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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Грибы рода Candida, являясь частью нормальной микробиоты человека, при нарушении целостности кожного барьера и сбо-
ях в работе иммунной системы способны трансформироваться в патогенную форму. Некоторые штаммы Candida способ-
ны модулировать иммунный ответ, подавляя продукцию провоспалительных цитокинов и индуцируя дифференцировку 
Т-хелперов в сторону Th2-ответа, что способствует хронизации воспаления. В статье подробно рассмотрены экзогенные 
и эндогенные факторы риска. Особый акцент сделан на коморбидности: представлены современные данные о роли Candida 
spp. в усугублении течения атопического дерматита и псориаза. Авторами представлены клинические случаи лечения кан-
дидоза у пациентов с отягощенным анамнезом. Первый случай: мужчина, 19 лет, с жалобами на болезненность, покраснение 
и отек в области околоногтевого валика, изменение цвета и структуры ногтевой пластины. Диагноз «Кандидоз околоногтево-
го валика. Онихомикоз». Была назначена терапия 2%-ным кремом сертаконазол, через 4 нед. – клинический регресс воспа-
ления, частичное восстановление структуры ногтевой пластины. Второй случай: мужчина, 37 лет, с жалобами на выраженный 
зуд, жжение и покраснение в паховых складках. Диагноз «Кандидозное интертриго паховых складок, ассоциированное 
с антибиотикотерапией, на фоне ожирения». Назначена ступенчатая терапия: 0,05%-ный клотримазол + 0,1%- ный гента-
мицин + 1%-ный бетаметазон в течение 7 дней, затем 2%-ный крем сертаконазол в течение 2 нед. Через 3 нед. терапии – 
регресс высыпаний с формированием поствоспалительной гиперпигментации. Третий случай: женщина, 58 лет, с жалобами 
на интенсивный зуд, жжение, болезненность и мокнутие в складке живота в течение 3 нед. Хронические заболевания в ана-
мнезе. Диагноз «Кандидозное интертриго». Назначена ступенчатая терапия: 0,05%-ный клотримазол + 0,1%-ный гентами-
цин + 1%-ный бетаметазон в течение 7 дней, затем 2%-ный крем сертаконазол в течение 2 нед. После трехнедельного курса 
лечения – регресс воспаления. Контрольная микроскопия соскобов кожи во всех случаях – отрицательная.
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Abstract
Candida fungus is an integral part of the normal human microbiome, but disruption of skin integrity and malperformance 
of immune function can transform it into a pathogenic form. Some Candida strains are capable of modulating the immune 
response through suppressing the production of proinflammatory cytokines and inducing T-helper differentiation toward a Th2 
response, which contributes to the chronification of inflammation. In this article, we take a detailed look at exogenous and 
endogenous risk factors. Particular focus has been placed on comorbidities: the present-date knowledge on the role of Candida 
spp. in exacerbating the course of atopic dermatitis and psoriasis is provided. The authors presented clinical case reports of 
candidiasis treatment in patients with aggravated histories. Case report 1: a 19-year-old man with complaints of pain, redness, 
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ВВЕДЕНИЕ

В последние годы проблема кандидоза кожи приобре-
тает все большую актуальность в связи с ростом резистент-
ности к противогрибковым препаратам и увеличением по-
пуляции иммунокомпрометированных пациентов  [1, 2]. 
Всемирной организацией здравоохранения в  2022  г. 
был опубликован доклад, согласно которому грибы рода 
Candida являются наиболее распространенной причиной 
микотических инфекций и входят в группу патогенов кри-
тического и высокого приоритета. В структуре возбуди-
телей поверхностных микозов кожи в общей популяции 
доля Candida может быть существенной и достигать 30%1.

Кандидоз кожи – инфекционно-воспалительное за-
болевание кожи, придатков кожи и слизистых оболочек, 
вызываемое дрожжеподобными грибами рода Candida2. 
Грибы рода Candida относятся к представителям нормаль-
ной микробиоты человека и находятся на поверхности 
кожи, слизистых дыхательных путей, желудочно-кишечно-
го и урогенитального трактов. Род Candida spp. включает 
163 вида, при этом основным возбудителем поверхност-
ного и  инвазивного кандидоза человека до  недавне-
го времени являлась Candida albicans. Однако в послед-
ние годы увеличилось число не-albicans видов, таких как 
Candida glabrata, Candida parapsilosis, Candida tropicalis, 
Candida krusei, а также появился новый вид Candida au­
ris, мультирезистентный внутрибольничный патоген [3, 4].

Иммунное регулирование численности колонии 
Candida spp. происходит с помощью эпителиального ба-
рьера, механизмов врожденного и приобретенного им-
мунитета. Эпителиальные клетки выступают не просто 
механическим барьером. Исследования Милле показа-
ли, что в ответ на колонизацию C. albicans в слизистой 
рта запускается ремоделирование барьера, зависимое 
от IL-22 и STAT3. Этот процесс усиливает локальную за-
щиту до формирования адаптивного иммунитета. Кро-
ме того, муцины (Muc2, Muc5AC) подавляют образование 
1 WHO fungal priority pathogens list to guide research, development and public health action. 
Geneva: World Health Organization; 2022. Available at: https://www.who.int/publications/i/
item/978924006024. 
2 Cutaneous candidiasis. MedGen. NCBI. Available at: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/medgen/2427. 

патогенных гиф, способствуя сохранению комменсального 
статуса через индукцию фактора Nrg1. Клетки врожденно-
го иммунитета и система комплемента являются основным 
в элиминации грибковых антигенов. Ключевым событием 
является распознавание патоген-ассоциированных мо-
лекулярных паттернов (PAMP) клеточной стенки Candida 
(маннаны, β-глюканы) рецепторами врожденного иммуни-
тета (PRR), такими как дектин-1, TLR2 и TLR4. Это запуска-
ет сигнальные каскады, ведущие к активации фагоцитоза 
и продукции цитокинов. Натуральные киллеры поврежда-
ют клеточную стенку грибов с помощью перфорин-гран-
зимового механизма. Т-хелперы 1-го типа посредством 
цитокинов IFN-γ и TNF-α активируют макрофаги и цито-
токсические Т-лимфоциты, а также способствуют синтезу 
IgG В-лимфоцитами к грибам Candida [4–7].

Инвазивность и патогенность грибы Candida spp. при-
обретают при нарушении целостности барьерных тканей 
и иммунных механизмов защиты. Начальным этапом па-
тогенеза является адгезия гриба к клеткам эпителия и по-
верхности кожи. Адгезия опосредована взаимодействи-
ем поверхностных структур гриба (адгезинов семейства 
ALS, белков гифальной стенки Hwp1) с компонентами вне-
клеточного матрикса и рецепторами кератиноцитов. По-
сле прикрепления Candida формирует биопленки – струк-
турированные микробные сообщества, заключенные во 
внеклеточный полимерный матрикс, что значительно по-
вышает устойчивость к противогрибковым препаратам 
и факторам иммунной защиты. Ключевым механизмом 
инвазии является диморфизм – способность к переходу 
от дрожжевой формы к гифальной (нитевидной). Имен-
но гифы обладают способностью проникать через тка-
невые барьеры. Они синтезируют инвазивные структуры 
и секретируют гидролитические ферменты и при опреде-
ленных условиях, таких как иммуносупрессия, изменения 
микробиоты или нарушение кожного барьера, приводят 
к возникновению клинически значимой инфекции. Грибы 
Candida продуцируют широкий спектр гидролаз: протеина-
зы (секреторные аспартильные протеиназы), которые раз-
рушают белки внеклеточного матрикса (кератин, коллаген, 
фибронектин) и способствуют инвазии в глубокие слои 

and swelling in the periungual fold area combined with changes in the color and texture of the nail plate. Diagnosis: Periungual 
fold candidiasis. Onychomycosis. Treatment with 2% sertaconazole cream was prescribed. After 4 weeks, clinical regression of 
the inflammation process and partial restoration of the nail plate structure was observed. Case report 2: a 37-year-old man with 
complaints of severe itching, burning, and redness in the groin folds. Diagnosis: Candidal intertrigo of the groin folds associated 
with antibiotic therapy due to obesity. The prescribed stepwise therapy included: 0.05% clotrimazole + 0.1% gentamicin + 
1% betamethasone for 7 days, then 2% sertaconazole cream for 2 weeks. After a three-week therapy, the rash regressed and 
post-inflammatory hyperpigmentation developed in a patient. Case report 3: a 58-year-old woman with complains of intense 
itching, burning, pain, and oozing in the abdominal fold within 3 weeks. The patient's medical history told a story of chronic 
illness. Diagnosis: Candidal intertrigo. The prescribed stepwise therapy included: 0.05% clotrimazole + 0.1% gentamicin + 1% 
betamethasone for 7 days, then 2% sertaconazole cream for 2 weeks. After a three-week course of treatment, the inflammation 
regressed. In all cases, skin scrapings showed negative follow-up microscopic examination results.
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эпидермиса, фосфолипазы, повреждающие мембраны ке-
ратиноцитов и облегчающие пенетрацию гиф, и липазы, 
участвующие в деградации липидов кожного сала. Неко-
торые штаммы Candida способны модулировать иммунный 
ответ, подавляя продукцию провоспалительных цитоки-
нов и индуцируя дифференцировку Т-хелперов в сторо-
ну Th2-ответа, что способствует хронизации воспаления. 
В процессе инфекции Candida изменяет состав и структуру 
клеточной стенки, что позволяет уклоняться от распознава-
ния паттерн-распознающими рецепторами [2, 8].

Многочисленные факторы риска способствуют нару-
шению равновесия в системе «макроорганизм – микро-
организм» и трансформации сапрофитной формы Candida 
в патогенную.

Экзогенными факторами риска являются причи-
ны, нарушающие целостность эпидермального барьера 
и слизистых оболочек. Спортсмены и военнослужащие 
представляют собой группу повышенного риска по канди-
дозу кожи. Ключевую роль играет окклюзия и повышенная 
влажность кожи. Ношение синтетической, плотно приле-
гающей одежды во время интенсивных физических на-
грузок приводит к мацерации рогового слоя и созданию 
«парникового эффекта» – идеальных условий для вне-
дрения грибов. Эпидемиологические исследования среди 
военнослужащих демонстрируют более высокие показа-
тели заболеваемости микозами в целом, включая канди-
доз кожи [9, 10]. Повреждение сосков матери при грудном 
вскармливании, околоногтевых валиков при маникюре, 
привычка грызть ногти, сосать палец, облизывать перио-
ральную область, мацерация кожи повязками, пластырями, 
пеленками также способствуют развитию кандидоза [11].

Пациенты, получающие иммуносупрессивную терапию, 
составляют группу крайне высокого риска поверхностных 
и инвазивных микозов. При лечении онкологических за-
болеваний цитостатиками снижается количество и функ-
циональная активность нейтрофилов, ключевых эффекто-
ров противогрибковой защиты, нарушается регенерация 
эпителия и подавляется нормальная бактериальная флора, 
которая конкурирует с Candida за ниши и питательные ве-
щества, что способствует избыточному росту дрожжей [12].

Интерлейкин-17 (ИЛ-17) является важным цитокином 
для защиты слизистых и кожи от Candida spp. С появле-
нием высокоэффективных таргетных препаратов, ингиби-
рующих ИЛ-17, появился новый ятрогенный фактор риска 
кандидоза. Так, многоцентровое ретроспективное иссле-
дование с участием 1 075 пациентов с псориазом, полу-
чавших терапию ингибиторами ИЛ-17 (секукинумаб, иксе-
кизумаб, бродалумаб, бимекизумаб), показало, что частота 
развития кандидоза составила 3,3%, а терапия бимекиз-
умабом ассоциирована с наиболее высоким риском раз-
вития кандидоза (HR 23,30, p = 0,002) [13].

Длительное или нерациональное применение антибио-
тиков широкого спектра действия является классическим 
фактором риска развития кандидоза. Работа R. Drummond 
продемонстрировала, что антибиотики, особенно ванко-
мицин, нарушают не только микробиом, но и лимфоцит-о-
посредованный иммунитет. Антибиотики подавляют по-
пуляцию Th17-клеток в кишечнике и снижают выработку 

ИЛ-17A и GM-CSF. Также антибиотики, уничтожая Clostridia, 
лишают эпителий кишечника способности поддерживать 
гипоксию. Повышение концентрации кислорода в просве-
те кишки в сочетании с доступностью простых сахаров 
создает идеальные условия для заселения Candida [14, 15].

Эндогенные факторы риска могут быть физиологи-
ческими (новорожденные, дети раннего возраста, бере-
менные и пожилые люди) и вызваны коморбидными со-
стояниями. Если экзогенные факторы создают «входные 
ворота», то коморбидные состояния определяют неспо-
собность организма эти «ворота» закрыть. Сахарный диа-
бет и метаболический синдром являются одними из глав-
ных предикторов развития поверхностного кандидоза. По 
данным литературы, до 70% пациентов с диабетом имеют 
те или иные поражения кожи. Ключевую роль в патогене-
зе предрасположенности к кандидозу при сахарном диа-
бете играют ухудшение барьерной функции кожи, измене-
ние ее pH, а также угнетение врожденного и адаптивного 
иммунитета. Высокая концентрация глюкозы в сыворот-
ке крови и тканях создает питательную среду для грибов, 
а диабетическая микроангиопатия нарушает местную им-
мунную защиту. Ожирение создает условия для мацера-
ции в крупных складках кожи, а гипергликемия нарушает 
функцию фагоцитов [2, 16, 17].

У пациентов с ВИЧ-инфекцией риск возникновения 
кандидоза кожи и слизистых коррелирует со снижением 
уровня CD4+-лимфоцитов. В 30-летнем ретроспективном 
исследовании T. Douvali et al. с участием 2 500 ВИЧ-инфи-
цированных кандидоз был самой частой оппортунистиче-
ской инфекцией. Исследователи подтвердили, что низкий 
уровень CD4+-лимфоцитов является ключевым фактором 
развития кандидоза. Это подчеркивает, что рецидивирую-
щий или распространенный кандидоз кожи может служить 
маркером для скрининга на ВИЧ [18]. Клинические наблю-
дения демонстрируют, что у пациентов с крайне низким ко-
личеством CD4-клеток (менее 5 клеток/мкл) на фоне начала 
антиретровирусной терапии может развиваться парадок-
сальное утяжеление течения дерматофитозов в рамках 
синдрома восстановления иммунитета (IRIS). В таких слу-
чаях наблюдается дебют или обострение распространен-
ных грибковых поражений кожи, что требует не только про-
тивогрибковой, но и противовоспалительной терапии [19].

Особый интерес представляет взаимосвязь кандидоз-
ной инфекции с хроническими воспалительными дерма-
тозами, такими как атопический дерматит (АтД) и псориаз. 
Пациенты с АтД имеют нарушенный кожный барьер (му-
тации филаггрина), сухость кожи и склонность к колониза-
ции грибами на фоне применения топических кортикосте-
роидов. Традиционно считалось, что основной грибковой 
флорой, ассоциированной с АтД, являются липофильные 
дрожжи Malassezia spp. Однако современные методы секве-
нирования ДНК позволили расширить понимание дисбио-
за. Ключевое изменение парадигмы произошло благодаря 
недавнему исследованию L. Storz et al. В этой работе на-
глядно продемонстрировано, что тяжелый АтД ассоцииро-
ван с уникальным паттерном дисбиоза: наблюдается сни-
жение колонизации Malassezia spp., но при этом достоверно 
увеличивается колонизации Candida spp. Авторы выявили 



83MEDITSINSKIY SOVET2026;20(2):80–90

D
er

m
al

 d
is

ea
se

s

положительную корреляцию между колонизацией кожи 
Candida и специфической сенсибилизацией к этому пато-
гену. Более того, сенсибилизация к C. albicans была коли-
чественно выше у пациентов с тяжелым АтД по сравнению 
с пациентами с легким/среднетяжелым течением [20, 21].

При псориазе ситуация сложнее: традиционно он не 
ассоциирован с высоким риском кандидоза, но мацера-
ция в складках может создавать условия для вторичной 
кандидозной инфекции, особенно на фоне системной 
или местной иммуносупрессивной терапии. Исследова-
ние, проведенное E. Esionova, продемонстрировало вы-
сокую частоту грибковой сенсибилизации у пациентов 
с хроническими воспалительными дерматозами. Так, ин-
тестинальная пролиферация Candida spp. (>10³ КОЕ/мл) 
была выявлена у 61% пациентов с АтД и у 45% пациентов 
с псориазом. У пациентов с АтД и кишечным кандидозом 
отмечались достоверно более высокие уровни общего IgE 
и специфического IgG к C. albicans, а также более тяже-
лое течение дерматоза по индексу POEM (21,5 ± 2,3 про-
тив 12,2 ± 2,8 балла в группе без кандидоза). Аналогич-
ная тенденция наблюдалась и при псориазе: у пациентов 
с грибковой сенсибилизацией индекс PASI был значитель-
но выше (20,7 ± 2,46 против 11,4 ± 2,26) – 5. Эти данные 
позволяют предположить, что колонизация Candida может 
выступать в роли триггера, усугубляющего течение основ-
ных воспалительных дерматозов [22].

Клинические проявления кандидоза кожи варьиру-
ют в зависимости от локализации, длительности процес-
са, фонового состояния организма и наличия предраспо-
лагающих факторов. Кандидоз крупных складок (Intertrigo 
candidomycetica) чаще всего локализован в пахово-бе-
дренных, межъягодичных складках, подмышечных впа-
динах, на шее, области под молочными железами (у жен-
щин) и складках живота при ожирении [23]. Основной 
элемент – крупные, влажные, ярко-красные эрозивные 
пятна с блестящей, как бы лакированной поверхностью, 
чаще четко отграниченные от окружающей кожи. В глу-
бине складки часто определяется мацерация эпидерми-
са белесоватого цвета. В центре очага может наблюдаться 
разрешение процесса, тогда как периферия активно про-
грессирует, формируя фестончатый край. Субъективно па-
циентов беспокоит зуд, жжение, болезненность при тре-
нии, а по периферии очагов (на «непораженной» коже) 
имеются характерные сателлитные элементы – свежие 
мелкие пустулы, везикулы или эрозии, что свидетельству-
ет о периферическом росте и аутоинокуляции [24].

Кандидоз гладкой кожи часто является следствием 
распространения процесса со складок или при экзоген-
ном инфицировании (влажные компрессы, окклюзионные 
повязки, памперсы). Возможно развитие кандидоза в об-
ласти ареола груди у кормящих женщин, при инфицирова-
нии от грудных детей. Поражение кожи туловища, ягодиц, 
бедер, реже – лица представлено мелкими (1–2 мм) фол-
ликулярными пустулами или везикулами на слегка отеч-
ном эритематозном фоне, которые быстро вскрываются, 
образуя точечные эрозии с обрывками отслаивающего-
ся эпидермиса. Очаги имеют тенденцию к слиянию, фор-
мируя полициклические контуры с фестончатыми краями. 

Характерно наличие «отторгающегося» белого эпидерми-
са по краю эрозий («воротничок» из отслоившегося рого-
вого слоя) [24–26].

При описании клинических проявлений важно под-
черкнуть, что для кандидоза характерно мокнутие и на-
личие отслаивающегося эпидермиса по периферии. В от-
личие от дерматофитии кандидоз редко дает центральное 
разрешение в виде кольца, но часто имеет сателлитные 
элементы за пределами видимой границы очага [27, 28].

Классической формой кандидозного поражения кожи 
у лиц, чьи руки часто контактируют с водой (домохозяй-
ки, мойщики посуды, работники пищевых производств), 
или у пациентов с сахарным диабетом является межпаль-
цевый кандидоз кистей и стоп. Чаще поражаются III, реже 
II и IV межпальцевые промежутки кистей; на стопах про-
цесс часто сочетается с дерматофитией. Процесс чаще 
ограничен, редко выходит на тыльную или ладонную по-
верхность кистей и стоп. Кожа в межпальцевых проме-
жутках мацерирована, набухшая, белесоватого цвета (как 
размокшая бумага), эпидермис по периферии отслаива-
ется в виде белой каймы. В глубине складки может обра-
зоваться мокнущая и болезненная эрозия или трещина 
ярко-красного цвета [28]. Кандидоз кожи ладоней встреча-
ется нечасто, обычно как результат слияния межпальцевых 
очагов или у пациентов с тяжелой патологией и протека-
ет в виде хронического заболевания, сопровождающегося 
непостоянным зудом. Везикуло-пустулезная форма (чаще 
у детей) характеризуется поражением ладоней, ладонной 
поверхности пальцев, где появляются мелкие пузырьки 
и нефолликулярные пустулы, в процессе разрешения ко-
торых образуются обильные чешуйки. При гиперкерато-
тической форме кандидоза ладоней и подошв отмечается 
диффузное шелушение, гиперкератоз, под которым могут 
формироваться болезненные трещины [29, 30].

При кандидозной паронихии наиболее часто поража-
ется кожа кистей. Процесс начинается с заднего ногтево-
го валика, а затем распространяется и на ногтевую пла-
стинку. Воспаленный ногтевой валик становится отечным, 
гиперемированным, утолщенным, нависает над ногтевой 
пластинкой, при надавливании из-под валика может вы-
деляться капля серозно-гнойного или творожистого со-
держимого (симптом «подушечки»). При длительном те-
чении прилегающая часть ногтевой пластинки становится 
мутной, возможно отсутствие ногтевой пластинки (онихо-
лизис) в проксимальной части. В рамках системного по-
ражения может встречаться тотальное вовлечение всех 
ногтей кистей (реже стоп) с выраженной воспалительной 
реакцией валиков [29–31].

Кандидоз углов рта обычно бывает симметричным 
и характеризуется образованием мелких, болезненных 
трещин, эрозий с беловатым налетом, окруженных ворот-
ничком отслаивающегося беловатого эпидермиса. Кожа 
вокруг слегка инфильтрирована, гиперемирована, при от-
крывании рта трещины могут кровоточить. При вовлече-
нии красной каймы губ (чаще нижней) отмечается отек, 
гиперемия, чешуйки и тонкие сероватые пленки на по-
верхности, характерны радиальные трещины, болезнен-
ные при разговоре и приеме пищи [32].
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Кандидозный пеленочный дерматит как результат вто-
ричного инфицирования локализован в области ягодиц, 
промежности, внутренней поверхности бедер у грудных 
детей и лежачих больных. Область складок поражается 
интенсивнее (в отличие от простого пеленочного дерма-
тита, где складки могут оставаться свободными), формиру-
ются ярко-красные, инфильтрированные очаги с четкими 
границами, эрозии с блестящей влажной поверхностью, 
множественные сателлитные папулы и пустулы по пери-
ферии основного очага [33].

Высокая распространенность кандидозных инфекций 
и прогрессирующее развитие устойчивости к антимико-
тическим средствам обусловливают необходимость опти-
мизации подходов к терапии. В этой связи ключевым на-
правлением современных исследований (как зарубежных, 
так и отечественных) является сравнительная оценка кли-
нической эффективности и профиля безопасности суще-
ствующих противогрибковых препаратов в зависимости 
от вида возбудителя, а также определение наиболее раци-
ональных стратегий применения системных и топических 
средств. Среди современных антимикотиков особого вни-
мания заслуживает сертаконазола нитрат – имидазоль-
ное производное с широким спектром активности и уни-
кальными фармакологическими свойствами. Сертаконазол 
реализует противогрибковое действие двумя способами. 
Как и другие азолы, он ингибирует синтез эргостерола – 
ключевого компонента клеточной стенки грибов. Однако 
в более высоких концентрациях сертаконазол способен 
напрямую связываться с нестероловыми липидами мем-
браны, вызывая повышение проницаемости и лизис ми-
целия, определяя как фунгистатическую, так и фунгицид-
ную активность [34, 35].

Грибковые инфекции кожи часто сопровождаются вос-
палительным компонентом, включая зуд и жжение. Серта-
коназол обладает дополнительным антибактериальным, 
противовоспалительным и  противозудным действи-
ем, снижая высвобождение цитокинов из активирован-
ных лимфоцитов и уменьшая воспаление в эксперимен-
тальных моделях контактного дерматита и нейрогенного 
воспаления у животных. Важной особенностью является 
активная кумуляция препарата в роговом слое с сохране-
нием терапевтических концентраций в течение 48 ч по-
сле нанесения и периодом полувыведения около 60 ч, что 
обеспечивает пролонгированный эффект [34, 36, 37].

Многочисленные исследования in vitro подтверждают 
высокую активность сертаконазола в отношении основ-
ных возбудителей кандидоза. В сравнительном исследо-
вании А. Carrillo-Muñoz средняя минимальная подавляю-
щая концентрация (МПК) сертаконазола для 150 штаммов 
Candida составила 0,77 мг/л, что превосходило показате-
ли эконазола (1,75 мг/л) и бифоназола (9,05 мг/л). Наи-
большую чувствительность проявляла Candida parapsilosis 
(МПК 0,31 мг/л) [35].

Другое исследование с участием 110 штаммов Candida 
продемонстрировало, что 86,4% изолятов классифици-
ровались как чувствительные к сертаконазолу, что ста-
тистически значимо превышало показатели кетоко-
назола (75,5%), миконазола (71,8%), эконазола (63,7%) 

и бифоназола (59,1%) [38]. Важно отметить, что фунги-
цидная активность сертаконазола в отношении Candida 
albicans подтверждена значениями МПК в  диапазоне 
0,5–64 мкг/мл, сохраняется в отношении клинических 
изолятов со сниженной чувствительностью к флуконазолу, 
а длительное культивирование Candida в присутствии пре-
парата не индуцирует развитие резистентности [34, 39].

В клинических исследованиях 2%-ный крем серта-
коназола продемонстрировал высокую эффективность 
при лечении кандидоза различных локализаций. В ран-
домизированном двойном слепом многоцентровом ис-
следовании III фазы с участием 631 пациента с различ-
ными поверхностными микозами (включая кандидоз) 
применение сертаконазола 2 раза в день обеспечива-
ло достоверно более высокие показатели клинического 
и микологического излечения по сравнению с 2%-ным 
миконазолом. Более того, у пациентов, получавших сер-
таконазол, клиническое выздоровление наступало в бо-
лее ранние сроки [34].

Открытое рандомизированное исследование сопоста-
вимой эффективности с участием 313 пациентов с tin-
ea corporis, tinea pedis или соответствующим кандидозом 
показало, что 28-дневный курс 2%-ного сертаконазо-
ла (в форме раствора или крема) приводил к эрадика-
ции возбудителя и снижению клинического балла у 90,6 
и 88,9% пациентов соответственно. Нежелательных явле-
ний зарегистрировано не было. Следует отметить, что при 
интердигитальной форме кандидоза стоп сертаконазол 
демонстрирует эффективность, сопоставимую с таковой 
при дерматофитии, что расширяет возможности терапии 
при смешанной этиологии поражения [40].

Обзор J. Croxtall и G. Plosker подтверждает эффектив-
ность сертаконазола при различных формах кожного кан-
дидоза, включая кандидоз крупных складок (intertrigo) 
и перианальной области. Препарат характеризуется бла-
гоприятным профилем безопасности: частота нежелатель-
ных явлений (контактный дерматит, сухость, жжение) не 
отличается от таковой при применении плацебо [34].

В исследование А. Bonifaz et al. были включены 27 де-
тей (2–24 мес.) с клиническим и микологическим диагно-
зом пеленочного дерматита, осложненного колонизацией 
дрожжевыми грибами рода Candidа, которые получали ле-
чение в виде двух ежедневных аппликаций крема с сер-
таконазолом (2%) в течение 14 дней, а затем наблюдались 
в течение еще двух недель. Были выделены три этиоло-
гических агента: Candida albicans (88,8%), Candida parapsi­
losis (7,3%) и Candida glabrata (3,2% пациентов). Оценка 
эффективности лечения в конце периода наблюдения по-
казала полное клиническое и микологическое излечение 
у 88,8%, улучшение – у 3,7% [41].

В пилотном рандомизированном открытом парал-
лельном исследовании H. Jerajani et al. проведена оцен-
ка эффективности и безопасности 2%-ного крема сер-
таконазола, 1%-ного крема тербинафина у пациентов 
с дерматофитиями (tinea corporis и tinea cruris). Несмо-
тря на более короткий курс терапии тербинафином, ре-
зультаты продемонстрировали определенные преи-
мущества сертаконазола в купировании субъективных 
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и объективных симптомов. Так, полное разрешение зуда 
к  окончанию периода наблюдения было достигнуто 
у 85% пациентов в группе сертаконазола, что было до-
стоверно выше (p < 0,05) по сравнению с группой тер-
бинафина (54,6%). Кроме того, в группе сертаконазола 
наблюдалось более выраженное снижение среднего об-
щего композитного балла (оценка зуда, эритемы, везику-
ляции и шелушения), которое составило 97,1% по срав-
нению с 91,2% в группе тербинафина. Важно отметить, 
что по основному критерию эффективности – микологи-
ческой эрадикации (отрицательные результаты микро-
скопии и посева) – оба препарата продемонстрировали 
сопоставимо высокую эффективность как в конце лече-
ния, так и в период последующего наблюдения, что ука-
зывает на отсутствие рецидивов [42].

Важным преимуществом сертаконазола является низ-
кая вероятность развития резистентности. Исследование 
250 клинических изолятов дерматофитов и Scopulariopsis 
brevicaulis из испанских стационаров выявило резистент-
ность к сертаконазолу лишь у 4% штаммов. Эксперименты 
по непрерывному длительному культивированию Candida 
spp. в средах, содержащих сертаконазол, не приводили 
к индукции устойчивости [34].

Актуальность сертаконазола подтверждается и в со-
временных обзорах. Подчеркивается, что его роль в ле-
чении поверхностных микозов, включая кандидоз кожи, 
остается значимой благодаря сохранению активности 
против штаммов, резистентных к другим азолам, и нали-
чию противовоспалительного эффекта [43].

В России в рамках программы импортозамещения АО 
«Акрихин» выпускает сертаконазола 2%-ный крем под 
торговой маркой Акримиколь, содержащий эмолентную, 
увлажняющую, успокаивающую и  смягчающую основу. 
Данный препарат рекомендован и демонстрирует эф-
фективность в терапии широкого спектра дерматомико-
зов, включая кандидоз кожи, а также поражения, локали-
зующиеся в областях складок, на голенях, стопах, кистях, 
туловище, в области бороды и при разноцветном лишае. 
Приводим собственные клинические наблюдения приме-
нения этого препарата в лечении пациентов с различны-
ми видами кандидоза кожи и коморбидной патологией.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Мужчина, 19 лет, обратился к дерматологу в Консульта-
тивно-диагностический центр ФГБОУ ВО АГМУ с жалоба-
ми на болезненность, покраснение и отек в области око-
лоногтевого валика V пальца правой кисти, изменение 
цвета и структуры ногтевой пластины.

Анамнез: появление умеренной гиперемии и болез-
ненности в области околоногтевого валика V пальца пра-
вой кисти около 1,5 мес. назад. В течение последующих 
недель отмечал нарастание отека, мацерации кожи, пе-
риодическое отделяемое серозного характера. Позднее 
присоединилось изменение цвета дистальной части ног-
тевой пластины и ее частичное отслоение. Самостоятель-
но применял комбинированные мази с кортикостерои-
дами короткими курсами, что приводило к временному 

уменьшению воспаления, однако процесс рецидивировал. 
Обострение связывает с повышенной потливостью ладо-
ней и частыми эпизодами микротравматизации кожи при 
работе (пациент работает в автосервисе, имеет постоян-
ный контакт с техническими жидкостями и перчатками).

Анамнез жизни: хронических заболеваний не отме-
чает. Эндокринные нарушения (сахарный диабет, заболе-
вания щитовидной железы) ранее не диагностированы. 
Операций и травм не было. Аллергические заболевания 
отрицает, у родственников отрицает. На работе частый 
контакт с различными техническими жидкостями. Вред-
ные привычки отрицает.

Общее состояние: сознание ясное, состояние удов-
летворительное. Телосложение нормостеническое. Рост 
175 см, масса тела 92 кг, ИМТ 30,0 кг/м². Температура тела 
36,7 °C. АД 125/80 мм рт. ст., ЧСС 68 уд/мин, ЧД 16 в мину-
ту. Кожные покровы вне высыпаний обычной окраски, по-
вышенной влажности. Дыхание везикулярное, хрипов нет. 
Тоны сердца ясные, ритмичные. Живот мягкий, при пальпа-
ции безболезненный. Печень по краю реберной дуги, не 
увеличена. Стул, диурез, со слов, в норме.

Специальный статус: в области латерального около-
ногтевого валика V пальца правой кисти – яркая гипере-
мия, умеренная инфильтрация, мацерация эпидермиса, 
болезненность при пальпации. Ногтевая пластина частич-
но изменена: дистальный онихолизис, желтовато-корич-
невое окрашивание, подногтевой гиперкератоз (рис. 1).

При микроскопическом исследовании соскоба кожи 
в области зоны паронихия и ногтевой пластины выявле-
ны споры и почкующийся псевдомицелий.

Диагноз «Кандидоз околоногтевого валика (кандидо-
зная паронихия). Онихомикоз».

С учетом локализованного процесса, отсутствия выра-
женного воспалительного компонента назначена терапия 
Акримиколем (2%-ный крем сертаконазол): 2 раза в день 
наносить тонким слоем на пораженные участки и около 

2  Рисунок 1. Пациент К., 19 лет. Кандидоз околоногтевого 
валика V пальца правой кисти до лечения. Гиперемия 
и инфильтрация околоногтевого валика, мацерация,  
дистальный онихолизис, подногтевой гиперкератоз
2  Figure 1. Patient K., 19 years old. Candidal paronychia  
of the fifth finger of the right hand before treatment. Hyperemia 
and infiltration of the periungual fold, maceration, distal 
onycholysis, subungual hyperkeratosis
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1 см здоровых участков кожи в течение 4 нед. Внутрь: та-
блетки Флуконазол 150 мг 1 раз в неделю – 6 нед.

Через 2 нед. отмечено уменьшение гиперемии и ин-
фильтрации, снижение болезненности. Через 4 нед. – кли-
нический регресс воспаления, частичное восстановление 
структуры ногтевой пластины. (рис. 2). Контрольная ми-
кроскопия соскобов кожи – отрицательная. Рекомендо-
вано продолжить системную и местную терапию до 8 нед.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Мужчина, 37 лет, обратился с жалобами к дерматоло-
гу Консультативно-диагностического центра ФГБОУ ВО 
АГМУ на выраженный зуд, жжение и покраснение в пахо-
вых складках. За 2 нед. до появления симптомов получал 
курс антибиотиков широкого спектра действия по поводу 
внебольничной пневмонии.

Анамнез: считает себя больным около 10 дней. Появ-
ление высыпаний связывает с перенесенной внеболь-
ничной пневмонией. Стационарное лечение в  КГБУЗ 
ГБ №5 в пульмонологическом отделении, где получал 
системную антибактериальную терапию (цефтриаксон 
в/в, азитромицин внутрь) в течение 10 дней. Через не-
сколько дней после завершения курса отметил зуд и по-
краснение в  паховых складках, усиливающиеся при 
ходьбе и потоотделении. Самостоятельно применял то-
пический кортикостероид без назначения врача, на фоне 
чего отмечал кратковременное уменьшение зуда, одна-
ко эритема и мокнутие усилились. Обратился к аллерго-
логу-иммунологу по месту жительства. Заключение: ре-
конвалесцент по внебольничной пневмонии. Данных за 
аллергопатологию на момент осмотра нет. Рекомендо-
ван прием лизатов бактерий в течение 10 дней, консуль-
тация дерматолога.

Анамнез жизни: сопутствующие заболевания – ожи-
рение I степени, гипертоническая болезнь I стадии. На-
следственность по эндокринной патологии не отягощена. 
Операций и травм не было. Аллергические заболевания 
отрицает, у родственников отрицает. Курение отрицает, ал-
коголь эпизодически.

Общее состояние: удовлетворительное. Сознание яс-
ное. Рост 174 см, масса тела 94 кг, ИМТ 31,0 кг/м². Темпе-
ратура тела 36,7 °C. АД 130/85 мм рт. ст., ЧСС 72 уд/мин. 
Кожные покровы вне очагов поражения обычной окра-
ски, отмечается повышенная влажность в области крупных 
складок. Периферические лимфатические узлы не увели-
чены. При аускультации дыхание везикулярное, справа 
в нижних отделах крепитация. Тоны сердца приглушены, 
ритмичные. Живот мягкий, при пальпации безболезнен-
ный. Печень по краю реберной дуги, не увеличена. Стул, 
диурез, со слов, в норме.

Специальный статус: в пахово-бедренных складках – 
симметричные очаги ярко-красной эритемы с четкими 
границами, мацерацией, единичными периферическими 
пустулами (отсевы), участками мокнутия и белесоватым 
налетом (рис. 3).

Микроскопия: в соскобе с области высыпаний обнару-
жены споры и почкующийся псевдомицелий.

Диагноз «Кандидозное интертриго паховых складок, 
ассоциированное с антибиотикотерапией, на фоне ожи-
рения».

С учетом выраженного воспаления и риска бактери-
альной суперинфекции назначена ступенчатая терапия: 
Акридерм ГК (0,05%-ный клотримазол + 0,1%-ный ген-
тамицин + 1%-ный бетаметазон) 2 раза в день в течение 
7 дней, затем в продолжение крем Акримиколь (2%-ный 
крем сертаконазол) 2 раза в день в течение 2 нед.

Через 7  дней отмечено значительное уменьшение 
гиперемии, прекращение мокнутия. Через 3 нед. тера-
пии – регресс высыпаний с формированием поствоспа-
лительной гиперпигментации (рис. 4). Контрольная микро-
скопия – отрицательная.

2  Рисунок 3. Пациент E., 37 лет. Кандидозное интертриго 
паховых складок до лечения. Симметричные очаги яркой 
эритемы с четкими границами, мацерация, периферические 
пустулы (отсевы), участки мокнутия
2  Figure 3. Patient E., 37 years old. Candidal intertrigo of the 
inguinal folds before treatment. Symmetrical bright erythema-
tous lesions with well-defined borders, maceration, peripheral 
pustules (satellite lesions), areas of exudation

2  Рисунок 2. Пациент К., 19 лет. Состояние после 4 нед. тера-
пии 2%-ным сертаконазолом (Акримиколь). Регресс воспа-
ления, уменьшение инфильтрации, восстановление структуры 
ногтевой пластины
2  Figure 2. Patient K., 19 years old. Condition after 4 weeks 
of 2% sertaconazole (Akrimikol) therapy. Regression of inflam-
mation, decreased infiltration, restoration of the nail plate 
structure
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 3

Женщина, 58 лет, обратилась к дерматологу Консуль-
тативно-диагностического центра ФГБОУ ВО АГМУ с жа-
лобами на интенсивный зуд, жжение, болезненность 
и мокнутие в складке живота в течение 3 нед.

Анамнез: заболевание началось с появления умерен-
ной гиперемии и ощущения влажности в области кожной 
складки живота. Первоначально выраженного дискомфор-
та не отмечала, связывала изменения с опрелостью на 
фоне повышенного потоотделения. В течение последую-
щих 5–7 дней интенсивность зуда усилилась, появилась 
болезненность при движении и при контакте одежды с ко-
жей. Отмечала нарастание мацерации, появление трещин 
и серозного отделяемого. Позднее обратила внимание на 
белесоватый налет в центре очага и мелкие высыпания 
по периферии. Самостоятельно применяла подсушиваю-
щие присыпки, затем крем с топическим глюкокортико-
стероидом в течение 4–5 дней, на фоне чего зуд времен-
но уменьшился, однако площадь поражения увеличилась, 
мокнутие усилилось. Отмечает, что в течение последних 
2–3 лет периодически возникали эпизоды эритемы и ма-
церации в данной области, преимущественно в летний 
период или при повышении уровня глюкозы крови, одна-
ко ранее процесс регрессировал после применения мест-
ных подсушивающих средств. Последние 6 мес. отмеча-
ет эпизоды гипергликемии до 10–12 ммоль/л, прибавку 
массы тела на 4–5 кг и снижение физической активности.

Анамнез жизни: хронические заболевания – гипертони-
ческая болезнь II стадии, риск 4. Сахарный диабет 2-го типа. 
Ожирение III степени. Дислипидемия. Неалкогольная жи-
ровая болезнь печени. Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь. Хронический гастрит. Отмечает нарушение стула 
в течение последних нескольких лет: склонность к чередова-
нию запоров и эпизодов неоформленного стула, метеоризм. 
Периодически принимает ингибиторы протонной помпы 

и прокинетики. Со слов пациентки, эпизоды кишечного дис-
комфорта нередко совпадают с ухудшением состояния кожи. 
Образ жизни малоподвижный, физическая активность мини-
мальная. Работа офисная, длительное пребывание в положе-
нии сидя. Диету не соблюдает. Со слов, принимает метфор-
мин, ингибиторы АПФ, бета-блокаторы, статины.

Общее состояние: удовлетворительное. Рост 160 см, 
масса тела 112 кг. ИМТ 43,8 кг/м². Окружность талии 118 см. 
Температура тела 36,7 ºC. АД 150/90 мм рт. ст. ЧСС 82 уд/
мин. Кожные покровы вне очага обычной окраски, выра-
женное потоотделение в крупных складках. Дыхание ве-
зикулярное, хрипов нет. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные. Живот мягкий, увеличен за счет подкожно-жировой 
клетчатки, при пальпации болезненный в эпигастральной 
области. Печень выступает из-под края реберной дуги на 
1,5–2 см, край закругленный, умеренно плотный. Со слов, 
стул нерегулярный, чередование эпизодов запора и нео-
формленного стула.

Специальный статус: в области абдоминальной кож-
ной складки определяется обширный симметричный очаг 
интенсивной эритемы с четкими границами, преимуще-
ственно линейной формы по ходу складки. Отмечается вы-
раженная мацерация эпидермиса, влажная поверхность 
с блеском, умеренная инфильтрация. В центральной зоне – 
участок ливидно-эритематозного оттенка. По периферии 
очага визуализируются мелкие эритематозные папулы, от-
дельные «отсевы». Кожа в глубине складки гиперемиро-
вана, с участками поверхностного шелушения. Признаков 
выраженной гнойной инфильтрации не выявлено (рис. 5).

Глюкоза натощак – 9,6 ммоль/л. HbA1c – 8,4%. Общий 
холестерин – 7,1 ммоль/л. ЛПНП – 4,8 ммоль/л. Триглице-
риды – 3,2 ммоль/л. Микроскопия соскоба кожи из очага 
поражения – споры и почкующийся псевдомицелий.

Диагноз «Кандидозное интертриго».
Назначена ступенчатая терапия: Акридерм  ГК  

(0,05%-ный клотримазол + 0,1%-ный гентамицин + 1%-ный 

2  Рисунок 4. Пациент Е., 37 лет. Состояние после ступенча-
той терапии (Акридерм ГК, Акримиколь) через 3 нед. Регресс 
эритемы, эпителизация, формирование поствоспалительной 
гиперпигментации
2  Figure 4. Patient E., 37 years old. Condition after stepwise 
therapy (Akriderm GK, Akrimikol) after 3 weeks. Regression 
of erythema, epithelialization, post-inflammatory hyperpig-
mentation

2  Рисунок 5. Пациентка А., 58 лет. Кандидозное интертриго 
абдоминальной складки до лечения. Протяженный очаг эри-
темы с четкими границами по ходу кожной складки, маце-
рация, периферические элементы типа «отсевов»
2  Figure 5. Patient A., 58 years old. Candidal intertrigo of the 
abdominal fold before treatment. Extended erythematous 
lesion with well-defined borders along the skin fold, macera-
tion and peripheral satellite lesions
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бетаметазон) 2 раза в день в течение 7 дней, затем в про-
должение крем Акримиколь (2%-ный крем сертаконазол) 
2 раза в день в течение 2 нед.

Дополнительно рекомендованы мероприятия по сни-
жению влажности в складке, коррекция лечения сопут-
ствующей патологии.

Через 7 дней терапии отмечено прекращение мокнутия 
и уменьшение гиперемии. По завершении трехнедельного 
курса лечения зарегистрирован регресс воспаления с фор-
мированием остаточной бледно-розовой эритемы без при-
знаков активной инфекции, отсутствие активной грибковой 
инфекции при контрольной микроскопии (рис. 6).

При следующем визите пациента спустя 4 нед. терапии 
кремом Акримиколь (2%-ный крем сертаконазол) 2 раза 
в день отмечается положительная динамика (рис. 7) в виде 
регресса высыпаний, отсутствие отека, шелушения. На месте 
высыпания сохраняется поствоспалительная пигментация.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, совокупность доклинических и кли-
нических данных позволяет рассматривать 2%-ный крем 
сертаконазола как высокоэффективное и  безопасное 
средство терапии широкого спектра дерматомикозов, 
включая различные формы кожного кандидоза. Сочетание 
фунгицидного и фунгистатического действия, противовос-
палительная активность, высокая концентрация в роговом 
слое, хороший профиль безопасности и низкий потенциал 
резистентности делают этот препарат ценным инструмен-
том в арсенале дерматолога, особенно при инфекциях, 
вызванных штаммами со сниженной чувствительностью 
к другим азолам. Собственные клинические случаи с ис-
пользованием крема Акримиколь (2%-ный сертаконазол) 
иллюстрируют быстрое достижение положительных ре-
зультатов в лечении кандидоза кожи, в т. ч. при комбини-
рованной терапии у коморбидных пациентов.� 0
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