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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность  

Дерматофиты – кератинофильные грибы, принадлежащие к семейству 

Arthrodermataceae (Onygenales, Ascomycota), включающему десятки родственных 

видов, различающихся в основном по их анаморфам или бес-полым формам, ко-

торые объединены в три классических рода: Trichophyton, Microsporum и Epider-

mophyton (Y. Graser et al., 2008; С.Н. Ковалев и соавт., 2014; А.С. Потоскуева, 

2021). Роды Trichophyton и Microsporum включают антропофильные, зоофильные 

и геофильные виды дерматофитов, которые способны вызывать инфекцию пре-

имущественно у людей или животных, встречаются в почве в качестве свободно-

живущих обитателей. Род Epidermophyton включает в себя лишь один вид – 

E. floccosum, который поражает только человека. 

Заболевания, вызываемые этими грибами, – дерматофитозы – распростра-

нены по всему миру, число случаев заражения ежегодно увеличивается не только 

у животных, но и у людей. Особое значение имеет распространение дерматофито-

зов среди мелких домашних животных – кошек и собак, являющихся компаньо-

нами человека. Microsporum canis и Trichophyton mentagrophytes являются наибо-

лее значимыми видами дерматофитов, выделенных от инфицированных собак, 

кошек и других плотоядных. 

До недавнего времени диагностика дерматофитозов основывалась на анали-

зе клинических признаков заболевания, которые ненадежны из-за изменчивого 

характера дерматологических поражений и сходства с другими кожными заболе-

ваниями, имитирующими симптомы, характерные для дерматофитозов 

(M.М. Ibrahim et al., 2023). Прямое микроскопическое исследование проб биоло-

гического материала, отобранных из очагов поражений, и изолирование культур 

дерматофитов на питательных средах являются золотым стандартом диагностики 

дерматофитозов. Однако в некоторых случаях для видовой идентификации может 

потребоваться дополнительное изучение биохимических свойств выделенных 

культур дерматофитов. Поэтому видовая идентификация дерматофитов на основе 

изучения фенотипических свойств является трудоемким процессом, требующим 
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больших затрат времени и высокой квалификации исследователей (S.E. Kidd, 

G.F. Weldhagen, 2022).  

Изучению особенностей распространения и проявления дерматомикозов у 

собак и кошек в условиях города посвятили свои работы многие ученые (В.П. Ко-

ролева, 1976; А.В. Горбатов, 1984; А.Ю. Ханис, 1989; Т.И. Глотова, 1998; Р.С. Ов-

чинников, 2000; Т.Б. Тугунова, 2004; Ю.Ю. Устинцева, 2011; И.Д. Поляков, Л.Г. 

Иванова, 2017; В.А. Савинов, 2022). 

Молекулярные методы являются перспективными для прямого обнаруже-

ния ДНК грибов в клинических образцах и их видовой идентификации (N. Kon-

dori et al., 2013). Особенно актуально это сейчас в связи с ростом заболеваемости 

оппортунистическими микозами людей и животных (М.Г. Маноян и соавт., 2012; 

Е.В. Кухар, 2012, 2013; Р.С. Овчинников и соавт., 2014; Г.Е. Байлина, 2023). В на-

стоящее время методы, основанные на определении нуклеотидной последова-

тельности рибосомальных генов, используются для видовой идентификации дер-

матофитов в некоторых странах (J. Choi, S.H. Kim, 2013). Результаты полностью 

либо частично секвенированных генов рРНК различных видов микроорганизмов 

поступают в международные базы данных и могут быть использованы в качестве 

референтных. Сравнение последовательностей генов и отдельных участков генов, 

кодирующих рибосомальные РНК, может способствовать выявлению родствен-

ных связей между дерматофитами (Л.А. Остроумов и соавт., 2010). 

Применение молекулярно-генетических методов для изучения спектра гри-

бов, вызывающих поражения кожи и шерстного покров, позволит значительно 

расширить видовой состав дерматофитов, патогенных для мелких домашних и 

диких плотоядных животных. 

Степень разработанности темы исследования 

Дерматофитозы относятся к инфекционным заболеваниям, не подлежащим 

строгой отчетности, из-за их низкой опасности для здоровья человека, что затруд-

няет изучение их распространенности. За рубежом обязательному микологиче-

скому исследованию подвергаются все животные с дерматологическими пробле-

мами, а также пациенты ветеринарных клиник с другими патологиями, что позво-



6 

 
 

ляет установить объективную картину распространенности дерматофитозов среди 

животных. Кроме того, в плановом порядке обследуют животных в приютах, зоо-

магазинах и у частных владельцев, которые могут быть потенциальными источ-

никами скрытого миконосительства. В Российской Федерации и в Республике Ка-

захстан исследования на дерматомикозы проводятся только в случаях выявления 

клинически больных животных, поступающих в ветеринарные клиники. Диагноз 

чаще всего основывается на результатах использования УФ-лампы с фильтром 

Вуда и прямой микроскопии проб биоматериала. 

Проведение комплексного клинического и микологического исследования-

проб биологического материала, полученных от мелких домашних и диких плото-

ядных животных с поражениями кожи и шерстного покрова, изучение спектра 

возбудителей дерматофитозов и их биологических свойств, атакже обобщение и 

систематизация фенотипических и молекулярно-генетических свойств возбудите-

лей позволятвнести существенный вклад в диагностику дерматофитии плотояд-

ных. 

Цель и задачи исследований 

Целью настоящей работы является изучение фенотипических и молекуляр-

но-генетических свойств возбудителей дерматомикозов мелких домашних и ди-

ких плотоядных животных, а также усовершенствование методов диагностики. 

Для достижения цели поставлены следующие задачи: 

1. Изучить распространенность и этиологическую роль различных видов 

дерматофитов в заболевании мелких домашних и диких плотоядных животных. 

2. Определить культурально-морфологические свойства выделенных куль-

тур дерматофитов. 

3. Изучить биохимические, иммунологические свойства дерматофитов, вы-

деленных от мелких домашних и диких плотоядных животных. 

4. Усовершенствовать методы лабораторной диагностики дерматофитозов 

мелких домашних животных. 

5. Провести молекулярно-генетические исследования основных возбудите-

лей дерматофитозов и биоинформационный анализ полученных данных. 



7 

 
 

Научная новизна 

Выделены и охарактеризованы 19 штаммов Microsporum canis – возбудителей 

микроспории плотоядных, продуцентов специфических антител (приложение А). 

Впервые выделены, идентифицированы и охарактеризованы два штамма 

дерматомицета Trichophyton benhamiae как возбудители микоза кожи домашних 

кошек, нуклеотидные последовательности которых депонированы в GenBank 

(приложение Б). 

Разработан способ получения цветного антигена, который используют в 

модифицированной реакции роз бенгал пробы для диагностики микроспории у 

кошек и собак. 

Отработан непрямой вариант ИФА с антигеном M. canis № 13 для диагно-

стики микроскопии плотоядных. 

Разработан протокол постановки полимеразной цепной реакции для генети-

ческой идентификации грибов Microsporumcanis и Trichophyton benhamiae (при-

ложение В). 

Научная новизна исследований подтверждена получением двух  патентов на 

изобретение Республики Казахстан: № 30026 Способ серологической диагностики 

микроспории плотоядных и № 30172 Штамм гриба Microsporum canis F-MC-13, 

используемый для получения специфических антигенов и антител при разработке 

методов диагностики микроспории плотоядных, а также  Евразийского патента № 

029205 Способ серологической диагностики микроспории плотоядных (приложе-

ние Г). 

Теоретическая и практическая значимость работы Результаты исследова-

ний представляют теоретическую и практическую ценность, так как дают воз-

можность совершенствования диагностики дерматомикозов домашних и диких 

животных. 

Цветной антиген и иммунная сыворотка используются в качестве компонен-

тов при постановке реакции роз бенгал пробы для экспресса диагностики микро-

спории кошек и собак в диагностических ветеринарных лабораториях, молеку-

лярно-генетический метод идентификации дерматомицетов применяется в науч-
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ном процессе Научно-исследовательской платформы сельскохозяйственной био-

технологии КАТИУ им. С.Сейфуллина и Национального центра биотехнологии 

МЗ РК (приложение Д). 

Нуклеотидные последовательности штаммов грибов Microsporum canis и 

Trichophyton benhamiae депонированы в международной базе данных NCBI и мо-

гут быть использованы для сравнительного анализа генома возбудителей и био-

информационного анализа мировым научным сообществом. 

Разработанные методические рекомендации по выделению и идентифика-

ции Trichophyton benhamiae – возбудителя дерматомикозов кошек предназначены 

для использования в работе научно-исследовательских и практических учрежде-

ний ветеринарного профиля при диагностике дерматомикозов животных (прило-

жение Е). 

Методология и методы исследования 

В работе были использованы клинические, микологические, биохимиче-

ские, биотехнологические, молекулярно-генетические, статистические методы ис-

следования. Методология диссертационной работы спланирована в соответствии 

с ее структурой и задачами исследования. Объектами научного исследования яв-

лялись изоляты и штаммы грибов-дерматофитов. Научная литература, касающая-

ся тематики исследования, была проанализирована формально-логическими ме-

тодами. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Результаты изучения распространения дерматофитозов среди животных-

компаньонов в г. Астана за 2012-2023 гг.; 

2. Видовой состав и этиологическая значимость грибов, являющихся возбу-

дителями дерматофитозов у мелких домашних и диких плотоядных животных; 

3. Культурально-морфологические свойства возбудителей дерматофитозов; 

4. Биохимические, иммунологические свойства, анализ чувствительности 

возбудителей дерматофитозов к противогрибковым препаратам; 

5. Результаты усовершенствования методов лабораторной диагностики дер-

матофитозов мелких домашних животных; 
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6. Молекулярно-генетический и биоинформационный анализ основных воз-

будителей, выделенных от мелких домашних и диких плотоядных животных. 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

Достоверность результатов, полученных в ходе выполнения диссертацион-

ной работы, подтверждена статистической обработкой данных, актами комисси-

онных испытаний, утвержденных в установленном порядке. 

Основные результаты исследований были доложены на: Международной 

научно-теоретической конференции «Роль ветеринарной науки и практики в эф-

фективном развитии животноводства» (Алматы, 2012), научно-теоретической 

конференции «Сейфуллинские чтения» (Астана, 2012, 2013, 2022), XII Междуна-

родной научно-практической студенческой конференции «Химия и жизнь» (Но-

восибирск, 2013), Всероссийской научно-практической конференции по медицин-

ской микологии (Кашкинские чтения) (Санкт-Петербург, 2013, 2023), XXI Меж-

дународной научной конференции «Ломоносов - 2014» (Москва, 2014), Междуна-

родной научно-практической конференции «Актуальные проблемы биологии, 

биотехнологии, экологии и биобезопасности» (п.г.т. Гвардейский, 2015), Между-

народной конференции «Молекулярная диагностика» (Москва, 2021), Междуна-

родной научно-практической конференции «Состояние и перспективы развития 

ветеринарии и животноводства в Республике Казахстан», посвященной 80-летию 

академика НАН РК, д-ра ветеринар. наук, профессора Сайдулдина Т. (Алматы, 

2023), Юбилейной конференции по микологии и микробиологии (Москва, 2023). 

Публикации 

По теме диссертации опубликованы 23 научные работы: в журналах, реко-

мендованных ВАК РФ – 4 статьи; в базах, индексируемых Scopus – 4 статьи, в 

сборниках научных трудов – 8 статей, тезисы научных конференций – 7 публика-

ций.  
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Автор принимала непосредственное участие в сборе информации по рас-
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1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 Определение болезни 

Дерматофития (дерматомикоз, дерматофитоз, микоз кожи) – высококонта-

гиозное и зоопатогенное грибковое заболевание кожи животных и людей, обычно 

вызываемоегрибами видов Trichophyton, Microsporum и Epidermophyton 

(A.D. Paryuni, et al., 2020). 

Дерматомикозы распространены во всем мире, причем ежегодно увеличи-

вается количество случаев заболевания не только у людей, но и у животных. Изу-

чению этого заболевания уделяется особое внимание в здравоохранении и вете-

ринарии. Особенно пристально дерматомикозы изучаются у кошек и собак 

(M. Ivaskiene et al., 2016), как у наиболее распространенных возможных источни-

ков инфекции для человека (E. Gordon et al., 2020). Microsporum canis и 

Trichophyton spp. являются наиболее значимыми видами дерматофитов, выделен-

ных от инфицированных собак, кошек (V. Chupia et al., 2022). 

 

1.2 Характеристика возбудителей дерматомикозов мелких домашних и диких 

плотоядных животных 

Возбудители болезней – несовершенные грибы родов Trichophyton и 

Microsporum, вызывающие соответственно трихофитию и микроспорию. Они 

представляют собой группу грибов, приспособившихся в процессе эволюции к 

паразитированию в кератинизированных тканях у человека и разных видов до-

машних и диких животных. Известно около 20 видов дерматофитов, которые мо-

гут вызывать заболевание у человека и животных (П.Н. Кашкин, 1953; 

А.Х. Саркисов и соавт., 1972; А.М. Литвинов, 2000). 

Раймон Сабуро (1937) разделил дерматофиты на следующие группы: 

Первая группа – Endothrex. Возбудители располагаются внутри волоса, ко-

лонии мучнистые с многочисленными алейриями (микроконидиями) 

(Trichophyton crateriforme и соавт.). 

Вторая группа – Microides. Грибы образуют вокруг волоса чехол из спор. 

Колонии культур грибов этой группы гипсовые, состоящие из веретен (макроко-
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нидий), коротких завитков, спиралей и узловатых образований из мицелия 

(Tr. gypseum и соавт.). 

Третья группа – Microsporum. В основании пораженные волосы покрыты 

серым чехлом из спор. Споры мелкие и располагаются внутри и вне волоса бес-

порядочно-мозаично; колонии пушистые, пушисто-мучнистые и состоят из раке-

тообразного мицелия и многочисленных веретеновидных макроконидий (вере-

тен); микроконидии (алейрии) встречаются редко. 

Четвертая группа – Achorion. Гриб не заполняет волос целиком; в волосе 

длинные септированные нити мицелия, состоящие из прямоугольных сегментов; 

колонии Achorion, выделенные оту человека,гладкие, а от животных – мучнистые 

и пушистые с наличием веретеновидных макроконидий (веретен). 

Пятая группа – Ectothrix. Волос заполнен гифами гриба, наличие цепочек из 

спор; споры крупные и располагаются как снаружи, так и внутри волоса; колонии 

гладкие, бархатистые, бархатисто-мучнистые, коротко-пушистые с наличием 

алейрий (микроконидий) и рудиментов веретен (макроконидий) 

(Н.А. Спесивцева, 1964). 

В 30-е и 40-е годы XIX столетия трое учёных исследователей: Ремак, Груби 

и Шёнляйн, независимо друг от друга, представили таксономическую классифи-

кацию видов грибов, вызывающих поражения кожи и приводящих к распростра-

нению заболевания (G.M. Crawford, 1951). Первым из этой группы был открыт 

возбудитель парши – ахорион. В 1839 г. Шенлейн (Schonlein), впервые доказал 

«растительную природу» поражений при парше. Независимо от Шенлейна, Груби 

(Gruby) в 1841 г. открыл и описал этот же грибок, а в 1845 г. Ремаку (Remak) уда-

лось получить чистую культуру ахориона и доказать его патогенную роль. Спустя 

три года после открытия ахориона Груби описал возбудителей двух других кли-

нических форм – трихофитии и микроспории. 

По данным отечественных и зарубежных ученых: Саркисов А.Х. (1968); 

Woloszyn S. (1973); Османов С. (1974); Abou-Gabal M. (1976); Королева В.П. 

(1976); Никифоров Л.И. (1981); Конопаткин А.А. (1984); Борисов Л.Б. (1994); Ба-

кулов И.А. (1997); Слугин В.С. (1997); Беляков И.М., Лукьяновский В.А. (1998); 
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Колычев Н.М., Ощепков В.Г., (2001); Патерсон С., (2001); Майоров А.И. (2001); 

Sigurgeinrsson B. (2001); Linozencic J. (2001); Шагаев Д.В. (2003), дерматомикозы 

у мелких домашних животных чаще вызывают следующие виды грибов: 

Microsporum canis, Trichophyton mentagrophytes, Trichophyton verrucosum. Встре-

чаются также дерматомикозы, вызванные Trichophyton terrestre, Microsporum 

gypseum, Microsporum cookei. Есть сообщения о других возбудителях дерматоми-

козов у мелких домашних животных, например T. benhamiae (L. Ajello, 1973). 

Jarjees K.I., Issa N.A. (2022) установили, что распространенность заболева-

ния дерматомикозами среди кошек, собак и людей составила 44,36%, 40,43% и 

65,91%, соответственно. Причиной заболевания чаще всего являлся Microsporum 

canis, который был выявлен у 94,92% кошек, 92,11% собак и 100,0% людей, тогда 

как Trichophyton mentagrophytes был выделен только от 5,08% кошек и 7,89% со-

бак. Было установлено, что животные и люди в молодом возрасте были более 

восприимчивы к инфекции. Среди животных самцы были более восприимчивы, 

чем самки, в то время как среди людей наблюдалась обратная картина. Риск зара-

жения дерматофитией у домашних кошек был выше, чем у уличных кошек. В то 

же время риск заражения дерматофитией у собак, выращенных на улице, выше, 

чем у собак, выращенных в помещении. Контакт с инфицированными кошками и 

собаками являлся основной причиной распространения заболевания среди людей. 

Кроме того, было установлено, что пациенты, перенесшие коронавирусную ин-

фекцию в 2019 г. (COVID-19) имели более высокий риск развития дерматофитии, 

чем те, кто не был инфицирован COVID-19. 

Microsporum canis – зоофильный вид. Основным источником инфекции яв-

ляются кошки и собаки. 

Колонии M. canis, изолированные на картофельном агаре (КА) при 25°С 

(КА, 25°С), пушистые, белые, с желтой обратной стороной. У некоторых штаммов 

пигментация может отсутствовать. 

Гифы септированные, бесцветные, с крайне редко встречающимися булаво-

видными микроконидиями, 4-6×2-3 мкм. Во множестве присутствуют микроко-

нидии, 35-100×12-25 мкм, веретеновидные, толстостенные и разделенные на 6-
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12 клеток. Верхняя шишковидная часть конидии нередко изогнута. При культи-

вировании на питательных средах в факторах роста не нуждается. M. canis дает 

положительный результат в тесте на перфорацию волос (G. Rebell, D. Taplin, 

1970; D. Ellis, S. Davis, 1992; G. Germain, R. Summerbell, 1996). 

Microsporum gypseum – геофильный вид, способен вызывать заболевания у 

человека и различных видов животных. 

Колонии M. gypseum (КА, 25°С) плоские, от порошащихся до зернистых, от 

темно-кремовых до желто-коричневых с желто-коричневым пигментом. Гифы 

септированные, бесцветные, с многочисленными булавовидными микроконидия-

ми размером 3-8×2-3мкм и макроконидиями 25-60×8-15 мкм. Макроконидии 

симметрично эллиптические, шероховатые и тонкостенные, разделенные на 4-

6 частей. Вершина конидий закругленная, основание четко усеченное, часто 

имеющее кольцевидные оборки. 

В факторах роста не нуждается, в тесте на перфорацию волос дает положи-

тельный результат (G. Rebell, D. Taplin, 1970; D. Ellis, S. Davisetal, 1992; 

St. G. Germain, R. Summerbell, 1996). 

Microsporum cookei – геофильный вид, часто встречается в почве или как 

сапрофит на шерсти у мелких животных. 

Колонии M. cookei (КА, 25°С) могут быть от порошащихся до бархатистых, 

от белых до желтых или от желто-коричневых до коричневых с красно-

коричневой обратной стороной. Гифы – септированные, бесцветные, с редкими 

или относительно редкими микроконидиями размером 4-6×2-5 мкм. Во множест-

ве образуют макроконидии размером 30-50×10-15 мкм, широкоэллиптические, с 

толстой шероховатой стенкой, состоящие из 5-10 частей. 

При культивировании на питательных средах в факторах роста не нуждает-

ся. В тесте на перфорацию волос дает положительный результат (G. Rebell, 

D. Taplin, 1970; D. Ellis, S. Davisetal, 1992; St. G. Germain, R. Summerbell, 1996). 

Trichophyton mentagrophytes – антропофильный и зоофильный вид. 

Колонии T. mentagrophytes (КА, 25°С) могут быть от порошащихся до зер-

нистых, у зоофильных штаммов – кремовые, у антропофильных штаммов – белые 
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и пушистые. Пигмент на обратной стороне может быть от желтого до коричнево-

го цвета. 

Образует гифы септированные, бесцветные, с многочисленными округлыми 

или почти шаровидными микроконидиями диаметром до 2 мкм, формирующими-

ся вдоль гиф или в виде виноградной грозди. Могут встречаться спиральные ги-

фы. Изредка наблюдаются булавовидные макроконидии размером 20-40×6-8 мкм 

с многочисленными перегородками. 

В факторах роста не нуждается, обладает уреазной активностью, дает поло-

жительный результат в тесте на перфорацию волос (G. Rebell, D. Taplin, 1970; 

D. Ellis, S. Davisetal, 1992; St. G. Germain, R. Summerbell, 1996). 

Trichophyton verrucosum – зоофильный вид, на КА при 25°С формирует ко-

лонии от белых до кремовых, с очень ограниченным ростом, сильно поднимаю-

щиеся над поверхностью питательной среды, с возможным окрашиванием суб-

стратного мицелия в желтый цвет (желтый пигмент обратной стороны). Образует 

гифы септированые, бесцветные, с редкими булавовидными микроконидиями 

размером 4-7×2-3 мкм, макроконидии размером 35-45×4-7 мкм многоклеточные в 

виде нити бус. При культивировании при 37°С чаще всего образуются характер-

ные цепочки хламидоспор. Добавление к питательной среде тиамина при культи-

вировании в таких условиях значительно стимулирует рост гриба. Не вызывает 

перфорацию волос и не обладает уреазной активностью. 

В литературе описаны случаи острой воспалительной инфекции у лиц, на-

ходившихся в контакте с инфицированными T. verrucosum животными (G. Rebell, 

D. Taplin, 1970; D. Ellis, S. Davis, 1992; G. Germain, R. Summerbell, 1996). 

Trichophyton terrestre – геофильный вид, часто выделяется из почвы или 

встречается в качестве сапрофита на шерсти мелких домашних и диких живот-

ных. 

T. terrestre формирует на КА при 25°С колонии от зернистых до пушистых, 

от кремовых до желтых. У некоторых штаммов T. terrestre наблюдаютпигмента-

цию обратной стороны колонии от светло-желтого до красного цвета. Образует 

гифы септированные, бесцветные, с булавовидными или снабженными ножками 
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микроконидиями размером 4-7×1-5 мкм, располагающиеся непосредственно на 

вегетативных гифах или ножках. Отделившиеся микроконидии имеют выражен-

ный рубчик на месте прикрепления. Формирует макроконидии размером 10-50×4-

5 мкм, цилиндрические, многоклеточные, с закругленными концами. 

T. terrestre не нуждается в факторах роста, не обладает кератинолитической 

активностью, из клинических образцов рост дает редко на питательных средах 

(G. Rebell, D. Taplin, 1970; D. Ellis, S. Davisetal, 1992; St. G. Germain, 

R. Summerbell, 1996). 

Trichophyton benhamiae – зоофильный вид, передающийся человеку в ос-

новном от морских свинок и иногда от кроликов, кошек и собак. 

Колонии T. benhamiae на КА при 25°С могут быть от бархатистых до муч-

нистых, окрашенных в белый, или оранжево-желтый цвет. Некоторые штаммы 

гриба вызывают пигментацию обратной стороны в светло-желтый или темно-

красный оранжевый цвет. 

В соответствии с клинической классификацией Шеклакова Н.Д. (1976) все 

заболевания, вызываемые грибами – микозы, разделяют на 4 группы: 

1. Кератомикозы (разноцветный лишай; узловатая трихоспория (пьедра)); 

2. Дерматомикозы (эпидермофития, микоз, обусловленный красным трихо-

фитоном, трихофития, микроспория, фавус);  

3. Кандидозы (поверхностный кандидоз кожи и слизистых оболочек и со-

авт.); 

4. Глубокие микозы (бластомикоз, споротрихоз, хромомикоз).  

M. canis чаще всего выделяется от животных и человека. Геофильные раз-

новидности дерматофитов (M. gypseum и T. terrestre) были изолированы от собак. 

Частота их выделения составляла от 2,2 до 8,7% в зависимости от климатических 

условий (изменений температуры и влажности). При обследовании в период с ян-

варя 1999 г. по декабрь 2002 г. 424 животных (268 собак и 156 котов) с поврежде-

ниями кожи (облысение, единичные участки повреждения кожи) из 99 (23,3%) 

изолировали культуру гриба (20,5% – от собак и 28,2% - от кошек). Чаще всего 

изолировали культуру гриба Microsporum canis, также геофильные дерматофиты – 
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M. gypseum, Trichophyton terrestre. Получены статистически достоверные данные 

по более частому выявлению M. canis у молодых животных до года, чем у живот-

ных старшего возраста (C. Cafarchia, 2004). 

От кошек в 80-98% случаев поражения кожи и шерстного покрова выделя-

ется гриб M. canis. Этот дерматофит выявляется у животных во многих странах и 

на всех континентах (В.В. Андрюшин, 1978; К.P. Baker, 1970; U. Kaben, 1965; 

L.K. Georg, 1960; A. Hasegava, 1976; C. Cafarchia, 2004). 

По данным Гордиенко Л.Н. (2007), при обследовании 33653 животных, при-

надлежащих частным владельцам, заводчикам и служебным питомникам в Омске 

и Тюмени, у 35% животных были выявлены клинические признаки поражения 

кожи, в 50% случаев грибной этиологии, из которых 7,5% были вызваны M. canis. 

По мнению ряда исследователей (З.Г. Степанищева, 1958; I. Alteras, 1961; 

Ж.В. Степанова, 1970; А.С. Обухова, 1973; B.R. Bloom, 1974; G. Rabell, 1974; 

A.M. Ариевич, 1974; Т. Kuschida, 1978; M.F. Simpanya, 1996; A de Q Pinheiro, 

1997; A. Hasegawa, 2000; S. Maraki, 2000) основным источником инфекции для 

человека являются инфицированные кошки. 

Особую опасность для человека и домашних животных представляют ин-

фицированные бездомные собаки и кошки (М.Н. Егоров, 1970; И.Л. Бухтоярова, 

К.Ф. Фомин, 1973; Р.И. Гракович, 1981; С.И. Снигирев, 2001; И.Г. Хожаева, 2001; 

Н.В. Кузнецова, С.Г. Калачева, 2003). 

Описаны так же случаи заражения животных от человека (Э. Фейер и соавт., 

1966; Д. Карлсон, 1997; И.А. Бакулов и соавт., 1997; В.П. Шишков, 1998; С.Е. 

Старченков, 1999; Р.М. Гаскелл, 2000; А.М. Литвинов, 2000; В.М. Рукавишнико-

ва, 2001; А.В. Цыганко, 2003). 

Животные и человек инфицируются путем прямого или непрямого контак-

та. Описаны случаи заражения через поврежденные участки кожи (микротравмы, 

трещины, ссадины, царапины) (Н.П. Бацанов, 1992; А.И. Майоров, 2001). Для жи-

вотных и человека особую опасность представляют шерсть и чешуйки кожи от 

больных животных.  

Факторами передачи возбудителя являются инфицированные помещения, 
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мебель, оборудование, предметы ухода, амуниция (ошейники, шлейки, намордни-

ки, поводки), корма, подстилка загрязненные шерстью больных животных 

(Н.В. Кузнецова, С.Г. Калачева, 2003).  

По мнению Connole M.D. (1965), Baxter M. (1996), Кашкина П.Н. (1978), 

Андриасяна С.Г. (1978), Kushida Т.A. (1978), Stenwig H. (1985), почва является ре-

зервуаром патогенных и условно-патогенных грибов, способствуя возникновению 

спорадических случаев заболевания у животных и человека. Аналогичного мне-

ния придерживаются Avram A. (1963), Braun W. (1967), Гракович Р.И. (1979), 

Парманов М.П. (1981). 

Возросший за последние годы интерес к редким и декоративным породам, а 

также развитие отечественной кинологии и фелинологии привели к увеличению 

миграции собак и кошек из разных регионов и стран. Особенно большой экспорт 

их отмечается из стран Европы, Северной Америки. Завезенные животные, зачас-

тую являются потенциальными источниками возбудителей дерматомикозов, 

вступают в контакт с аборигенами и могут быть пусковым звеном развития эпи-

зоотии дерматомикозов среди собак и кошек (Т.Б. Тугунова, 2003). Сообщается о 

вспышке дерматофитоза, вызванного Microsporum canis у свиней на одной из 

ферм в Боварии (S. Hormansdorfer, 1995). 

Являясь наиболее близкими человеку животными, собаки и кошки пред-

ставляют потенциальную опасность как источники заражения человека и других 

видов животных инфекционными заболеваниями, в частности микроспорией и 

трихофитией (Н.В. Демидов, 1959; А.И. Генис, 1963; Т.Б. Тугунова, 2004; 

C. Cafarchia, 2004). Любимые домашние животные могут служить резервуаром 

зоофильных дерматофитов.  

Увеличивающиеся случаи дерматофитий у людей, обусловленных грибом 

M. canis – результат постоянной циркуляции его на животных. Растет число со-

общений о том, что M. canis теряет свою патогенность для человека в течение че-

тырех пассажей при отсутствии возможности циркуляции на животных 

(C. Cafarchia, 2004).  

Сезонность возникновения и проявления дерматомикозов зависит от при-
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родно-климатических условий географической зоны, способствующих выжива-

нию грибков и сохранению их патогенности. 

В видовом составе возбудителей дерматомикозов превалируют патогенные 

дерматомицеты, относящиеся к родам Microsporum и Trichophyton. Роль условно па-

тогенных грибов в этиологии дерматитов у собак и кошек изучена недостаточно. 

 

1.2.1 Культурально-морфологические и биохимические свойства  

Microsporum spp. 

Считается, что идентификация M. canis основана, главным образом, на изу-

чении его культурально-морфологических и биохимических свойств. По мнению 

других исследователей, видовая идентификация представителей рода 

Microsporum, основанная только на определении фенотипических свойствах воз-

будителя, несовершенна и существует необходимость разработки более эффек-

тивных методов диагностики (Y. Graser et al., 2008). Культурально-

морфологические и биохимические свойства дерматофитов могут нередко варьи-

ровать вследствие выраженной их видовой изменчивости, что часто усложняет 

диагностику заболевания.  

Graser Y. et al. (2008) сообщают о необходимости использования молеку-

лярно-генетических методов для повышения эффективности диагностики дерма-

томикозов. Тем не менее в большинстве диагностических лабораторий идентифи-

кация M. canis обычно проводится на основе фенотипического анализа его макро- 

и микроморфологии, а также биохимических свойств (R.S.N. Brilhante et al., 2004).  

По данным De Hoog G.S.  et al., (2000) M. canis, как правило, формирует на 

питательных средах остроконечные, с низкой хлопковой текстурой колонии без, 

или с варьирующим от канареечно-желтого до охряного пигмента. Морфология 

колоний M. canis описана на агаре Сабуро и картофельном агаре. Были выявлены 

ватообразные, с апикулированным пигментом; ватообразные, остроконечные без 

пигмента; ватообразные с пигментом. Это разнообразие морфологии, вероятно, 

было связано с адаптацией штамма к различным условиям окружающей среды. 

Эти данные показывают, что особенности колоний не являются патогномоничным 
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признаком для штаммов M. canis.  

Количественное определение макро- и микроконидий при росте на четырех 

различных питательных средах позволило заключить, что рисовый агар и карто-

фельный агар индуцировали небольшое количество репродуктивных структур. 

Эти результаты противоречат ранее опубликованным данным о том, что рисовый 

агар (G.S. De Hoog et al., 2000) можно использоватьдля стимуляции образования 

конидий. Применение Среда картофельно-глюкозного агара не привело к стиму-

лированию адекватного конидиогенеза. При этом отмечали формирование боль-

шого количества стерильных гиф у штаммов M. canis после разных сроков хране-

ния (R.S.N. Brilhante, 2003).  

Лактримель-агар был лучшим для образования микро - и макроконидий, ве-

роятно, из-за богатого углеводного состава. Подтверждая эти данные, 

Marchisio V.F. et al. (1995) показали, что этот агар является лучшей средой для 

индукции продукции макроконидий штаммами M. canis. 

Макроконидии, продуцируемые на рисовом и картофельном агарах, были 

классифицированы по данным De Hoog G.S. et al. (2000) как классические макро-

конидии M. canis, несмотря на низкое количество индуцируемых репродуктивных 

структур.  

Тест на перфорацию волос in vitro и уреазный тест являются важными до-

полнительными инструментами для идентификации M. canis (R.S. Brilhante et al., 

2004). По данным De Hoog G.S. et al. (2000) и Brilhante R.S. et al. (2003) рост 

M. canis в питательной среде значительно стимулирует обогащение ее витамина-

ми. Это подтверждено данными о том, что 100% штаммов M. canis давшие поло-

жительный результат на перфорацию волос in vitro, также имели удовлетвори-

тельный рост в питательной среде с тиамином, никотиновой кислотой, инозито-

лом и гистидином. 80% штаммов были уреазоположительными.  

Авторский коллектив Кухар Е.В., Киян В.С., Глотова Т.И., Глотов А.Г. 

(2020), изучали сахаролитические свойства четырех штаммов M. canis, по резуль-

татам исследования все четыре штамма активно сбраживали глюкозу, сахарозу, 

мальтозу, лактозу и маннит. 
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По мнению ряда авторов (K. Makimura et al., 1999; E. Faggi et al., 2001; 

R.S. Brilhante et al., 2003 и 2004), дерматофиты при размножении на питательных 

средах могут легко изменять свойственные им морфологические особенности.  

Процесс адаптации вида может быть связан с биотическими и/или абиоти-

ческими вариациями в среде его обитания, не являться следствием генетических 

изменений. 

Yu J. et al. (2004) установили генетическую идентичность штаммов M. canis, 

выделенных от кошек, собак и человека, несмотря на наличие разных фенотипи-

ческих свойств, выявленных у них. 

Существующее разнообразие фенотипических проявлений у культур гриба 

M. canis при росте на питательных средах объясняется его адаптацией к условиям 

культивирования. 

По мнению некоторых исследователей M. canis является высоко трансмис-

сивным видом, способным вызывать массовые заболевания среди кошек, содер-

жащихся в частных питомниках, а также – у людей, особенно детей, проживаю-

щих рядом с этими животными (M. Watanabe et al., 2022). 

 

1.2.2 Культурально-морфологические и биохимические свойства  

Trichophyton spp. 

Впервые Trichophyton benhamiae был выделен (L. Ajello, 1967) от человека и 

собак в Северной Америке и описан под названием Arthroderma benhamiae.  

Наиболее частым хозяином T. benhamiae является морская свинка (Cavia 

porcellus), заражение человека может быть связано с контактами с этими живот-

ными. Trichophyton benhamiae может вызывать сильный воспалительный дерма-

томикоз в области туловища и волосистой части головы у человека. 

Trichophyton benhamiae является преимущественно зоофильным патогеном, 

распространенным по всему миру. Согласно данным Baert F. et al. (2021), ком-

плекс Trichophyton benhamiae включает шесть близкородственных видов: зоо-

фильные виды T. benhamiae, T. erinacei, T. eriotrephon, T. verrucosum, T. bullosum и 

антропофильный вид T. concentricum. По мнению (A. Čmokova et al., 2020), эти 
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патогены в последнее время приобрели большое значение из-за их распростране-

ния среди домашних животных и среди их владельцев. 

На основе экспериментов по биологической совместимости у Trichophyton 

benhamiae были признаны две расы: «американо-европейская» и «африканская». 

Среди американо-европейской расы постепенно идентифицировались два фено-

типических варианта («желтый» и «белый» фенотип). Инфекции человека, вы-

званные штаммами желтого фенотипа, передаваемые в основном от морских сви-

нок, увеличились с 2010 г. в различных европейских странах (T. Bartosch et al., 

2018, A. Peano et al., 2022).  

Грибок широко распространен в популяциях морских свинок и в зоомагази-

нах, при этом у животных, как правило, мало признаков болезни или они вообще 

отсутствуют (E. Segal et al., 2021). 

Число выделений T. benhamiae от людей и животных непрерывно увеличи-

вается. За последнее время T. benhamiae выделен в Германии, Аргентине, США, 

Швейцарии, Иране, России, Италии, Финляндии; от кроликов во Франции, Япо-

нии, от собак в Швейцарии, Италии и США, от кошек в Бразилии и США 

(S. Drouot et al., 2009, J. Hiruma et al., 2015, T. Bartosch et al., 2018, M. Sabou et al., 

2018, Setal. Ansari, 2021, В.А. Савинов 2022, Aetal. Peano, 2022). 

Морфологически для штаммов T. benhamiae описаны два типа колоний, 

включая желтые и белые колонии. Белые типы колоний зернистые, порошкооб-

разные, лучистые и плоские, иногда слегка желтоватые по краям. Этот фенотип 

характеризуется быстрой скоростью роста, многочисленными микроконидиями от 

сферических до булавовидных и редкими булавовидными до сигарообразных 

макроконидий.  

Белый колониальный тип T. benhamiae морфологически очень похож на 

T. mentagrophytes, и, учитывая высокую вероятность пропущенного диагноза из-за 

неправильной идентификации морфологии, возможно, что истинный уровень за-

болеваемости T. benhamiae в мире недооценивается. 

Биохимическая характеристика гриба Trichophyton verrucosum var. album на 

средах Гисса, наиболее выраженный результат показал при расщеплении сахарозы и 
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глюкозы, сопровождался изменением цвета среды и активным образованием пузырь-

ков газа, также штамм обладал уреазной активностью (Е.В. Кухар и соавт., 2016). 

Газисовой Л.Д. (2017) дан анализ сахаролитической активности штаммов 

T. verrucosum и T. mentagrophytes. По результатам анализа T. verrucosum сбражи-

вает лактозу и глюкозу, менее интенсивно мальтозу, сахарозу. Маннит не сбражи-

вает. T. mentagrophytes интенсивно сбраживает сахарозу, мальтозу, менее интен-

сивно – глюкозу и лактозу. Маннит не сбраживает. 

 

1.3 Особенности клинического проявления дерматомикозов  мелких  

домашних и диких плотоядных животных 

Дерматомикозы собак и кошек, способные передаваться человеку, являются 

наиболее распространенной группой кожных заболеваний. Это обширная группа 

поражений кожных покровов и ее производных, вызываемых патогенными гри-

бами. Возбудители трихофитии и микроспории вызывают заболевания, которые 

часто называют «стригущий лишай». 

К возбудителям трихофитии и микроспории восприимчивы животные всех 

возрастов, но особенно молодняк с первых дней жизни. Болезнь регистрируется в 

любое время года. Источником возбудителя являются больные животные. В усло-

виях города основными миконосителями и распространителями возбудителей 

инфекции являются кошки, особенно бездомные, а также – мышевидные грызуны. 

Наличие ссадин, царапин и других повреждений кожи являются предраспола-

гающими факторами для проникновения и распространения возбудителя. При 

проникновении в глубокие слои кожи возбудитель вызывает развитие воспали-

тельного процесса, который сопровождаться зудом, наиболее характерным для 

трихофитии. При микроспории зуд отсутствует. 

Ряд исследователей (А.В. Горбатов, 1984; Н.П. Головина, Ч.П. Колодиев, 

1999; Т.Б. Тугунова, 2004) выделяет следующие клинические формы проявления 

дерматофитозов у собак и кошек: 

- классическая, характеризующаяся возникновением на коже единичных 

очагов поражения правильной округлой формы; 
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- рассеянно-диффузная, сопровождающаяся облысением, часто обширным, 

локализующимся в различных участках тела и сопровождающимся часто шелу-

шением кожи; 

- эрозионная, при которой на коже отмечают четко ограниченные мокнущие 

участки; 

- атипичная, или бессимптомная, проявляющаяся незначительным постоян-

ным выпадением волос. 

Классическая и скрытая формы встречаются у собак в течение всего года. 

Рассеянно-диффузная регистрируется чаще в весенне-осенний период, преимуще-

ственно у собак следующих пород: немецкая и восточноевропейская овчарка, эр-

дельтерьер, миттельшнауцер. Эрозионная – в весенне-летний период, у ротвейле-

ров, колли, пуделей. Атипичная форма характерна для чау-чау, шарпеев, пекине-

сов. Рассеянно-диффузная форма заболевания часто ветеринарными врачами при-

нимается ошибочно за другие заболевания, такие как: экзема, чесотка, гипо- или 

авитаминозы. 

У кошек преобладает бессимптомная и классическая формы заболевания, в 

редких случаях встречается рассеянно-диффузная и эрозионная (А.В. Горбатов, 

1984; Н.П. Головина, Ч.П. Колодиев, 1999; Т.И. Глотова, 1998, 2000; 

Т.Б. Тугунова, 2004). 

Очаги поражения у домашних животных чаще всего локализуются в облас-

ти головы, лопаток, передних конечностей, реже в области ребер, задних конеч-

ностей и хвоста. У взрослых особей могут быть поражения вокруг молочных же-

лез. При рассеянно-диффузной форме количество очагов поражений у одного жи-

вотного может насчитывать до 15 и более. У кота породы донской сфинкс при 

рассеянно-диффузной форме микроспории зафиксировали 35 очагов поражения, 

равномерно распределенных по всему телу животного (Т.И. Глотова, 1998, 2000; 

Т.Б. Тугунова, 2004). 

При трихофитиии более выражена воспалительная реакция со стороны ко-

жи, сопровождающаяся ее покраснением, отеком и инфильтрацией (Г.В. Чукашев, 

1960; С.В. Петрович, 1982; Т.Б. Тугунова, 2004). 
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При классической форме инфекции поражаются преимущественно поверх-

ностные кератинизированные ткани. На коже образуются участки облысения – 

алопеции круглой формы различного размера, с выраженной десквамацией. Вос-

палительная реакция кожи в форме эритемы возникает редко. Поражение кожи, 

как правило, распространяется от центра к периферии. При этом поверхность по-

раженного участка кожи может быть покрыта пустулами, в дальнейшем образу-

ются корки. Поскольку грибы поражают волосяные фолликулы, шерсть у живот-

ного теряет свою окраску, становится ломкой, обламывается и легко выщипыва-

ется. Если течение заболевания сопровождается выраженным зудом, то дермато-

фитоз может осложняться гнойным, травматическим дерматитом, так как живот-

ное расчесывает пораженные участки тела.  Заболевание может быть очаговым и 

ограничиваться одним или двумя пораженными участками. Чаще всего участки 

поражения наблюдают в области носа, ушей, глаз или на лапах (Г.В. Чукашев, 

1960; С.В. Петрович, 1982; Т.Б. Тугунова, 2004).  

Известны случаи поражения когтей у собак и кошек, которые возникают 

при контакте с зараженной почвой, особенно сильно подвержены этому охотни-

чьи собаки. Возникает онихогрифоз, при котором изменяется внешний вид пла-

стинки, нарушается рост когтей (И.Д. Поляков, Л.Г. Иванова, 2017).  

При генерализированной (диссеминированной) форме заболевания, инфи-

цированные участки сливаются и покрывают значительную площадь поверхности 

кожи. Клинические проявления дерматомикозов могут варьировать в зависимости 

от вида возбудителя и животного.  

В некоторых случаях у животных отмечают само выздоровление, обуслов-

ленное состоянием иммунной системы хозяина. При хроническом течении забо-

левания у животного отмечают наличие незначительных очагов поражений 

(А.В. Горбатов, 1984; Н.П. Головина, Ч.П. Колодиев, 1999).  

Отмечено, что у домашних и диких животных может развиться состояние 

миконосительства, при котором клинические признаки заболевания отсутствуют. 

При этом споры грибов находятся в покоящемся состоянии, не проявляя патоген-

ных свойств. Такие животные являются источником инфекции для восприимчи-
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вых животных (Т.И. Глотова, 1997, 1998, 2000; Т.Б. Тугунова, 2004). 

По данным авторов установлено, что до 60% животных-компаньонов могут 

быть бессимптомными миконосителями (И.Д. Поляков, Л.Г. Иванова, 2017).  

Основную этиологическую значимость бессимптомного миконосительства 

имеет вид M. canis. Кроме того, на шерсти животных могут присутствовать и дру-

гие виды дерматофитов: Nannizzia persicolor (ранее M.persicolor), Nannizzia gypsea 

(ранее M. gypseum), комплекс T. mentagrophytes. 

Помимо классических симптомов, дерматофитозы могут проявляться в виде 

атипичных форм. Грибы могут проникать в толщину кожи и образовывать так на-

зываемые подкожные нодулярные поражения, которые разделяют на: керионы, 

которые проявляются в виде единичных или множественных узелков, содержа-

щих экссудат и фрагменты волосяного фолликула, и мицетомы, которые сопро-

вождаются гнойным гранулематозным подкожным воспалением (Г.В. Чукашев, 

1960; С.В. Петрович, 1982; Т.Б. Тугунова, 2004). 

Нодулярный подкожный дерматофитоз встречается крайне редко, имеет 

хроническое течение и поражает, чаще всего, кошек. Ведущую этиологическую 

роль в этом занимает M. canis. 

Грибы образуют большое количество спор, что способствует их широкому 

распространению. Споры вместе с чешуйками и корочками попадают во внеш-

нюю среду. Заражение происходит при непосредственном контакте со спорами. 

Инкубационный период заболевания может составлять от 5 до 40 суток (Г.В. Чу-

кашев, 1960; С.В. Петрович, 1982; Т.И. Глотова, 1997; Т.Б. Тугунова, 2004). 

 

1.4 «Золотой стандарт» диагностики микозов и методы  

идентификации возбудителей  

1.4.1 Микроскопия как метод диагностики дерматомикозов мелких  

домашних и диких плотоядных животных 

Микроскопия – это метод диагностики дерматомикозов, позволяющий об-

наружить нити мицелия или споры патогенных грибов. Она является одним из 

основных методов при диагностике микозов (С.В. Петрович, 1982; Т.И. Глотова и 
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соавт, 2002), а также самым простым и быстрым при идентификации возбудителя 

болезни (И.А. Голубев, 1970). 

На первом этапе работы производится отбор проб биологического материа-

ла, в качестве которого чаще всего берут кожные чешуйки, волосы и т.д. Отбира-

ют патологический материал в количестве, достаточном для повторного анализа. 

За несколько дней или недель до взятия проб биологического материала всякое 

лечение прекращается. По сообщениям Родионова А.Н. (2000) даже слабые де-

зинфицирующие растворы или индифферентные средства могут помешать иссле-

дованию. 

Для просветления кератинизированных структур используют простые или 

составные растворы едкой щелочи (КОН, NaOH). 

Из кожных поражений материал берется путем соскоба, выдергивания по-

раженного волоса или с использованием липкой ленты. Перед взятием патологи-

ческого материала пораженное место обрабатывается тампоном, смоченным 70%-

ным спиртом. Это позволяет сократить возможность загрязнения материала по-

сторонней бактериальной микрофлорой, а также повышает шансы обнаружения 

гриба-возбудителя.  

Одним из наиболее эффективных способов отбора проб биологического ма-

териала из участков поражений у животных является соскоб. Данный способ пре-

дусматривает соскабливание материала, содержащего большое количество жизне-

способных фрагментов грибов с наружного края поражения. При отсутствии ше-

лушения в пораженном месте можно использовать скотч, который прижимают к 

пораженному месту, затем удаляют и кладут липкой стороной на предметное 

стекло. Кожные чешуйки необходимо соскабливать с периферии очагов, где чаще 

всего могут находиться фрагменты мицелия и споры грибов. Транспортировку 

отобранных проб биоматериала в лабораторию осуществляют в закрытых микро-

пробирках или бумажных пакетах. 

Для просветления пробы биоматериала помещают на середину предметного 

стекла и наносят 1-3 капли 20-30% раствора КОН (NaOH). Далее патологический 

материал осторожно подогревают над пламенем спиртовки, не допуская кипяче-
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ния до появления из кристаллов щелочи нежного белого ободка по периферии ка-

пли. После этого предметное стекло накрывают покровным, избегая попадания 

пузырьков воздуха. После наложения покровного стекла подогревание препаратов 

не рекомендуется. Длительному хранению данные препараты не подлежат. Лучше 

всего исследовать препараты рекомендуется в течение первых двух часов с мо-

мента приготовления, так как после этого наступает глубокое разрушение тканей 

или выпадение кристаллов щелочи. Аравийский Р.А. и Горшкова Г.И. (1995) ре-

комендуют приготовленные для мацерации препараты волос оставлять на 5-

10 минут, а ногтевых пластинок на 30-40 минут до микроскопирования. 

Просветление препаратов может проводиться без подогревания, с фиксаци-

ей их в растворе 20% КОН до 60 минут. Помимо этого, можно использовать дру-

гие методы просветления патологического материала, такие как просветление 

лактофенолом, хлораллактофенолом по Аману; диметилсульфоксид-содержащим 

и КОН-содержащим раствором. Некоторые лаборатории также практикуют про-

светление препаратов в 15-30% растворе коммерческих темно-синих чернил фир-

мы Паркер. 

Микроскопическое исследование патологического материала при дермато-

микозах проводят как в нативных, так и окрашенных препаратах. Для приготов-

ления неокрашенных препаратов патологический материал размельчают скальпе-

лем или препаровальной иглой и помещают на середину предметного стекла. Для 

повышения эффективности выявления элементов гриба используют просветление 

исследуемого материала. Для этого применяют различные вещества, чаще всего 

едкую щелочь (КОН, NaOH), растворяющие эпидермальные чешуйки, слизь, 

гной, а также просветляющие пигмент волоса, и тем самым, делающие грибы дос-

тупными для исследования. Также для мацерации гриба может быть взята окраска 

нигрозином или тушью, окраска по Романовскому-Гимзе или Райту, окраска ме-

тенаминовым серебряным по Гомори, окраска по Гридли, окрашивание по Мак-

Манусу или перйодной кислотой (А.Ю. Сергеев, Ю.В. Сергеев, 2008). 

Микроскопия, как метод, позволяет выявить скопление нитей септирован-

ного мицелия (A.R. Khosravi, 2003), по бокам которого имеются овальные или 
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грушевидные микроконидии. Количество их может колебаться от единичных до 

многочисленных. Макроконидии, которые встречаются редко, представляют со-

бой узкие и длинные ответвления с тонкими стенками. В старых культурах можно 

встретить артро- и хламидоспоры. По данным Leng W. et al. (2008) при микроско-

пии препаратов T. rubrum можно увидеть булавовидные и грушевидные микроко-

нидии, цилиндрические макроконидии. Голубев И.А. (1970) отмечает наличие на 

концах септированного мицелия T. rubrum небольших спиралей или гребешков. 

Микроскопию препаратов обычно проводят на лабораторном микроскопе 

без иммерсии. При этом конденсор микроскопа должен быть опущен, а диафрагма 

сужена. Вначале препарат просматривают при малом увеличении (40×), для более 

детального исследования производят большее увеличение 100× и 400×. 

При микроскопии исследуемого материала учитывают септированность ми-

целия, структуру его образований – спиралей, гребешковых гифов, фавических 

канделябров; наличие и способ прикрепления макро- и микроконидий и т.д. Ре-

шающего диагностического значения не имеет только наличие и характер хлами-

доспор. 

По данным Аравийского Р.А. и соавт. (2004), Саттон Д. и соавт. (2001) мик-

роскопия является обязательной и может служить основанием для постановки по-

ложительного диагноза. Однако при обычной микроскопии выявляются морфоло-

гические структуры, характерные как для микроспории, так и для трихофитии, 

поэтому данный метод может быть использован лишь для подтверждения нали-

чия грибкового заболевания. Помимо этого диагностика микроспории данным ме-

тодом может быть затруднительна из-за незначительного количества элементов 

гриба в начальном периоде болезни, слабой контрастности, нарушением или ис-

чезновением морфологических элементов в патологическом материале и т.д. 

 

1.4.2 Люминесцентная диагностика 

В 1925 г. Margaret и Deveze обнаружили, что волосы, пораженные некото-

рыми дерматофитами, дают характерное свечение в ультрафиолетовых лучах, 

пропущенных через фильтр Byда. Причина подобного свечения связана со сдви-
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гом реакции среды в щелочную или кислую сторону. 

При люминесцентном анализе используется лампа (фильтр) Вуда, которая 

представляет собой ультрафиолетовую лампу со стеклянным фильтром, который 

состоит из смеси силиката бария с окисью никеля. Данный фильтр обладает про-

пускающей способностью длинноволновых ультрафиолетовых лучей длиной до 

365 нм. Установлено, что волос продолжает светиться даже после гибели гриба и 

после экстрагирования материала горячей водой или холодным раствором броми-

да натрия. Характер и интенсивность свечения зависит от нескольких факторов, 

главным из которых является рН раствора. Предполагается зависимость флюо-

ресцирующей способности от взаимодействия гриба и растущего волоса 

(А.Ю. Сергеев, Ю.В. Сергеев, 2008). 

Установлено, что флюоресцирующей способностью обладают грибы рода 

Microsporum (M. canis, M. audouinii, M. ferrugineum, M. distortium, изредка 

M. gypseum, M. nanum), а также T. schonleinii. Волосы, пораженные микроспору-

мами, в особенности M. canis и M. audouinii, дают наибольшее свечение, в то вре-

мя как волосы, пораженные T. schonleinii, имеют тусклую флюоресценцию. Ха-

нис А.Ю. (1989) установил зависимость вирулентности гриба от яркости его све-

чения. Флюоресцирующее свечение можно наблюдать только в полностью пора-

женных грибом волосах. Оно может отсутствовать в свежих очагах поражения. В 

этих случаях эпилировать волосы следует из краевой или зоны, так как она явля-

ется наиболее активной. 

Люминесцентное обследование, как правило, проводят в затемненной ком-

нате без доступа света. В качестве патологического материала используют волосы 

с пораженных, но ничем не обработанных участков тела больных животных, 

предварительно очищенных от корок, остатков мази и т.п. Волосы помещают в 

пробирки либо чашку Петри. Облучение проводят через 5 минут после включения 

лампы. Исследуемый материал при этом располагают на расстоянии 20 см от 

лампы. 

Потекаев Н.Н. (2013) сообщает об использовании метода в идентификации 

возбудителя, определении пораженных волос, оценке результатов терапевтиче-
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ского лечения, в контроле над лицами, контактировавшими с больными, опреде-

лении наличия заболевания или миконосительства. Данный метод диагностики 

позволяет быстро и легко провести скрининг большого количества животных при 

подозрении на микроспорию. Необходимо учитывать, что этот метод имеет ряд 

ограничений в применении: этиологическая роль грибов других видов, имеющих 

слабую флюоресценцию или других, не флюоресцирующих видов дерматофитов. 

Помимо этого, люминесцентная диагностика позволяет не только выявлять воз-

будителя микроспории, но и оценивать эффективность лечения.  

Несмотря на высокую специфичность метода и способность дифференциро-

вать диагноз от близких по роду и виду грибов, недостаток метода состоит в том, 

что не каждая лаборатория имеет подобное аппаратурное оснащение, метод не 

позволяет идентифиципровать возбудителя до вида. 

 

1.4.3 Культурально-морфологическая идентификация дерматомикозов 

Культуральное исследование является высокочувствительным и специфиче-

ским, а также наиболее простым методом, используемым в лабораторной диагности-

ке микозов. Данный метод проводят независимо от полученных результатов микро-

скопии, потому что он дает возможность выполнить видовую идентификацию воз-

будителя либо выявить его при отрицательных результатах микроскопии. Следова-

тельно, культуральное исследование позволяет проводить адекватную терапию и 

профилактику заболевания. Особенно полезен и применим культуральный метод ис-

следования для диагностики миконосительства у клинически здоровых животных. 

Выделение культур грибов на питательных средах остается порой единственным оп-

тимальным методом для постановки диагноза при дерматомикозах. 

Оптимальными питательными средами, используемыми для выделения чис-

тых культур грибов, являются: кровяной агар, агар Сабуро, сусло-агар, имеющие 

в своем составе углеводы, различные стимулирующие их рост и размножение ве-

щества. При первичном выделении дерматофитов обычно используют плотные, 

прозрачные питательные среды (глюкозный агар Сабуро, среда Георга, агар Лит-

мана с бычьей желчью). Готовые питательные среды доводят до кипения, разли-
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вают в пробирки по 8-10 мл и стерилизуют в течение 15 мин при 1 атм. (К.Н. Су-

ворова и соавт., 1996). 

Перед проведением исследования отобранные пробы биологического мате-

риала измельчают и переносят на скошенный агар и располагают на расстоянии 1-

2 см друг от друга. Для исследования каждой пробы биоматериала используют не 

менее двух или трех пробирок. Для первичной изоляции грибов лучше всего под-

ходит стандартная агаризованная среда Сабуро с глюкозой или сусло-агар, со-

держащие антибиотики (пенициллин 50 мкг/мл и 200 мкг/мл, соответственно), ан-

тидрожжевой антибиотик актидон 0,1-0,5 мг/мл.  

Аравийский Р.А с соавт. (2006) сообщают о положительном влиянии акти-

дона на рост дерматофитов, а также о подавлении роста многих плесневых грибов 

и дрожжей видов Candida и Cryptococcus 

Карибаева А.Т., Байдуйсенова А.У. (2010) для выделения дерматофитов 

предлагают использовать селективные питательные среды, в состав которых вхо-

дят (в г/л): папаиновый перевар соевой муки – 10; глюкоза – 10; феноловый крас-

ный – 0,20; агар – 20, а для подавления посторонней микрофлоры (в мг): хлортет-

рациклин – 50; гентамицин – 50; амфотерицин – 5. 

Посев грибов проводят в боксе над пламенем газовой или спиртовой горел-

ки с помощью микологического крючка, платиновой петли или лопаточки из ни-

хрома. Держа пробирку в правой руке под углом 40°, проводят над пламенем го-

релки. В левой руке держат петлю и прокаливают ее докрасна над пламенем, ос-

тужая и одновременно увлажняя прикосновением к поверхности среды в стороне 

от места предполагаемого посева. Затем берут частицу исследуемого материала и 

наносят ее на поверхность питательной среды. Пробирку закрывают ватной или 

резиновой пробкой, предварительно обожженной над пламенем. Также произво-

дят пересев из пробирки или чашки в другую пробирку. Необходимо, чтобы среда 

с материалом как можно меньше соприкасалась с окружающим воздухом для 

предотвращения бактериального или грибкового обсеменения, поэтому крышку 

следует приподнимать настолько, чтобы в нее могла свободно пройти только пет-

ля с патологическим материалом. 
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Посевы инкубируют при 22-30°С, оптимальной считается температура 28°С. 

Рост культуры регистрируют на 4-12 день инкубации в месте посева или по краям 

внесенного материала. Результаты культивирования считаются отрицательными 

при отсутствии роста в течение 30 дней. При оптимальных условиях первичные 

культуры многих дерматофитов появляются уже на 7-10 день культивирования. 

Рост первичных культур идет сравнительно медленно, поэтому чаще всего при 

появлении роста в первичном посеве необходимо произвести отсев на свежую 

дифференциальную питательную среду для получения чистой культуры 

(R.S. Brilhante, 2003). 

Для подавления роста посторонней микрофлоры используют различные ан-

тибактериальные препараты.  Пенициллин, разведенный в физиологическом рас-

творе, использовали для обработки патологического материала. Florian E., Neme-

seri L. (1961) применили раствор антиформина и спирта. Georg L.K.  (1954) для 

угнетения посторонних бактерий предлагал пенициллин и стрептомицин, плесне-

вых грибов – циклогексамид. Kachnic М. (1962) использовал комбинацию всех 

трех веществ. Кашкин П.Н. использовал слабый раствор теллурита калия для этих 

целей. 

При описании колоний учитывают следующие признаки: время появления и 

скорость роста, размеры колонии, цвет лицевой и обратной сторон сформирован-

ных колоний, характер поверхности и ее рельеф, форма и край колонии, конси-

стенция и наличие врастания вглубь питательной среды. Характеризуя колонию, 

немаловажным является и отличительная особенность культуры от типичных 

штаммов, что важно для оценки проявления полиморфизма данного вида, а также 

для выявления атипичных штаммов, новых или редких видов.  

Рост грибов-микроспорумов на питательных средах определяется образова-

нием бархатисто-пушистых колоний с небольшим бугорком по центру, с радиаль-

ными бороздами и серовато-узкой каймой по периферии. Мицелий гриба прямой, 

септированный, разветвленный, с редкими перегородками. У старых колоний со 

временем образуется мучнистый налет, обратная сторона колонии желтая 

(В.И. Билай, 1982). Петрович С.В. (1982) отмечает, что при первичном выделении 



34 

 
 

из проб биоматериала M. canis формирует плоские, сероватого цвета колонии, с 

окрашиванием обратной стороны в желтый цвет. Края колонии паутинистые. При 

пересеве колония приобретает стойкий белый цвет. По окончании выделения чис-

той культуры возбудителя дополнительным методом диагностики может послу-

жить тест на уреазную активность, образование пигмента на специальных средах 

и т.д. (А.Ю. Сергеев, 2008).  

При необходимости выполняют in vitro тест на перфорацию волос в целях 

дифференциации T. mentagrophytes и M. canis. Для этого помещают короткие час-

тицы волос или шерсти в чашки Петри, автоклавируют их в течение 10 минут при 

120°С, добавляют 25 мл стерильной дистиллированной воды и 2-3 капли 10% сте-

рильного дрожжевого экстракта. Засевают эти чашки различными фрагментами 

тест-культуры, выращенной на агаре Сабуро с глюкозой. Засеянные чашки Петри 

выдерживают при 25°С в течение 20-30 суток с регулярным микроскопическим 

контролем. Обычно волосы покрываются мицелием, под которым можно рас-

смотреть в микроскопе перфорации (клиновидные – для T. mentagrophytes и при 

отсутствии таковых на волосах от M. canis) (L. Ajello, 1967). 

Помимо этого, в литературе описан метод выделения дерматофитов по Ван-

брейзегему, осуществляемый по следующей схеме: пробы почвы переносят в бак-

териологические чашки, прибавляют раствор актидона (0,5 мг в 1 мл), на поверх-

ность раскладывают части простерилизованных человеческих волос. Культиви-

руют при комнатной температуре в течение 30 дней. На 5-6 день обычно регист-

рируют рост гриба M. gypseum. Позже появляется рост других грибов (L. Ajelloi, 

1967). 

Мелентьев А.И. и соавт. (2006) с соавт. предложили способ диагностики 

дерматомикозов путем посева проб биологического материала на плотную селек-

тивную питательную среду Сабуро с добавлением антибиотика – левомицетина и 

гидролизата кератина, полученного из куриного пера. Селективная среда имела 

следующий состав, г/л: глюкоза – 40,0; пептон – 10,0; агар – 18,0-20,0; гидролизат 

кератина (в пересчете на сухое вещество) – 10,0-20,0; левомицетин – 50 тыс. ЕД; 

дистиллированная вода – остальное. Режим культивирования составлял 22-24°С в 
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течение 4-8 дней с последующей идентификацией выросших колоний грибов до 

вида. Способ эффективен в отношении не только M. canis, но и T. verrucosum и 

T. mentagrophytes. 

Культуральный метод позволяет выделить культуру возбудителя и опреде-

лить его видовую принадлежность. Несмотря на это выделение чистой культуры 

возбудителя, имеет и свои недостатки. В первую очередь это трудоемкость мето-

да, а также невозможность проведения этого исследования в неспециализирован-

ных лабораториях и без квалифицированного персонала. 

 

1.5 Серологическая диагностика дерматомикозов 

Для диагностики грибковых заболеваний разработан и успешно применяет-

ся ряд серологических методов, основанных на выявлении в сыворотке крови жи-

вотных специфических антител: реакция иммунодиффузии (Т.С. Сайдулдин, 

1992, Ш.О. Токеев, 2018), реакция связывания комплемента (Е.Н. Левченко, 

2008), иммуноэлектрофорез, реакция пассивной гемагглютинации и метод розет-

кообразования (Е.В. Кухар, 2001), реакция коагглютинации (РКОА) (Ю.А. Мед-

ведев, 1988). 

В настоящее время разработаны оптимальные условия и техника постанов-

ки твердофазного ИФА для диагностики некоторых грибковых инфекций людей, 

животных и растений: иммуноферментная тест-система для диагностики кандидо-

за (М.Г. Маноян, 1991), прямой «сэндвич» вариант ИФА для выявления специфи-

ческих антигенов гриба Histoplasma farciminosum у лошадей в биологических 

жидкостях (кровь, гной, органно-тканевые суспензии) (З.О. Караев и соавт, 1990), 

непрямой вариант ИФА для выявления инфекций у людей, связанный с Trichophy-

ton rubrum и Trichophyton mentagrophytes (Н.Т. Сандыбаев, 2007).  

Попытки массового применения серологических методов диагностики дер-

матомикозов не нашли себя в лабораторной практике. Антигенная структура дер-

матомицетов очень сложная и включает в себя растворимые углеводные структу-

ры, представляющие собой детерминанты антигенов, сходные для нескольких ви-

дов или даже родов (G.L. Aruna et al., 2022). Результаты серологических исследо-
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ваний могут быть сомнительными вследствие перекрестного реагирования анти-

генов различных грибов, обусловленные наличием одних и тех же полисахаридов 

клеточной стенки. Тем не менее, идентификация антител или циркулирующих ан-

тигенов в крови, спинномозговой жидкости или моче позволяет установить диаг-

ноз до получения результатов посевов. Наиболее часто применяют реакцию ла-

текс-агглютинации (выявляет IgM), РСК (выявляет IgG) и иммуноферментный 

метод (Е.П. Феофилова, 1983, Р.А. Аравийский, 2006). 

Следует отметить, что антигены дерматомицетов являются сложными анти-

генными смесями. Получение чисто белковых или полисахариднгых антигенов 

затруднено (Е.В. Кухар, 2010). По-видимому, этим объясняется наличие перекре-

стных реакций между возбудителями дерматомикозов. Это затрудняет серологи-

ческую диагностику дерматомикозов и требует разработки более совершенных 

тестов. Поэтому проблема поиска и разработки новых способов диагностики дер-

матофитозов, отличающихся высокой специфичностью и чувствительностью, ос-

тается одной из актуальных для микологии. 

Кроме классических вариантов серологических тестов для обнаружения у 

больных животных антител предложены различные варианты 

иммуноферментного анализа для диагностики дерматомикозов (А.А. Воробьев, 

1987, В.С. Киян, 2009, Е.В. Кухар и соавт., 2010, А.Б. Кенжина, 2013, Е.В. Кухар и 

соавт., 2015), непрямой вариант ТИФА для диагностики трихофитии крупного 

рогатого скота (Е.В. Кухар и соавт., 2013), непрямой вариант иммуноферментного 

анализа с использованием гипериммунных сывороток  для диагностики 

трихофитии кроликов (А.Т. Иманов, 2008), реакция агглютинации с 

корпускулярным антигеном (Е.В. Кухар, 2001, М.Г. Маноян и соавт., 2008, 

Е.В. Кухар и соавт., 2008), модифицированный вариант роз бенгал пробы с 

цветным антигеном (Е.В. Кухар и соавт., 2011). 

Таким образом, разработка чувствительных и специфичных серологических 

или иммунохимических тестов, основанных на взаимодействии антеген-антитело, 

представляется перспективным направлением современной биотехнологии. 

1.6 Молекулярно-генетическая характеристика дерматомицетов,  
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выделенных от мелких домашних и диких плотоядных животных 

Еще одним перспективным направлением ветеринарной биотехнологии и 

микологии является генодиагностика. Особенно актуальным является применение 

генодиагностики в сложных, сомнительных случаяхтечения заболевания у живот-

ных, при стертых клинических формах проявления болезни, при подозрении на 

оппортунистические микозы и т.п. (J. Verrier et al., 2017). 

Для идентификации грибов используют разные молекулярные методы: по-

лиморфизм длин рестрикционных фрагментов (M. Kawasaki et al., 1996, 

I. Pospischil et al., 2022), случайная амплификация полиморфной ДНК (RAPD) (? 

T. Mochizuki et al., 1997) и полимеразную цепную реакцию (ПЦР), ПЦР дактило-

скопию (E. Faggi et al., 2001, I. Heckler et al., 2023). Анализ с участием ДНК и РНК 

был использован в клинической микробиологии, чтобы помочь в классификации, 

а также в выявление многих микроорганизмов, в том числе дерматофитов (M. 

Kawasaki et al., 1996; J. Versalovic et al., 1996). Гены рДНК оказались полезными 

для идентификации, как рода, так и вида (R. Gutel et al., 1985). Молекулярный 

анализ используется в ветеринарной микологии для выявления M. canis и M. 

gypseum (R. Kano et al., 1998). 

Организация генного комплекса рДНК у грибов включает последователь-

ность, кодирующую ген 18S рДНК, внутреннюю транскрибируемую спейсерную 

область ITS-1, ген 5Æ8S рДНК область кодирования, другую область ITS (назы-

ваемую ITS-2) и последовательность, кодирующую ген 28S рДНК (J.I. Mitchell et 

al., 1995). Последовательность гомологии в генах рДНК грибов (18S, 5Æ8S и 28S) 

и различия внутри спейсерных областях (ITS-1 и ITS-2) являются генетической 

основой для определения грибов в таксономические группы.  

Kaszubiak A. et al. (2004) разработали концепции видового образования у 

дерматофитов с помощью комплекса M. canis. Группа состоит из филогенетиче-

ски близких анаморф микроскопических грибов M. audouinii, M. ferrugineum и 

М. canis. Анаморфа – специализированные структуры, связанные с вегетативным 

размножением и бесполым размножением грибов и грибоподобных организмов. 

Это исследование было проведено с использованием межгенных спейсеров, не-
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транслируемых участков генов, а также гипервариабельных микросателлитных 

маркеров. Авторы статьи предлагают, чтобы симпатрическое видовое образова-

ние происходило в период спаривания, когда появились строго клональные виды 

грибов, что привело к генетически изолированным клональным видам.  

Амплифицировали в реакции участки ITS-1, ITS-2 и субъединицы 5.8S 

рДНК. Судя по реакции, идентичные ампликоны и профили были видны при об-

работке ферментами Sau3A, DdeI, EcoRI и RsaI. Такие данные согласуются с ре-

зультатами, полученными Faggi E. et al. (2001), где использовалась ПЦР-

дактилоскопия для анализа штаммов M. canis, выделенных от собак, кошек и лю-

дей. Эти исследователи не наблюдали каких-либо полиморфизмов среди штам-

мов, несмотря на наличие разных фенотипических вариантов. Makimura K. et al. 

(1999), анализируя штаммы Epidermophyton, Trichophyton и Microsporum, сооб-

щают о неоднородности в этой группе грибов, демонстрируя эффективность при-

менения анализа области ITS для идентификации штаммов с атипичными фено-

типическими характеристиками.  

Jin Y. et al. (2004) с использованием метода секвенирования область ITS 

участка рДНК, не продемонстрировали каких-либо различий среди штаммов 

M. canis, выделенных от пациентов с Tinea capitis, и из окружающей среды, с ко-

торой больные контактировали. Они предположили, что такие штаммы имеют 

одинаковую последовательность ДНК в области ITS с небольшими внутривидо-

выми вариациями. Некоторые исследователи считают, что метод микросателлит-

ного генотипирования, может быть, с успехом использован для молекулярных 

эпидемиологических исследований, таких как определение путей заражения M. 

canis. В настоящее время методы, основанные на определении нуклеотидных по-

следовательностей рибосомальных генов, используются для видовой идентифи-

кации дерматофитов в некоторых странах. Результаты полностью, либо частично 

секвенированных генов рРНК различных видов микроорганизмов поступают в 

международные базы данных и могут быть использованы в качестве референт-

ных. Сравнение последовательностей генов и отдельных участков генов, коди-

рующих рибосомальные РНК, может способствовать выявлению родственных 



39 

 
 

связей между дерматофитами (R. Chermette, 2008).  

Применение метода мультилокусного микросателлитного типирования бы-

ло использовано для изучения путей распространения и передачи M. canis в Япо-

нии. Результаты изучения распространенности M. canis среди кошек, собак и лю-

дей с помощью молекулярно-генетического типирования с применением прямого 

(ITS1 5′-TC CGTAGGTGAACCTGCGG-3′) и обратного праймера (ITS4 5′-

TCCTCCGCTTATTGATATGC-3′) показало, что домашние и уличные животные, а 

также кошки и собаки с симптомами или без симптомов заболевания, являются 

основными источниками дерматофитов для человека (T.J. White, 1990). Примене-

ние молекулярных методов позволило установить этиологическую структуру 

дерматофитозов в Иране, которая была представлена следующими видами: 

M. canis – в 78,5%, M. gypseum – 10,7% и T. mentagrophytes – в 10,7% (S. Colombo, 

2010). 

Заключение по обзору литературы  

Анализ данных литературы показал, что грибковые заболевания занимают 

особое место среди всех кожных заболеваний мелких домашних и диких плото-

ядных животных. Серьезную угрозу как источник заражения здоровых животных 

и человека представляют животные – миконосители. 

Микологический посев остается «золотым стандартом» диагностики, кото-

рый позволяет выделить культуру гриба и определить его вид. Но данный метод 

имеет существенный недостаток – длительность получения результата (до 21 дня 

и более). Наиболее точным и достоверным методом диагностики дерматомикозов 

в настоящее время является молекулярно-генетическая идентификация возбуди-

телей, занимающая до двух дней.  
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2 СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследования проводились в период 2012-2023 гг. в ветеринарных клиниках 

г. Новосибирска Российской Федерации и г. Астана Республики Казахстан, где 

были отобраны пробы биоматериала от животных с подозрением на микроспорию 

плотоядных.  

Результаты получены в рамках выполнения одной инициативной темы, госу-

дарственного проекта МСХ РК и грантового финансирования по проекту ИРН 

AP19678812 МОН РК. 

Первичное выделение и идентификация культур грибов проводились в ла-

боратории биотехнологии - диагностический центр ИЭВСиДВ СФНЦА РАН. Де-

тальное изучение культурально-морфологических и молекулярно-генетических 

свойств дерматомицетов проводилось в лаборатории коллективного пользования 

Научно-исследовательской платформы сельскохозяйственной биотехнологии. 

 

2.1 Материалы и методы 

2.1.1 Материалы исследований 

Материалами исследований при выполнении данной диссертационной ра-

боты послужили:  

- 39 штаммов дерматомицетов рода Microsporum – №3, №5, №8, №12, №13, 

№19, №21, №22, №26, №27, №29, №33, №35, №38, №48, №52, №53, №56, №57, 

№58, №61, №62, №64, №65, №68, №113, №246, №284, №327, №376, №384, №427, 

№428, №431, №434, № 436, №438, №439, № 441;  

- 2 штамма дерматомицетов рода Trichophyton – №19, №20; 

- лабораторные мыши; 

- питательные среды: глюкозный агар Сабуро, среды Гисса, среда Кристен-

сена с добавлением 40% мочевины; 

- оборудование: бокс биологической безопасности 2-го класса защиты Esco, 

2010; термостат BD-53, Германия, 2017; микроскоп Olympus BX43, 2014; спек-

трофотометр BioSan MPP-96, 2018; центрифуга Вортекс, 2021; амплификатор 
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SimpliAmp™ Thermal Cycler, 2016; система длягель документирования Gel Doc™ 

XR+ System Biorad, 2015; секвинатор SeqStudio, 2019. 

 

2.1.2 Методы исследований 

В работе были использованы клинические, микологические, биотехнологи-

ческие, молекулярно-генетические и статистические методы исследования. 

Отбор проб биоматериала 

От животных с признаками поражений кожи и шерстного покрова отбирали 

пробы биоматериала (чешуйки и корочки, поврежденный волос) с периферии 

воспалительных участков методом глубокого соскоба кожи. При инфильтративно-

гнойной форме дерматита, материал отбирали методом смыва с пораженной по-

верхности стерильным ватным тампоном, который помещали в пробирку со сте-

рильным физиологическим раствором (NaCl 0,9% – 3мл). К пробам исследуемого 

материала прикрепляли сопроводительный документ, в котором указывали вид, 

возраст, кличку больного животного, краткую характеристику клинической кар-

тины, локализацию очагов поражения, дату взятия материала.  

Первичное выделение культуры 

Исследование проб биоматериала от животных проводили в соответствии с 

руководством: «Методы экспериментальной микологии» (И.А. Дудка и соавт., 

1982) и методическими указаниями по лабораторной диагностике возбудителей 

дерматомикозов (В.П. Королева, 1976; Л.Г. Иванова, 1978; Т.И. Глотова, 2002; 

Е.Н. Левченко 2008). 

Для проведения микологических исследований пробы биоматериала из-

мельчали до 2-4 мм в стерильной чашке Петри, соблюдая правила асептики, и вы-

севали на агар Сабуро, в который предварительно добавляли хлорамфеникол для 

подавления роста посторонней бактериальной флоры. Пробу биоматериала высе-

вали на 6 пробирок в 2 участка на расстоянии 1-2 см один от другого. Три про-

бирки культивировали при 28°С, три – при 37°С семь суток, затем три недели при 

28°С (при 37°С хорошо развиваются дрожжевая фаза диморфных грибков). Па-

раллельно проводили контрольные посевы проб воздуха бокса методом седимен-
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тации. 

Культурально-морфологическая идентификация грибов 

Выросшие колонии грибов идентифицировали, учитывая характер роста 

воздушного и субстратного мицелия, морфологию гиф, микро- и макроконидий 

по методике Rebell and Taplin (1979), а также с помощью «Определителя патоген-

ных и условно патогенных грибов» (Д. Саттон, А. Фотергилл, М. Ринальди, 2001). 

Для изучения биохимических свойств у выделенных культур грибов использовали 

среды Гисса с глюкозой, лактозой, маннозой, маннитом, сахарозой (сахаролити-

ческая активность), среду Кристенсена с 40%-ой мочевиной (уреазная актив-

ность). 

Выявление чувствительности к противогрибковым препаратам 

Определение чувствительности грибов к противогрибковым препаратам 

проводили диско-диффузионным методом согласно инструкции по определению 

чувствительности микроорганизмов к противомикробным препаратам (EUCAST. 

Версия 8.0 2018). Использовали противогрибковые препараты: клотримазол, ке-

токоназол, флюконозол, амфотерицин, нистатин. 

Питательные среды для определения чувствительности готовили в соответ-

ствии с инструкцией изготовителя. После автоклавирования питательные среды 

сразу разливали в стерильные чашки Петри. Проводили посев дерматомицетовна 

поверхность чашки Петри с помощью шпателя для получения суточной культуры. 

После этого в них асептически вносили мембранные диски, пропитанные проти-

вогрибковыми препаратами. Результаты анализа учитывали через 24, 48, 72 часа. 

Глубинное культивирование дерматомицетов 

Получение биомассы мицелия осуществляли методом глубинного культи-

вирования с использованием термостатируемого шейкера (BioSan ES-20). В про-

цессе культивирования мицелия в колбах контролировали следующие параметры: 

температура (ºC), скорость вращения механической мешалки (об/мин). По истече-

нию двух недель, биомассу отделяли трехкратным низкоскоростным центрифуги-

рованием при 2000 об/мин в течение 10 мин. Очистку мицелия осуществляли 

трехкратным отмыванием сырой мицелиальной массы в физиологическом раство-



43 

 
 

ре (0,9% NaCl). Для определения количества биомассы дерматомицета проводили 

взвешивание. 

Получение корпускулярных антигенов дерматомицетов 

Для приготовления антигенов использовали дерматомицеты рода 

Microsporum и Trichophyton, реклонированные на средах Сабуро. Для получения 

антигена мицелий гриба отделяли от плотной среды соскобом. Собранную в фар-

форовую ступку грибную массу растирали пестиком с добавлением однократного 

раствора фосфатно-солевого буфера (1×ФСБ) до получения гомогенной массы. 

Фильтровали через трехслойный марлевый фильтр и автоклавировали при 1 атмо-

сфере в течение 30 минут или не автоклавировали. Затем разводили 1×ФСБ до 

10 ЕД по БОСМ. Для этого антигенный препарат восстанавливали до объема 1 мл 

разведением 1×ФСБ, после чего в чистые пробирки вносили по 5 мл 1×ФСБ и по-

степенно добавляли по 1 капле приготовленного антигена.  

Для постановки серологических реакций использовали антигены, убитые 

автоклавированием, в разведении 10 ЕД по бактериальному оптическому стандар-

ту мутности (БОСМ).  

Подбор оптимального разведения антигенов 

Для подбора оптимального разведения корпускулярного антигена в поста-

новке серологических реакций препарат ЛТФ-130 доводили до исходного объема 

и разводили забуференным физраствором до нужной концентрации клеток. В ре-

зультате исследований выявлено, что оптимальной концентрацией грибныхклеток 

для постановки РА при использовании вакцинного препарата является 100 тыс. 

кл/мл (Е.В. Кухар, 2002). 

Аналогичным способом подобрано разведение корпускулярных нативных и 

цветных антигенов T. benhamiae, M. canis и вакцинного препарата Вакдерм для 

проведения агглютинирующих реакций. 

Получение цветных антигенов дерматомицетов 

Для получения корпускулярных цветных антигенов использовался карболо-

вый буфер и краситель розовый бенгальский Rose Bengal (Индия).  

Нативную биомассу отделяли от твердой питательной среды, инактивиро-
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вали карболовым буфером при 80оС, добавляли краситель и инкубировали при 

37оС течение 2 ч. Антигены, полученные из биомассы грибов T. benhamiae и 

M. canis окрасились в интенсивно розовый цвет. При хранении биомасса грибов 

оседала на дно в виде массы розового цвета, буферный раствор имел бледно-

розовый цвет. Концентрацию клеток в корпускулярных цветных антигенах для 

постановки серологических реакций подбирали по стандарту мутности, изготов-

ленному из вакцины ЛТФ-130 с известной концентрацией клеток. 

Получение растворимых антигенов дерматомицетов 

Выделение растворимых антигенов белков внешней мембраны грибов мо-

дифицированным методом по Tabatabai L. (1979). 

Двухнедельную культуру дерматомицетов растирали в ступке до гомоген-

ной массы. После обработки 45%-ным водно-фенольным раствором ресуспенди-

ровали буфером для экстракции (0,1 М цитрат натрия, 1,0 М NaCl, 0,1% тритон Х-

100, рН 6,0) из расчета 2 мл на 1 г клеток (сырую мицелиальную массу). Затем 

биомассу инкубировали в течение 16-20 часов при температуре 37°С при посто-

янном перемешивании. После чего клеточную суспензию центрифугировали в те-

чение 20 мин при 3000 об/мин. Надосадочную жидкость сливали, центрифугиро-

вали повторно 20 мин при 3000 об/мин и использовали в качестве антигена. 

Определение концентрации белка по Бредфорду  

В лунки первого ряда пластикового 96-луночного планшета вносили по 

0,1 мл пробы белка неизвестной концентрации. В качестве контроля использовали 

бычий сывороточный альбумин в концентрации 1 мг/мл. В лунки следующих ря-

дов вносили по 0,05 мл ФСБ (рН 7,2-7,4). Опытные и контрольные пробы белка 

титровали в объёме 50 мкл. В каждую лунку вносили по 0,05 мл реактива Бред-

форда. Результат учитывали визуально по калориметрической шкале 

(M.M. Bradford, 1976). 

Определение концентрации углеводов пробой Молиша  

Концентрацию углеводов в растворе антигена определяли с помощью про-

бы Молиша (сернокислотным методом). Готовили калибровочную шкалу стан-

дартного раствора глюкозы и растворы исследуемого антигена. Пробы вносили в 
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пробирки по 200 мкл. Во все пробирки вносили по 200 мкл дистиллированной во-

ды и 5% раствора фенола. Затем в пробирки добавляли по 1 мл концентрирован-

ной серной кислоты. Пробирки оставляли на 10 минут в темном месте, затем вы-

держивали 10 минут в водяной бане при температуре 25-30°С. Учет реакции про-

водили визуально. 

Получение иммунных сывороток 

В качестве иммунных сывороток использовали сыворотки крови мышей, 

иммунизированных исследуемыми антигенами по методу Фридлянской И.И. 

(1988), а также сыворотки крови больных и клинически здоровых кошек и собак. 

Капельная реакция агглютинации (КРА) 

Определение агглютинирующих свойств у полученных белковых антигенов 

проводили на стекле при температуре 18-20°С, смешивая капли сыворотки крови, 

полученные от иммунизированных мышей и грибные антигены в присутствии 

электролита. Результат учитывали визуальночерез 3-5 секунд и 10-15 минут. Ре-

зультат реакции является качественным и выражается только как положительный 

– «да» (просветление жидкости, образование мелких или крупных хлопьев), или 

отрицательный – «нет» (жидкость равномерно мутная). 

Постановка модифицированной реакции по типу роз бенгал пробы (РБП) с 

цветным антигеном 

Для постановки реакции пробы сыворотки крови животных (кошки, собаки, 

морские свинки) в дозе 0,03 мл помещали на дно чистых сухих эмалированных 

пластинок. Затем в каждую лунку вносили 0,03 мл окрашенного антигена. В каж-

дой реакции ставиликонтроль сыворотки и антигена. Учет результатов РБП с 

цветными антигенами T.benhamiae и M. canis проводили визуально в течение 5-

10 секунд до 1-4 минут.  

Реакция иммунодиффузии в агаровом геле (РИД) 

Постановку реакции проводили методом двойной иммунодиффузии по  

О. Оухтерлони (1958), с использованием микрометода по Башкаеву И.С. (1961) в 

1%-ном агарозе. В качестве буфера использовали дистиллированную воду; PBS×1; 

физиологический раствор. Расплавленную агарозу заливали слоем 2-3 мм в чашки 
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Петри. После полимеризации, штампом вырезали лунки. Периферические лунки 

заполняли исследуемыми антигенами, в центральную лунку вносили специфиче-

ские сыворотки.Результаты реакции учитывали визуально через 24, 48 и 72 часов 

по наличию линий преципитации. 

Непрямой вариант твердофазного ИФА 

Для проведения непрямого варианта твердофазного ИФА лунки 96-

луночного планшета для иммунологических реакций сенсибилизировали антиге-

ном в концентрации 0,06-0,1 мг/мл в ЗФР (рН 7,2-7,4) при 4ºС в течение 8 час. Для 

удаления не связавшегося антигена планшет отмывали трехкратно ФСБ-Тв. Затем 

в лунки вносили по 0,1 мл испытуемой сывортки. Планшет инкубировали при 

37ºС в течение 60 минут. После инкубирования планшет отмывали для удаления 

неспецифически связавшихся антител. Затем в лунки планшета вносили кроличьи 

антитела к иммуноглобулинам мыши, меченые пероксидазой хрена, anti-Mouse 

(антивидовой конъюгат) в объеме 0,1 мл. Планшет инкубировали при 37ºС в тече-

ние часа. Процедура отмывки повторялитрехкратно, после чего в лунки вносили 

субстрат фермента по 0,1 мл раствора. Для этого используется ОФД (ортофени-

лендиамин) или ТМБ (тетраметилбензидин). 

Субстрат ОФД готовится непосредственно перед применением путем рас-

творения 0,01 г (Sigma, США) в 10 мл 1% раствора лимонной кислоты с рН 4,5 и 

добавлением 0,005 мл 30% перекиси водорода. ТМБ используется в виде готового 

к применению раствора. Планшет помещали на 10-15 минут при комнатной тем-

пературе в темном месте. Положительная реакция характеризовалась окрашива-

нием раствора субстрата в желто-коричневый цвет при работе с ОФД или в сине-

голубой цвет – при работе с ТМБ. Для остановки реакции в лунки планшета до-

бавляли раствор 2М серной кислоты. Результаты ИФА учитывали с помощью 

спектрофотометра при длине волны 492 нм. Реакцию считали положительной, ес-

ли значения экстинции исследуемых сывороток в два и более раза превышали ве-

личину ОП отрицательного контроля. 

Молекулярно-генетический анализ возбудителей дерматомикозов 

Для выделения ДНК использовали 3 метода предварительной пробоподго-
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товки с помощью буферных растворов: 

- метод А: к 2 мл 2М TrisHCl с pH= 8,0 добавляли 1,6 мл 0,5MEDTA, 3,27 г 

NaCl и 0,8 г CTAB,  

- метод В: 4 мл 2М TrisHCl с pH= 8,5 добавляли 2 мл 0,5MEDTA, 0,585 г 

NaCl и 0,2 г SDS.  

- метод С: к 50 mMTrisHCl с pH= 8,0 добавляли 2% SDS, 10 мл mMEDTA, 

0,75М NaCl. 

К 0,1 г лиофилизированного мицелия в ступке добавляли жидкий азот и из-

мельчали клетки. Для выделения геномной ДНК измельченный мицелий перено-

сили в пробирку Эппендорфа и добавляли 700 мкл буфера для лизиса, приготов-

ленные по методу А, В, С. Смесь инкубировали при 65°С в течение 40 мин. До-

бавляли равный объем хлороформа / изоамилового спирта [24:1 об./об.)]. После 

гомогенизации смеси и центрифугирования при 13000 об/мин в течение 10 минут 

при + 4°С супернатант реcуcпендировали в стерильную пробирку Эппендорфа. 

ДНК осаждали двумя объемами холодного 2-пропанола с добавлением 10% 

(мас./об.) натрий ацетатного буфера (3 М, рН 8) при -20°С в течение 2 часов, два-

жды промывали 500 мкл 70% этанола, просушивали и ресуспендировали в 100 

мкл ТЕ-буфера (40 mМ Трис / HCl, рН 8,0, 2 мМ ЭДТА). Конечную ДНК обраба-

тывали РНКазой при инкубации при 37°С в течение 30-60 мин. ДНК элюировали 

в конечном объеме 200 мкл, разводили до концентрации 50 нг / мкл в воде класса 

ПЦР. Образцы ДНК хранили при -20°С для дальнейшего использования. 

ПЦР-амплификация внутренних транскрибируемых спейсерных (ITS) об-

ластей рибосомальной ДНК (рДНК) 

Область ITS1-5.8S-ITS2 кластера генов ядерной рДНК амплифицировали с 

использованием пары праймеров: ITS1 (5’-TCGGTAGGTGAACCTGCGG-3’); 

ITS4 (5’-CCTCCGCTTATTGATATGC-3’). ПЦР проводили в общем реакционном 

объеме 25 мкл, содержащем 5 мкл 5× буфера (Promega), 1 мкл dNTP (20 мМ), 

1,5 мкл MgCl2 (25 мМ), 0,25 U (5 U/мкл) ДНК-полимеразы Taq. 2 мкл праймера 

(20 пмоль/мкл) и 2 мкл геномной ДНК (50 нг/мкл). Программа амплификации 

включала в себя начальную денатурацию при 95°С в течение 3 мин, затем 35 цик-
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лов денатурации при 95°С (15 сек), отжиг при 59°С (30 сек), удлинение при 72°С 

(45 сек) и окончательный период продления 10 мин при 72°С в термоциклере 

SimpliAmp™ Thermal Cycler. После амплификации продукты ПЦР подвергали 

электрофорезу в 1,5% агарозных гелях, забуференных 0,5× TBE (4,5 мМ Tris, 

4,5 мМ борной кислоты и 1 мМ EDTA, pH 8), окрашивали бромидом этидия и фо-

тографировали. 

Продукты ПЦР очищали ферментативными методами с использованием 

ExoI и SAP, а затем последовательности определяли путем секвенирования цик-

лов. Секвенирование проводили с применением BigDye® Terminator v3.1 Cycle 

Sequencing Kit (Applide Biosystems) согласно инструкции производителя, с после-

дующим разделением фрагментов на автоматическом генетическом анализаторе 

3730×l DNA Analyzer (Applide Biosystems). 

Статистические методы обработки данных  

Для обработки полученных нами данных были использованы стандартные 

классические методы анализа проверки статистических гипотез. Расчеты прово-

дили, используя «Мастер функций» в категории «Статистические» программы 

Microsoft Excel. Достоверными величинами считали различия при 

Р≤0,05.Статистический анализ результатов серологических исследований прово-

дили по методу Сайдулдина Т.С. (1981) с использованием программы Microsoft 

Excel.  

Среднее значение S определяли по формуле (1), где n – число опытов: 

S=ΣS/n,     (1) 

Ошибку S (ms) вычисляли по формуле (2) Тамбовцева Е.П.с соавт. (1969), где 

R – размах значений S (Smax– Smin): 

ms = R / B, (2) 

Значение B находили, исходя из числа наблюдений (Т.С. Сайдулдин, 1992).  
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2.2 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 
2.2.1 Особенности распространения дерматофитозов 

 среди животных-компаньонов в г. Астана за 2012-2023 гг. 

В период с 2012 по 2023 гг. нами было проанализировано 198 проб биома-

териала, отобранных от домашних и диких плотоядных животных на выявление 

возбудителей микозов кожи. Согласно нашим исследованиям, в 51% случаев от 

животных были выделены микромицеты. Среди них встречались классические 

возбудители дерматофитозов Microsporum spp. (17,7%) и Trichophyton spp. (3,0%), 

а также возбудители оппортунистических микозов: плесневые грибы и дрожжи 

различных видов (таблица 1). 
 

Таблица 1 – Заболеваемость дерматомикозами домашних и диких животных за 
2012-2023 гг. 

n = 198 
Выявлено положительных проб/% Наименование 

животного 
Всего, 

гол. Microsporum 
spp. 

Trichophyton 
spp. 

Плесневые 
грибы Дрожжи 

Кошки  110 26 4 31 2 
Собаки  71 8 2 18 1 
Дикие животные 17 1 0 8 0 
Всего: 198 35/17,7 6/3,0 57/28,8 3/1,5 
 

Как видно из таблицы 1, при первичном выделении возбудителей из проб 

биологического материала только в 20,7% случаев были обнаружены дерматоми-

цеты. При этом грибы рода Trichophyton spp. выявлены в 3,0%. Основным возбу-

дителем были грибы рода Microsporum – 17,7%.  

Анализ данных показывает, что превалирующими возбудителями микозов у 

домашних животных все чаще становятся оппортунистические плесневые грибы 

(28,8%). Основными возбудителями были Mucor spp.,Penicillium spp., Aspergillus 

spp., Alternaria spp. Дрожжи родов Candida spp., Rhodotorula spp., Exophiala spp. 

выявлены всего в 1,5% случаев. В 48,9% – рост микромицетов отсутствовал 

(31,2%), либо наблюдался рост бактериальной флоры (16,3%) (рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Выделение основных возбудителей кожных болезней у мелких до-

машних и диких плотоядных животных 
 

Болезнь регистрировали в любое время года, но чаще всего весной и осе-

нью, реже – летом и зимой. Нами были проанализированы данные по сезонности 

распространения заболевания дерматомикозами у плотоядных за период 2012-

2023 гг. (рисунок 2). 
 

 
Рисунок 2 – Сезонность распространения заболеваемости дерматомикозами 

 

Как видно из рисунка 2, явно отслеживается сезонность распространения 

заболеваемости дерматомикозами у плотоядных животных. Рост заболевания на-

блюдали в марте-апреле и в сентябре-октябре, заметное снижение частоты случа-
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ев микроспории приходилось на июль и декабрь.  

Статистические данные по заболеваниюдерматофитией и микозами кожи 

иной этиологии кошек и собак по данным ветеринарных клиник за 2012-2018 гг. 

собрать не удалось, так как все клиники города Астана частные. Согласно требова-

ниям, они не должны отчитываться перед вышестоящими надзорными органами.  

Данные некоторых ветеринарных клиник г. Астана по заболеваемости дер-

матомикозами за период 2019-2023 гг. представлены на рисунке 3.  

 

 
 

Рисунок 3 – Количество больных дерматомикозами кошек и собак по данным  
некоторых ветклиник г. Астана в 2019-2023 гг.  

 
Как видно из рисунка 3, в 2019-2020 гг. основным заболеванием, которое 

регистрировалось у кошек и собак, была трихофития. С 2021 г. наблюдается явная 

тенденция на возрастание числа больных микроспорией животных. В 2022 г. про-

исходит снижение уровня заболеваемости трихофитией и микроспорией у кошек 

и собак, вероятно, в связи с принятием Закона обответственности за обращение с 

животными. Однако в 2023 г. заболеваемость животных дерматомикозами увели-

чивается. В этот период растет количество обращений с животными в ветеринар-

ные клиники для чипирования и профилактических процедур, в ходе которых вы-

являлись случаи заболевания микроспорией и трихофитией. Также проблемой 
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становятся случаи оппортунистических микозов, что затрудняет диагностику и 

лечение заболеваний кожи. 

Таким образом, случаи заболевания микроспорией и трихофитией у собак и 

кошек регистрируются постоянно, что ставит перед ветеринарией и медициной 

необходимость разработки и применения в диагностической практике быстрых, 

высокочувствительных и специфичных методов идентификации возбудителей для 

выработки стратегии и тактики лечебных и профилактических мероприятий. 

Ниже нами представлены результаты изучения некоторых клинических 

случаев заболевания микозами, выявленных у домашних и диких плотоядных, 

протекавших в атипичных или стертых формах, что не позволило идентифициро-

вать возбудителей без применения молекулярно-генетических методов исследо-

вания. 

 

2.2.2 Особенности клинического проявления атипичной формы  

дерматомикозов у домашних и диких животных 

Дерматомикоз домашней беспородной кошки, вызванный M. canis 

В ветеринарную клинику г. Астаны была доставлена кошка с алопецией в 

области живота и задних конечностей, с подозрением на микроспорию. Кошка в 

возрасте 12 лет, беспородная, была взята в семью по объявлению в двухмесячном 

возрасте. Ранее не была вакцинирована, стерилизована в девять месяцев. В летнее 

время обеспечен свободный доступ на улицу. Обработка от гельминтов проводи-

лась однократно в возрасте шести месяцев. Хозяин животного обратился в вете-

ринарную клинику только спустя два месяца с момента появления первых клини-

ческих признаков заболевания в виде зуда, покраснения, расчесов (рисунок 4). 

При клиническом осмотре ветеринарным специалистом у кошки выявле-

ныочаги поражения в виде алопеций, пролиферации и гиперемиив области живо-

таи внутренней поверхности задних конечностей. Внешне кожа гладкая, слегка 

отечная, с покраснениями, расчесами иукусами. Очагов экссудации не выявлено. 

В местахоблысения наблюдали редкие хорошо выраженные чешуйки кожи, по 

внешнему виду схожие с опилками. По совокупности клинических признаков 
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симптомы поражения, выявленные у кошки, нехарактерны для микроспории. По-

ставлен предварительный диагноз себорея, под вопросом – «пищевая аллергия», 

«демодекоз», «острый генерализованный малассезиоз», «микроспория». 
 

  
Рисунок 4– Кошка с поражением кожи на брюшке и задних конечностях 

 

При клиническом осмотре ветеринарным специалистом у кошки выявле-

ныочаги поражения в виде алопеций, пролиферации и гиперемиив области живо-

таи внутренней поверхности задних конечностей. Внешне кожа гладкая, слегка 

отечная, с покраснениями, расчесами иукусами. Очагов экссудации не выявлено. 

В местахоблысения наблюдали редкие хорошо выраженные чешуйки кожи, по 

внешнему виду схожие с опилками. По совокупности клинических признаков 

симптомы поражения, выявленные у кошки, нехарактерны для микроспории. По-

ставлен предварительный диагноз себорея, под вопросом – «пищевая аллергия», 

«демодекоз», «острый генерализованный малассезиоз», «микроспория». 

Сотрудниками ветеринарной клиники был проведен отбор проб биомате-

риала в виде соскобов и выщипов шерсти с границы пораженного участка и здо-

ровой кожи. Микроскопия волос при первичном приеме показала наличие пора-

жений волоса в виде утолщений и зазубрин (рисунок 5). 
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Рисунок 5 – Поражения волос кошки, выявленные при микроскопии 

 

Как видно из рисунка 5, на волосе при микроскопии заметно наличие пора-

жений в виде изъеденности и клиновидных расслоений пушковых волос, попе-

речной исчерченности остевых волос, не позволяющих идентифицировать возбу-

дителя. Наряду с пораженными встречаются и здоровые волосы. 

Поверхностное культивирование проводили при температуре 28°С в тече-

ние 14 сут. до образования характерных колоний. Культуральная характеристика 

первичной культуры позволила установить рост микромицета,  напоминающий 

рост M. canis (рисунок 6). 

 

   
абв 

Рисунок 6 – Культура дерматомицета M. canisпри первичном выделении 

 
При проведении культурально-морфологических исследований проб биома-

териала отмечали рост мицелия и начало формирования колонии на пятые сутки 

после посева. 
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Как видно из рисунка 6, рост колонии был характерным для M. canis. Коло-

ния представляла собой плотный стелящийся лучистый мицелий кремово-

бежевого цвета, по краям колонии мицелииимеет желто-оранжевый пигмент, по-

верхность бархатистая. Структура колонии бугристая, морщинистая, колония 

въедается в питательную среду. Реверзум имеет ярко-желтую окраску, по центру 

наблюдается пигмент от оранжевого до коричневого цвета. Среда незначительно 

окрашивается в песочный цвет. 

При микроскопии в поле зрения наблюдали септированный, ветвящийся 

мицелий с веретенообразными макроконидиями. У 20-дневных колоний были об-

наружены обильные макроконидии веретенообразной формы с 5-

12 перегородками (рисунок 7). 

 
Рисунок 7 – Выявление макроконидий при микроскопииMicrosporum spp.  

Увеличение ×400 
 

Это позволило нам идентифицировать выделенную культуру гриба по куль-

турально-морфологическим признакам как M. canis. Позднее была проведена ее 

молекулярно-генетическая идентификация. 

Дерматомикоз породистых кошек, вызванный T. benhamiae 

В ветеринарную клинику поступили два кота с подозрением на микроспо-

рию плотоядных. У кошки британской короткошерстной породы в возрасте 3 лет 

очаг поражения появился на морде, у кота возрастом 1 год породы мейн-кун – на 

хвосте. По совокупности признаков у животных на коже имелись симптомы по-

ражения, отличающиеся от характерных признаков микроспории. Пораженный 
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участок кожи у кошки локализовался на голове, на лицевой части мордочки (ри-

сунок 8).  

 

  
а б 

Рисунок 8 – Кошка британской породы, от которой выделен штамм T. benhamiae 
№19 с поражением на морде: а) до лечения, б) после лечения 

 

Пятно имело округлую форму и располагалось у орбиты левого глаза. Очаг 

поражения имел четко выраженные границы, сопровождался экссудацией, полной 

потерей волос. Выпадение волос в зоне поражения сильное, участок кожи практи-

чески голый, интенсивно красного цвета. Вокруг поражения наблюдалось шелу-

шение кожи, сразу не заметное под шерстным покровом.  

Разрастание очага поражения первые недели не вызывало беспокойства у 

кошки. По мере увеличения очага, заболевание сопровождалось зудом, беспокой-

ством, постоянными расчесами и умыванием области поражения. 

У годовалого кота породы мейн-кун поражение выявлено на вентральной 

стороне хвоста, равноудаленное с обоих концов (рисунок 9). 

На хвосте выявлено нечетко выраженное пятно красного цвета с отрубевид-

ным шелушением. В очаге поражения волосы редкие, истонченные; обломанных 

волос в виде пеньков, типичных для дерматомикоза, не выявлено. Животные ра-

нее не вакцинировались, лечению не подвергались.  

Отбор проб биологического материала в виде волосков шерсти с границы 

пораженного участка и соскобов кожи проводили сразу от животных, после над-

лежащей стерилизации пораженного участка 70%-ным спиртом. Пробы биомате-
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риала доставлены в лабораторию биотехнологии - диагностический центр Инсти-

тута экспериментальной ветеринарии Сибири и Дальнего Востока СФНЦА РАН 

для проведения микологических исследований. Люминесцентная диагностика не 

подтвердила наличие M. canis. 
 

   
а б в 

а) внешний вид животного б) поражение на хвосте до лечения, в) после лечения 
 

Рисунок 9 – Кот породы мейн-кун с очагом дерматомикоза на хвосте,  
вызванным T. benhamiae №20 

 
При первичном выделении возбудителя проводили поверхностное культи-

вирование гриба при температуре 28°С в течение не менее 10-14 сут. до образова-

ния характерных колоний. Культуральная диагностика первичной культуры по-

зволила установить рост дерматомицета, сходныйс ростом M. canis. Внешний вид 

сформированных колоний имел характерные для дерматомицетов особенности. 

Внешний вид сформированной колонии имел выраженную зональность: по краю 

колонии – рост пушистого мицелия, по центру – образование порошистых очагов 

бежевых оттенков (рисунок 10, 11). 

Штамм №19 при пересевах имел культурально-морфологические призна-

ки, более характерные для Trichophyton mentagrophytes. Штамм образовывал ко-

лонии бархатистые – по центру, пушистые – по периферии. Колония формиро-

валась с образованием нескольких концентрических зон от светло до темно-

бежевого цвета. 
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Рисунок 10 – Чистая культура штамма T. benhamiae №19  
 

 

  
 

Рисунок 11 – Чистая культура штамма T. benhamiae №20  
 

Штаммы формировали бархатистые колонии, поверхность которых была 

ровная, реже радиально исчерченная, с углублением в центре. Колонии были ок-

руглой формы, непрозрачные, консистенция – плотная. Характер роста – сплош-

ной, выражена зональность и слабо выраженные радиальные борозды от центра 

колонии. Заметный рост колоний начинался с третьих суток, формирование коло-

ний завершилось на 15 сутки. Через 1,5 месяца диаметр колоний достигал от 8,0-

8,8 до 8,5-9,0 см. Структура поверхности колоний – плоская с возвышенностями 

по центру, растущий край – неоднородный пушистый. 
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Микроскопическая структура штаммов характеризовалась развитием мице-

лия и характерных морфологических структур для рода Trichophyton. Структуры 

Trichophyton spp., подобные мицелию, являются перегородчатыми, ветвящимися и 

бесцветными в агаровом блоке, что отчетливо видно на третьи сутки. К седьмым 

суткам мицелий уплотняется, быстро стареющий мицелий становится более ко-

ротким с образованием артроспор. Измерительная шкала = 50 мкм (рисунок 12). 
 

 
                          а                                                                 б           

 

Рисунок 12 – Микроскопические структуры Trichophyton spp.: 
а) третьи сутки, б) седьмые сутки. Измерительная шкала = 50 мкм 

 

На рисунке 12 видно, что молодой мицелий к исходу третьих суток бес-

цветный, извитой (рис. 12.1) или ровный, септированный (рис. 12.2). На мицелии 

на третьи сутки начинается формирование микроконидий (рис. 12.5) и характер-

ных макроконидий на короткой ножке (рис. 12.6). Отмечается быстро стареющий 

мицелий с образованием артроспор (рис. 12.3) и хламидоспор (рис. 12.4) к исходу 

седьмых суток.  

Так как по микроскопии морфологические структуры были охарактеризова-

ны как Trichophyton spp., для видовой идентификации были проведены молеку-

лярно-генетические исследования. По результатам которых было установлено, 

что оба штамма имеют принадлежность к Trichophyton benhamiae на 100%.  

Таким образом, нами впервые выявлен T. benhamiae на территории Запад-

ной Сибири. Ранее данный возбудитель был обнаружен на территории России в 
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г. Москва у морской свинки. Из литературных источников известно, что 

T. benhamiae впервые выделен и описан именно как возбудитель трихофитии мор-

ских свинок (I. Maldonado, 2021).  

Клиническое проявление дерматомикоза у тигра, вызванного M. canis 

Пробы биоматериала взяты у молодого самца тигра (Panthera tigris) по 

кличке Лада (помесь уссурийского (80%) и бенгальского тигра) семимесячного 

возраста с клиническими признаками поражения кожи (рисунок 13).  
 

 
Рисунок 13 – Внешний вид тигренка с множественными поражениями на морде и 

лапах в виде алопеций и корочек 
 

Тигренок Лада родился 15 мая 2019 г. в Большереченском зоопарке, 

г. Барнаул, Россия. Тигренок на 80% уссурийский тигр, мать чистокровная, отец 

имеет прилитие крови бенгальских тигров. Содержался в цирке г. Астана в одной 

клетке с тигренком Бэном, ранее вакцинированным от дерматомикозов. Животное 

предназначено для дрессировки и дальнейшей выступления на арене цирка.  

С рождения до 3-х месяцев тигренок питался молоком матери, затем пере-

веден на мясной рацион (говядина). Через 2 недели получал витамины Бреворс 

Ист Эксел, не вакцинирован. В контакте с тигрятами и львенком постоянно нахо-

дился щенок Роки (вакцинирован от дерматомикозов). Лада была активной, хо-

рошо кушала говядину и говядину с курицей, внешне не болела, клинические 

признаки отсутствовали. 
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Клинические признаки заболевания у Лады появились в первой половине но-

ября, были невыраженными и нехарактерными для дерматомикозов. Был поставлен 

предварительный диагноз – стафилококкоз. Однако, после применения антибиоти-

котерапии (марфлаксин) состояние животного значительно ухудшилось.  

Для исключения аллергии были отменены витамины, т.к. в их состав входят 

пивные дрожжи. Для исключения наличия подкожного клеща был назначен ака-

рицидный препарат. Для лечения дерматофитоза было рекомендовано введение 

вакцины Вакдерм (Россия) согласно инструкции производителя (четырехкратно с 

интервалом в 10 суток). Через месяц у тигренка шерсть стала тусклой, общее кли-

ническое состояние ухудшилось. У него проявились выраженные клинические 

признаки дерматита. На момент осмотра ветеринаром шерсть была взъерошенной 

с участками алопеций, в некоторых очагах поражения – с экссудатом. На животе 

и внутренней поверхности бедер отмечали гиперемию кожи, облысение. На голо-

ве, лапах, хвосте появились участки с типичными очагами стригущего лишая в 

виде уплотнений, сухих корок, характерных для трихофитии. Был поставлен ди-

агноз: диссеминированная форма дерматофитоза – микроспории плотоядных, ос-

ложненная эмерджентными возбудителями. 

Для лабораторного исследования были отобраны пробы шерсти, соскобы 

кожи, кровь. Микроскопия проб биоматериала  выявила наличие мицелия и спор 

грибов, в том числе и в крови (рисунок 14). 
 

 
мицелий на поверхности  

волоса 

 
макроконидия в капле  

сыворотки 

 
споры микромицетов в кро-

ви (стрелка) 
 

Рисунок 14 – Морфологические структуры микромицетов, выявленные в биома-
териале тигренка. Увеличение×400 
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При первичном выделении возбудителя проводили поверхностное культи-

вирование кусочков волос, сгустков крови и чешуек кожи при температуре 28°С в 

течение не менее 10-14 сут. до образования характерных колоний. Были получены 

типичные белые колонии с пушистым стелющимся быстрорастущим мицелием 

(рисунок 15).  
 

 
           а                                        б                                             в 

Рисунок 15 – Культура дерматомицета, полученная при первичном  
выделении из пораженной шерсти тигренка (а), из сгустков крови (б, в) 
 

Как видно из рисунка 15, культура M. canis, выделенная из пробы крови, 

морфологически отличалась от культур, выделенных из пробы шерсти. При даль-

нейших пересевах колонии чистой культуры имели бархатисто-пушистую белую 

поверхность. Колония, полученная с очага поражения с лап животного, была бар-

хатисто-пушистая с выраженной зональностью. Колонии гриба, выделенного из 

пробы крови тигренка, были сначала кожистые, потом слабо опушенные, изре-

занные (рисунок 16). 

 
                                                    а                                   б 

Рисунок 16 – Особенности роста колоний M. canis, полученных при  
выделении чистых культур: а – из сгустков крови тигренка,  

б – из очага на лапе тигренка 
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Микроскопия подтвердила наличие ровного бесцветного септированного 

мицелия, характерных веретенообразных остроконечных многоклеточных кони-

дий и отсутствие микроконидий (рисунок 17). 
 

 
а б 

Рисунок 17 – Морфологические структуры M. canis: мицелий с  
формирующимися макроконидиями (а), характерная веретенообразная  

макроконидия (б). Увеличение ×400 
 

В соответствии с выявленными культурально-морфологическими призна-

ками, выделенная культура гриба была идентифицирована как M. canis. Были от-

мечены особенности роста культуры: скорость – быстрая, текстура от шелковис-

той до грубо пушистой, радиальные борозды, таллом белого цвета, реверзум – 

темно-желтый. 

Полученные нами результаты микологических исследований позволили уточ-

нить предварительный диагноз и установить генерализованную форму микроспории 

у тигра, сопровождающуюся циркуляцией возбудителя в кровяном русле. 

Таким образом, рассмотренные нами клинические случаи дерматомикозов у 

домашних и диких плотоядных, подтверждают сложность и длительность уста-

новки точного диагноза при атипичных и стертых клинических формах проявле-

ния инфекции. 

 

2.2.3 Изучение культурально-морфологических свойств M. canis 

Как уже сообщалось выше, нами было выделено 35  штаммов M. canis: 26 – 

от кошек, 8 – от собак, 1 – от тигра. Характеристика штаммов M. canis при пер-
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вичном выделении из проб биоматериала показала наличие культурально-

морфологических свойств, характерных для данного вида дерматофитов. 

Как правило, при первичном выделении возбудителя из проб биоматериала 

от животных в чашке Петри наблюдается рост одной или нескольких колоний, 

имеющих характерные признаки: светло-бежевая колония с пушистым мицелием 

на лицевой части, с различными зонами роста. Обязательным условием является 

начало роста колонии из пораженных волос или чешуек кожи (указано стрелкой). 

Обратная сторона колонии имеет цвет от светло-желтого до ярко-

оранжевого с выработкой пигмента различной интенсивности. Пигмет обычно 

более светлый по краю колонии и интенсивно оранжевой по центру колонии (ри-

сунок 18).  

Как видно из рисунка 18, пигмент в питательную среду иногда не выделяет-

ся. В субстрате пигмент чаще имеет менее интенсивный оттенок, чем на реверзу-

ме. По центру сформированных колоний накапливаемый пигмент, как правило, 

приобретает оранжево-коричневый оттенок. Отчетливо видны разрывы питатель-

ной среды. 
 

 
Рисунок 18 – Первичное выделение штаммов M. canis с  

патологического материала 
 

При получении чистых культур M. canis отмечали сохранение основных 

культуральных характеристик дерматомицета. У некоторых штаммов регистриро-

вали признаки полиморфизма, выражающиеся в изменении структуры и характера 

поверхности колонии, интенсивности пигмента, появление зональности и ради-
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альных линий (приложение Ж). 

При микроскопии чистых культур в поле зрения просматривали однород-

ный тонкий ровный септированный мицелий, густо прорастающий по центру ко-

лоний в толще агаровой среды. По краю колоний отмечали отчетливый рост от-

дельных слабоветвящихся мицелиальных гиф с хорошо заметным ветвлением. 

Встречали бамбукообразный мицелий, с ракетовидными утолщениями на концах, 

по бокам гиф – редкие грушевидные микроконидии. Во всех случаях было выяв-

лено наличие макроконидий с характерной веретенообразной формой, что позво-

лило идентифицировать данные культуры как возбудителя микроспории вида 

Microsporum canis. Каждая конидия имела четко выраженное сегментирование. 

Количество сегментов составляло от 5 до 7 сегментов, очень редко выявляли во-

семь сегментов (рисунок 19). 
 

 
а б 

 

Рисунок 19 – Результаты микроскопии культуры Microsporum canis 
(а – макроконидии, б – мицелий) 

 
Как видно из рисунка 19, отчетливо просматриваются макроконидии (а) и 

тонкий ровный септированный мицелий (б), что характерно для рода 

Microsporum. Это позволяет идентифицировать данного возбудителя как М. canis. 

Таким образом, при фенотипической идентификации 35 культур зоофильных 

штаммов Microsporum spp. выявлено, что они достоверно являлись представителями 
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данного рода, так как образовывали характерные макроконидии, имели другие спе-

цифические культурально-морфологические особенности (приложение Ж).  

 

2.2.4 Культурально-морфологическая идентификация T. benhamiae 

Как уже было сказано выше, кроме M. canis нами было выделено 6 штаммов 

Trichophyton spp. 

При анализе проб биоматериала, полученного в г. Новосибирск от кошек с 

предварительным диагнозом «микроспория», люминесцентная диагностика не 

подтвердила наличие M. canis. При первичном выделении возбудителя проводили 

поверхностное культивирование гриба при температуре 28°С в течение не менее 

10-30 сут. до образования характерных колоний. Культуральная диагностика пер-

вичной культуры позволила охарактеризовать дерматомицет, как M. canis. Внеш-

ний вид сформированной колонии имел выраженную зональность: по краю коло-

нии – рост пушистого мицелия, по центру – образование порошистых очагов бе-

жевых оттенков, что характерно для возбудителя микроспории.  

Позднее, в результате полного микологического исследования проб биома-

териаладва штамма дерматомицетов были охарактеризованы как 

Trichophyton spp., так как имели сходство с Trichophyton mentagrophytes. В даль-

нейшем при генотипировании штаммы были идентифицированы как T. benhamiae 

(приложение Б). 

Культурально-морфологическими исследованиями установлено, что штаммы 

отличались разнообразием фенотипических признаков (рисунок 20, 21). 

Штамм T. benhamiae №19 формировал на агаре Сабуро мучнистые круглые 

с кратеровидным центром колонии со стелющимся бежево-кремового цвета слег-

ка порошистым мицелием. Обратная сторона колонии и субстратный мицелий на 

агаре Сабуро были окрашены в коричнево-винный цвет. По краю колонии отме-

чали формирование пушистого мицелия в виде тонких нитей, как на поверхности, 

так и в глубине агара. 

Штамм T. benhamiae №20 рос в виде мучнистых, белых, местами кремовых 

колоний округлой формы с выраженной зональностью. Обратная сторона коло-
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ний имела оранжевый цвет. Растущий край колонии T. benhamiae был ровным. 
 

  
а б 

 

Рисунок 20 – Штамм T. benhamiae №19, агар Сабуро, 28°С, 20 суток   
(а – лицевая сторона, б – реверзум) 

 
 

  
а б 

Рисунок 21 – Рост штаммаT. benhamiae №20, агар Сабуро, 28 °С, 20 суток  
(а – лицевая сторона, б – реверзум) 

 

Микроскопия позволила выявить у обоих штаммов гриба T. benhamiae на-

личие септированного бамбукообразного мицелия с характерным ветвлением и 

сходных микроструктур: обильные микроконидии, единичные макроконидии с 

характерными перетяжками формирующихся артроспор, которые показаны на ри-

сунке 22: а – септированный бамбукообразный мицелий; б – ветвление; в – мик-

роконидии; г – макроконидии; д – артроспоры. 
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Рисунок 22 – Строение мицелия у штаммов T. benhamiae: на агаровых блоках с 
агаром Сабуро; 28°С;×400, 3 сут. 

 

При этом штаммы различались некоторыми морфологическими признака-

ми: у T. benhamiae №19 выявили септированный ветвящийся бесцветный мице-

лий, у T. benhamiae №20 – бесцветный септированный бамбукообразный мицелий 

с выраженным ветвлением. У обоих штаммов обнаружены характерные макроко-

нидии с двухконтурной клеточной стенкой с заметной перетяжкой, а такженали-

чие микро- и макроконидий, сидящих на гифах (рисунок 23).  
 

 

 

 

Рисунок 23 –Морфология макроконидий (а) и микроконидий (б) T. benhamiae; 
агаровые блоки Сабуро; 28°С, ×400, 7 сут;  

стрелкой указаны перетяжки 
 

Таким образом, при изучении культурально-морфологических свойств 

культур T. benhamiae, выделенных от домашних кошек, установили культураль-

но-морфологические особенности штаммов, выявили принципиальные морфоло-

гические отличия мицелия (приложение З) и споровых форм (приложение И) дер-

 
№19 №20 
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матомицетов T. benhamiae и M. canis. 

 

2.2.5 Сахаролитическая и уреазная активность дерматомицетов 

Сахаролитическую активность выделенных штаммов дерматомицетов 

T. benhamiae и M. canis изучали с применением сред Гисса, уреазную активность 

– среды Кристенсена.  

По результатам исследований нами было отмечено изменение цвета среды и 

образование пузырьков газа различной интенсивности в толще субстрата. Это 

свидетельствует о наличии сахаролитической активности штаммов, осуществляе-

мой соответствующими ферментами. Ряд штаммов M. canis отличались отсутст-

вием способности расщеплять маннит (35) либо лактозу и маннит (53). Штамм M. 

canis №57 имел низкую активность сахаролитических ферментов и не усваивал-

лактозу, маннит, мальтозу и глюкозу. В тоже время, нами выявлена общая зако-

номерность, свидетельствующая о высокой активности ферментов мальтазы и са-

харазы у всех штаммов M. canis, при n = 35 (рисунок 24). 
 

 
 

Рисунок 24 – Результаты выявления сахаролитической активности M. canis  
 

Как видно из рисунка 24, штаммы M. canis имеют выраженную биохимиче-

скую активность, расщепляя мальтозу и сахарозу. В меньшей мере расщепляли 

глюкозу. Маннит и лактозу разлагали незначительно, при этом ряд штаммов не 
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обладают наличием соответствующих ферментов. 

Штаммы T. benhamiae (n = 2) также отличались низкой активностью в расщеп-

лении маннита. Оба штамма активно сбраживали сахарозу. Их активность в отноше-

нии мальтозы, глюкозы и лактозы была практически одинаковой (рисунок 25). 

 

 
Рисунок 25 – Результаты выявления сахаролитической активности  

T. benhamiae 
 

Анализ способности штаммов дерматомицетов расщеплять мочевинупока-

зал наличие выраженнойактивностифермента уреазы у T. benhamiae (n = 2). Это 

сопровождалось изменением цвета всей среды от желтого до розового. Это свиде-

тельствует о более высокой способности этих штаммов, чем других, расщеплять 

мочевину. 

Штаммы M. canis, при (n = 6) отличались разнообразием показателей уреаз-

ной активности. При этом, часть штаммов имели низкую уреазную активность 

(67%), либо она совсем не проявлялась (33%), так как цвет среды визуально не 

отличался от контроля (рисунок 26). 
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Рисунок 26 – Результаты выявления уреазной активности штаммов 

M. canis и T. benhamiae 
 

Таким образом, нами установлены отличительные видовые характеристики 

ферментативной активности штаммов M. canis и T. benhamiae.  

Штаммы T. benhamiae отличались более высокой сахаролитической и уре-

азной активностью, чем штаммы M. canis. 

 

2.2.6 Кератинолитическая активность штаммов дерматомицетов,  

выделенных от мелких домашних и диких плотоядных животных 

Оба штамма T. benhamiae проявили выраженные кератинолитические свой-

ства при проведении классического теста на перфорацию волоса, проявляющиеся 

в обильном росте на поверхности волоса и появлением достаточно заметных «ко-

лышков» либо изъеденности поверхности волоса (рисунок 27). 

Аналогичные результаты получены на волосах при заражении их M. canis. 

Штаммы M. canis проявили выраженные кератинолитические свойства при про-

ведении теста на перфорацию волоса, причем здесь поражение волоса были более 

явными, чем в опыте с T. benhamiae (рисунок 28).  

Также для выявления кератинолитических свойств культур дерматомицетов 

готовили модифицированные среды Сабуро с добавлением гидролизата кератина 
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из кошачьей шерсти либо мелко измельченной ножницами кошачьей шерсти. 

 

   
Контроль Штамм №19 Штамм №20 

Рисунок 27 – Разрушение волоса под действием ферментов T. benhamiae 
 

 

  

Рисунок 28 – Поражение волос под действием кератинолитических  
ферментов M. canis штамм 53 

 
Нами отмечено, что видовые отличия в проявлении культурально-

морфологических характеристик у штаммов грибов при росте на средах с керати-

ном более отчетливо выражены. Поверхность колоний на контрольной среде была 

более нежно структурированная, бархатистая, на среде с кератином – более зер-

нистая, плотная (рисунок 29).  

Как видно из рисунка 29, на средах с добавлением гидролизата кошачьего 

кератина (б, в, г) штаммы грибов быстрее накапливали биомассу, активнее фор-

мировали воздушный и субстратный мицелий и споры, имели другой цвет и 

структуру колоний, чем на контрольной среде без добавления гидролизата кера-
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тина волос (а), что особенно заметно у T. benhamiae. 
 

 
а 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

А 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
б 

 
В 

 
гг 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

г 
а – контроль, 8 сутки, б – колонии, 8 сутки, в – колонии, 10 сутки, г – колонии, 14 сутки  

 

Рисунок 29 – Рост колоний дерматомицетов на среде Сабуро с добавлением гид-
ролизата кератина  

 

Рост культур дерматомицетов на средах Сабуро при использовании метода с 

добавлением мелко измельченной кошачьей шерсти также свидетельствует о том, 

что добавление шерсти оказывает влияние на проявление культуральных свойств 

у колоний грибов (рисунок 30). 

Как видно из рисунка 30, на обратной стороне колоний, что выросли на сре-

де с измельченным волосом (б), более выражена пигментация реверзума, присут-

ствует зональное накопление пигмента, выше интенсивность пигмента, особенно 

у штаммов T. benhamiae. 

 19 20 

35 68 

 19 20 

35 68 

 19 20 

35 68 
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                          а                                                  б                                                       в 

Рисунок 30 – Особенности роста штаммов T. benhamiae и М. canis  
на модифицированной среде с добавлением мелко изрезанных волос 

 

Также, по завершению роста и формирования колоний отмечали более вы-

раженную зону прозрачности вокруг каждого штамма, что проявлялось более ин-

тенсивным проявлением цветного фона подложки. Считаем, что данный феномен 

связан с истончением и разрушением кератина волос в толще субстрата под влия-

нием кератинолитических ферментов грибов, что меняет направление распро-

странения световых лучей. Наличие частиц волоса снижает прозрачность пита-

тельной среды, что вызывает преломление света. Отсутствие частиц волос или их 

истончение позволяет свету частично пройти через границу сред, также меняя при 

этом направление распространения света. Если среда прозрачна, это визуально 

проявляется в более интенсивном оттенке подложки. 

Также, по завершению роста и формирования колоний отмечали более вы-

раженную зону прозрачности вокруг каждого штамма, что проявлялось более ин-

тенсивным проявлением цветного фона подложки. Считаем, что данный феномен 

связан с истончением и разрушением кератина волос в толще субстрата под влия-

нием кератинолитических ферментов грибов, что меняет направление распро-

странения световых лучей. Наличие частиц волоса снижает прозрачность пита-

тельной среды, что вызывает преломление света. Отсутствие частиц волос или их 

истончение позволяет свету частично пройти через границу сред, также меняя при 

этом направление распространения света. Если среда прозрачна, это визуально 

проявляется в более интенсивном оттенке подложки. 
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Таким образом, нами выявлена кератинолитическая активность у штаммов 

грибов T. benhamiae и М. canis по отношению к человеческим и кошачьим воло-

сам. Наличие выраженных кератинолитических свойств у штаммов является дока-

зательством их этиологической роли в развитии выявленной нами патологии ко-

жи и ее производных у домашних кошек.  

 

2.2.7 Чувствительность дерматомицетов к противогрибковым  

препаратам  

Выделенные нами штаммы дерматомицетов, были исследованы на наличие 

или отсутствие чувствительности к противогрибковым препаратам: клотримазолу, 

кетоконазолу, флуконазолу, амфотерицину, нистатину. 

Для сравнительного анализа результатов чувствительности штаммов к ан-

тимикотикам были построены диаграммы с указанием следующих данных: диа-

метр зоны отсутствия роста в миллиметрах, противогрибковые препараты, время 

фиксации результатов T. benhamiae (19, 20) (рисунок 31) и M. canis (26, 68) (рису-

нок 32). 

 

T. benhamiae №19 T. benhamiae №20 

Рисунок 31 – Результат изучения устойчивости штаммов T. benhamiae 
к противогрибковым препаратам 
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M. canis №26 M. canis №68 

Рис. 32 – Результат изучения устойчивости штаммов M. canis 
к противогрибковым препаратам 

 

Анализ чувствительности штаммов T. benhamiae к противогрибковым пре-

паратам показал, что оба штамма высокочувствительны к клотримазолу. Диаметр 

зоны лизиса у T. benhamiae №19 составил 23-30 мм в динамике с увеличением 

диаметра на третьи сутки. Диаметр зоны лизиса штамма T. benhamiae №20 соста-

вил 18 мм через 24 часа, 26 мм – через 48 часа, 34 мм – через 72 часа. Также сле-

дует отметить, что оба штамма показали достаточно высокую чувствительность к 

кетоконазолу. Диаметр зоны лизиса T. benhamiae №20 составлял 25 мм, а у 

T. benhamiae №19 – 20-21 мм.  

Анализ чувствительности штаммов M. canis к противогрибковым препара-

там показал, что оба штамма высокочувствительны к кетоканазолу, однако на 

третьи сутки наблюдалось уменьшение диаметра, что говорит о снижении актив-

ности препарата (см. рисунок 32). Как видно из рисунка 32, диаметр зоны лизиса 

у штамма M. canis №26 составил 19-21 мм и уменьшился на третьи сутки. Диа-

метр зоны лизиса штамма M. canis №68 составил 22 мм через 24 часа, 20 мм – че-

рез 48 часов, 16 мм – через 72 часа. 

По результатам исследований видно, что штаммы M. canis показали доста-

точно высокую чувствительность к клотримазолу. Диаметр зоны лизиса M. canis 

№26 составлял 19 мм, а у M. canis №68 – 13 мм.  

Штамм M. canis №68 показал достаточно высокую чувствительность к нис-
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татину. Диаметр зоны лизиса штамма M. canis №68 равнялся 18 мм через 24 часа, 

с равномерным уменьшением в последующие сутки. 

Таким образом, выявлена высокая чувствительность штаммов T. benhamiae 

и M. canis к клотримазолу и кетоканазолу, наименьшая – к нистатину. При этом у 

всех штаммов чувствительность ко всем противогрибковым препаратам к исходу 

третьих суток снижалась. Однако, на штаммы T. benhamiae клотримазол оказывал 

более длительный фунгицидный эффект, полностью подавляя их рост и увеличи-

вая зону лизиса выросших культур.   

 

2.2.8 Особенности получения и характеристика антигенов  

дерматомицетов  

Получение антигенов дерматомицетов 

Для получения антигенов проводили глубинное культивирование штаммов 

T. benhamiae и M. canis при температуре 28оС в течение 15 дней с периодическим 

перемешиванием при 140 об/мин.  

Заметный рост дерматомицетов наблюдалина 5-7 сутки, а на 15 сутки реги-

стрировали образование колоний мицелия на стенках колбы в виде глобул и при-

стеночных колец. Полученная биомасса грибов использовалась для дальнейшего 

выделения белковых антигенов (таблица 2). 
 

Таблица 2 – Выход биомассы дерматомицетовпри глубинном культивировании 
 

Выход биомассы (г) на 100 мл питательной среды 
Дерматомицеты 1  2  3  общий вес M±m 

M. canis №26 11,29 12,11 11,65 35,05 11,68±0,28 
M. canis №68 11,65 11,71 11,58 34,94 11,64±0,44 
T. benhamiae №19 12,54 11,37 11,85 35,76 11,92±0,41 
T. benhamiae №20 11,09 11,89 11,59 34,57 11,52±0,28 

 

Как видно из таблицы 2, средний выход биомассы штамма M. canis №26 со-

ставил 11,68 г; M. canis №68 – 11,64 г; T. benhamiae №19 – 11,92 г; T. benhamiae 

№20 – 11,52 г. При глубинном культивировании дерматомицетов M. canis и 

T. benhamiae не наблюдается отличительной разницы и выход биомассы практи-
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чески на одном уровне. Максимальный выход биомассы наблюдался у 

T. benhamiae №19. 

Следует отметить, что штаммы гриба M. canis №26 и №68 на жидкой среде 

формировалиглобулы более крупных размеров по сравнению с T. benhamiae №19 

и №20, образующих мелкиеглобулы в виде однородной массы. 

Полученная сырая биомасса дерматомицетов использовалась для получения 

корпускулярных и растворимых белковых антигенов. 

В полученных растворимых антигенах определяли концентрацию белков и 

полисахаридов (таблица 3).  
 

Таблица 3 – Концентрация белка в растворимыхантигенахпри n=10 
 

№ Антигены  
дерматомицетов 

Концентрация белков 
(мг/мл)  

Концентрация полисахаридов 
(мг/мл)  

1 M. canis №26 0,07 ± 0,02 0,05±0,02 
2 M. canis №68 0,10 ± 0,03 0,07±0,03 
3 T. benhamiae №19 0,07± 0,02 0,06±0,02 
4 T. benhamiae №20 0,08 ± 0,04 0,05±0,02 

 

Как видно из таблицы 3, концентрация белка в антигенах M. canis №26 и 

T. benhamiae №20 составила 0,07 мг/мл, в антигенах M. canis №68 0,10 мг/мл и 

T. benhamiae №19 – 0,08 мг/мл, полисахаридов, соответственно.  

Как видно из результатов антиген, полученный модифицированным мето-

дом по Tabatabai L. (1979), позволяет получить преимущественно белковые анти-

гены из биомассы дерматомицетов. Объясняется это особенностями строения 

клеточной стенки дерматофитов, содержащих 80-90% полисахаридов: хитина, 

глюканов, хитозана, маннана (у дрожжей), связанных с белками и липидами. 

Агглютинирующие свойства растворимых антигенов дерматомицетов 

Определение агглютинирующих свойств у полученных белковых антигенов 

проводили в КРА и РМА. Критериями оценки были степень агрегирования анти-

гена и просветление жидкости. Агглютинацию в два креста и больше оценивали, 

как положительный результат, в один крест – сомнительный, отсутствие агглюти-

нации – отрицательный результат. 
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В результате исследований было выявлено: 

- растворимый антиген T. benhamiae №19 образовывал небольшое количест-

во мелкозернистых хлопьев, наблюдалось едва заметное просветление жидкости. 

Реакцию оценивали как 25% агглютинацию (+); 

- антиген T. benhamiae №20 образовывал мелкие хлопья, видимые при 

встряхивании, наблюдалось незначительное просветление жидкости. По характе-

ру образования агглютината, степени просветления жидкости реакцию оценивали 

как 50% агглютинацию; 

- антиген M. canis №26 образовывал мелкие хлопья, видимые при встряхи-

вании, наблюдалось незначительное просветление жидкости (50% агглютинация); 

- антиген M. canis №68 образовывал небольшое количество мелких хлопьев, 

наблюдалось едва заметное просветление жидкости (25% агглютинация). 

Таким образом, все анализируемые растворимые антигены дерматомицетов 

обладали агглютинирующими свойствами. При этом, более выраженные агглю-

тинирующие свойства выявлены у антигенов T. benhamiae №20 и M. canis №26. У 

антигенов T. benhamiae №19 и M. canis №68 выявлены слабовыраженные агглю-

тинирующие свойства. 

Агглютинирующие свойства корпускулярных антигенов 

На следующем этапе мы получили нативные и цветные корпускулярныеан-

тигены и изучили наличие у них агглютинирующих и преципитирующих свойств.  

Нами выявлено наличие агглютинирующих свойств у нативных и цветных 

корпускулярных антигенов дерматомицетов в реакции РКА и в модифицирован-

ной реакции по типу роз бенгал пробы.  

В РКА с нативным корпускулярным антигеном процесс сопровождался вы-

падением хлопьев и зерен агглютинации в течение 0,5-1 минуты (рисунок 33). 

На рисунке 33 четко видно, что оба антигена обладают агглютинирующими 

свойствами, так как процесс сопровождался выпадением хорошо заметных на 

темном фоне хлопьев и зерен агглютинации. 

Аналогичные результаты получены и при проведении РБП с иммунными 

сыворотками и цветными антигенами M. canis. 
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Рисунок 33 – Результаты постановки РКА с антигенами 

T. benhamiae (1) и M. canis (2) 
 

Полученные цветные антигены дерматомицетов характеризовались  выра-

женными агглютинирующими свойствами, что проявлялось в образовании хлопь-

ев агглютинации и осадка розового цвета. Причем, более выраженные агглютини-

рующие свойства отмечали у антигенов T. benhamiae. 

При учете результатов модифицированной роз бенгал пробы, выраженную 

агглютинацию окрашенного антигена, которую отмечали как образование мелких 

или крупных хлопьев розового цвета, учитывали за положительный результат. 

При появлении кольца на дне лунки результат учитывали каксвидетельство того, 

что животное переболело или находится в инкубационном периоде заболевания. 

Равномерное распределение антигена в лунке и отсутствия просветления учиты-

вали как отрицательный результат (рисунок 34). 

 

   
Положительная реакция Сомнительная реакция Отрицательная реакция 

 

Рисунок 34 – Учет результатов роз бенгал пробы с сыворотками крови кошек 
 

При постановке модифицированной реакции по типу роз бенгал пробы с сы-
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воротками крови больных кошек и цветным антигеном T. benhamiae и M. canis вы-

явлено образование хлопьев агглютинации в течение 10-15 секунд (рисунок 35). 

 

   

Рисунок 35 – Результаты постановки модифицированной роз бенгал пробы с ок-
рашенными антигенами T. benhamiae (1) и M. canis (2), контроль (3) 

 
Таким образом, полученные нами антигены обладают высокими агглюти-

нирующими свойствами, которые сохраняются при постановке различных вари-

антов реакции агглютинации. Считаем, что данные цветные корпускулярные ан-

тигены перспективны в разработке диагностических агглютинирующих тестов. 
 

Преципитирующие свойства растворимых антигенов 

При постановке реакции преципитации выявлено, что штаммы T.benhamiae 

обладают слабовыраженными преципитирующими свойствами. У штаммов 

M. canis не выявлено преципитирующих свойств, так как в геле отсутствовали ви-

димые линии преципитации (рисунок 36). 

На рисунке 36 видно, что слабовыраженная линия преципитации находится 

между лунками с иммунной сывороткой и антигеном T. benhamiae №19. Линии 

преципитации между другими антигенами T. benhamiae №19 (1), T. benhamiae 

№20 (2), M. canis №26 (3), M. canis №68 (4), M. canis №58 (5), контроль (6) и анти-

сывороткой (7) отсутствовали. 

Таким образом, были выявлены слабые преципитирующие свойства у бел-

кового антигена T. benhamiae №19, у остальных дерматомицетов растворимые ан-

тигены не проявили преципитирующих свойств. 



82 

 
 

 
 

 
 

T. benhamiae №19 (1); T. benhamiae №20 (2); M. canis №26 (3); M. canis №68 (4);  
M. canis №58 (5); контроль (6); иммунная сыворотка (7) 

 
 

Рисунок 36 – Выявление преципитирующих свойств антигенов 
дерматомицетов с сывороткой крови иммунизированных мышей 

 
Считаем, что наличие преципитирующих свойств у антигенов штамма 

T. benhamiae №19 объясняется его иммуногенностью. На это же указывают более 

высокая скорость роста, образование более интенсивной пигментации, выражен-

ное проявление активности ферментов в отношении сахаров и мочевины, выяв-

ленные нами при изучении культурально-морфологических и биохимических 

свойств данного штамма. 
 

Иммуногенные свойства антигенов дерматомицетов 

Для изучения иммуногенных свойств антигенов проводилась иммунизация 

белых лабораторных мышей по Фридлянской И.И. (1988) белковыми антигенами 

T. benhamiae и M. canis с концентрацией белка 0,06-0,1 мкг/мл. Анализ иммунных 

сывороток крови мышей в непрямом варианте ИФА показалналичиедостаточно 

высоких титров специфических антител (таблица 4). 

Как видно из таблицы 4, у мышей, иммунизированных растворимыми анти-

генами T. benhamiae и M. canis, наработаны специфические антитела, выявляемые 

при разведении сыворотки до 1:6400.  
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Таблица 4 – Результаты исследованияпроб сыворотки крови от мышей, иммуни-
зированных растворимыми антигенами T. benhamiaeи M. canis, в непрямом ИФА  
 

Титр антител в сыворотках крови от мышей № Антиген 1  2  3  
1 T. benhamiae №19 1:6400 1:6400 1:3200 
2 T. benhamiae №20 1:800 1:400 1:400 
3 M. canis №26 1:3200 1:6400 1:3200 
4 M. canis №68 1:6400 1:6400 1:3200 
 

Результаты тестирования растворимых антигенов в различных серологиче-

ских реакциях представлены в таблице 5. 
 

Таблица 5 – Результаты тестирования растворимых антигенов в различных серо-
логических реакциях 
 

Свойства белковых антигенов Белковые антигены  
дерматомицетов РА РБП РИД ИФА 

T. benhamiae №19 + ++ + 1:6400 
T. benhamiae №20 + + - 1:800 
M. canis №26 + + - 1:6400 
M. canis №68 + +/- - 1:6400 

Примечание: «-» - реакция отрицательная; «+» - реакция положительная; «+/-» - реакция сомни-
тельная 

Таким образом, по результатам изучения антигенных и иммунологических 

свойств штаммов дерматомицетов можно сделать заключение о том, что: 

- все полученные антигены обладают агглютинирующими свойствами; 

- антиген, полученный из биомассы штамма №19 T. benhamiae, обладает 

слабо выраженными преципитирующими свойствами; 

- белковые растворимые антигены, выделенные из биомассы различных 

дерматомицетов, обладают антигенностью, иммуногенностью, активностью в 

ИФА;  

- штамм T. benhamiae №19 и штаммы M. canis проявляют выраженные им-

муногенные свойства; 

- штаммы №№ 26 и 68  M. canis имеют низкие показатели иммуногенной 

активности. 
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2.2.9 Отработка параметров постановки непрямого варианта ИФА  

для диагностики микроспории плотоядных 

Дальнейшая работа была направлена на отработку параметров постановки 

непрямого варианта ИФА для диагностики микроспории плотоядных у домашних 

и диких животных с полученным нами растворимым антигеном M. canis. 

Для этого подбирали оптимальную концентрацию антигена, время и усло-

вия сенсибилизации носителя, определяли диагностический титр. В качестве ис-

следуемых сывороток использовали сыворотки мышей, иммунизированных анти-

геном M. canis. Результаты анализа учитывали с помощью спектрофотометра с 

вертикальным потоком света (BioSan MPP-96, 2018) при длине волны 492 нм.  

Концентрацию антигена подбирали на примере вакцинного препарата ЛТФ-

130 по следующей схеме (рисунок 37). 
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Рисунок 37 – Разведение вакцинного препарата  

 

При отработке параметров постановки непрямого варианта ИФА для выяв-

ления в сыворотке крови мышей специфических видовых антител против возбу-

дителя микроспории использовали готовый конъюгат Anti-Mouse фирмы Sigma, 

который вносили в разведении 1:5000, согласно инструкции производителя. В 

дальнейшем, при анализе сывороток крови от кошек и собак, использовали гото-

вые конъюгаты Anti-Cat и Anti-Dog, соответственно, в таких же разведениях. 

Для подбора времени и условий сенсибилизации носителя отрабатывали ус-

ловия инкубации, предложенные ранее: в течение 2 часов при температуре 37С и 

в течение 16-18 часов при температуре 4-5С. 
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В ходе исследований было установлено, что принципиальной разницы меж-

ду продолжительностью сенсибилизации антигена не существует. При инкубации 

планшета в течение 2 часов при температуре 37С и в течение 16-18 часов при 

температуре 4-5С получены практически аналогичные результаты: 1,052 ± 0,84 и 

0,984 ± 0,39, соответственно. В дальнейшем использовали оба режима сенсибили-

зации антигена, учитывая время поступления проб. 

При подборе оптимальной концентрации антигена в лунки 96-луночного 

планшета его вносили в концентрации белка 0,05-0,1-0,15 мг/мл. Добавляли сыво-

ротки крови в разведениях от 1:100 до 1:12800. Антитела против структурных 

белков дерматомицета определяли количественно по расщеплению субстрата на 

спектрофотометре. 

В ходе работы установлено, что оптимальной является концентрация анти-

гена 0,10 мг/мл, позволяющая выявлять титры антител в пробах сыворотки крови 

от мышей до 1:542, от кошек до 1:6523, от собак до 1:12231 с показателем ОП до 

1,200-2,102. Подобные показатели выявлены и при использовании антигена в 

концентрациях 0,15 мг/мл с той лишь разницей, что при употреблении антигена в 

этой концентрации показатель ОП увеличивается до 2,721. Следовательно, ис-

пользование антигена в концентрации 0,10 мкг/мл позволяет учитывать реакцию в 

среднестатистических параметрах, а увеличение концентрации антигена является 

нерациональным, т.к. ведет к дополнительному расходу компонентов реакции при 

тех же показателях.  

Антиген с концентрацией белка 0,05 мг/мл также позволил выявить наличие 

специфических антител против возбудителя микроспории, однако показатель оп-

тической плотности имеет низкие  значения и титр выявляемых антител регист-

рируются в разведениях сыворотки от 1:100 до 1:400. Данные титры имеют низ-

кое диагностическое значение, поэтому концетрация 0,05 мг/мл не рекомендована 

нами к использованию при постановке непрямого варианта ИФА для дигностики 

заболевания (таблица 6). 
 



86 

 
 

Таблица 6 –Показатели выявленных титров антител в сыворотках крови иммуни-
зированных мышей  

при n = 3 

Титр антител в сыворотках крови  
иммунизированных мышей Концентрация 

антигена 1 2 3 
М±m 

0,050 мг/мл 1:200 1:400 1:200 1:267±0,22 
0,100 мг/мл 1:6400 1:12800 1:12800 1:10667±0,22 
0,150 мг/мл 1:3200 1:1600 1:12800 1:5866±0,56 

 

В результате постановки ИФА с антигеном различной концентрации выяви-

ли наличие высоких титров антител, при этом лучшие результаты регистрировали 

при концентрации белка 0,1 мг/мл. 

Таким образом, нами отработаны параметры постановки непрямого вариан-

та твердофазного иммуноферментного анализа для выявления специфических ан-

тител против микроспории. Согласно полученным данным оптимальным является 

использование в ИФА белкового растворимого антигена с концентрацией 

0,10 мг/мл, что позволяет выявлять титры антител у белых мышей до 1:12800. 

Также установлено, что принципиальной разницы между продолжительностью 

сенсибилизации антигена не существует. Установлено, что применение конъюга-

та в разведении 1:5000 позволяет проводитькорректный учет реакции. 

После отработки схемы постановки ИФА провели испытание его диагно-

стической эффективности путем исследования проб сывороток крови, отобранных 

от  кошек и собак. 

Как известно, титр – это предельное разведение сыворотки крови, при кото-

ром могут быть обнаружены антитела (Р.М. Хаитов, 2015). Соответственно, диаг-

ностический титр – это определенное количество антител на какой-то объем сы-

воротки, позволяющее точно ответить на вопрос о заражении животного возбуди-

телем микроспории и наличии инфекционного процессав его организме. 

Диагностический титр в непрямом варианте ИФА, предназначенном для 

выявления специфических противотрихофитийных антител в сыворотке крови 

крупного рогатого скота, был установлен как 1:200 (Е.В. Кухар, 2011). Следова-

тельно, исходя из описанных выше результатов, полученные нами антигены вы-
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являют специфические антитела в пределах диагностического титра для дермато-

микозов, а именно для микроспории.  

Корректность данного утверждения при диагностике микроспории была 

проверена при анализе сывороток крови, отобранныхот кошек и собак с клиниче-

скими признаками микроспории. 

Активность антигена проверяли в непрямом ИФА с использованием проб 

сывороток крови от здоровых и больных микроспорией кошек, больных микро-

спорией  собак: сыворотки 23 проб крови кошек, в том числе, 11 – от здоровых 

животных, 12 – от заболевших животных; 6 сывороток крови – от собак, больных 

микроспорией.  

Результаты анализа тестируемых нами сывороток крови здоровых кошек и 

кошек с клиническими признаками микроспории представлены в таблице 7. 
 

Таблица 7 – Результаты непрямого ИФА с сыворотками крови от здоровых и 
больных кошек    

n = 3, при Р < 0,05 
Сыворотки 

крови  
здоровых 

кошек 

Показатели 
титров 

Показатель 
ОП  

сывороток 
при 1:100 

Сыворотки 
заболевших 
животных 

Показатели 
титров 

Среднее  
значение  

оптической 
плотности 

1 1:100 0,132±0,14 1 1:400 0,329±0,23 
2 1:200 0,262±0,17 2 1:800 0,340±0,21 
3 1:100 0,201±0,15 3 1:6400 0,578±0,32 
4 1:200 0,264±0,18 4 1:400 0,298±0,16 
5 1:200 0,298±0,21 5 1:12800 1,166±0,27 
6 1:200 0,291±0,22 6 1:6400 0,626±0,24 
7 1:200  0,218±0,19 7 1:6400 0,678±0,26 
8 1:200 0,235±0,23 8 1:800 0,315±0,19 
9 1:400 0,342±0,27 9 1:12800 1,298±0,33 
10 1:200 0,214±0,16 10 1:6400 0,602±0,19 
11 1:400 0,285±0,21 11 1:1600 0,492±0,18 

 12 1:800 0,421±0,17 
К+ ср.= 0,393 
К- ср.= 0,032 

 

Результаты исследования свидетельствуют о том, что в сыворотках крови 

здоровых кошек в двух случаях титр антител составил 1:100, в семи случаях – 

1:200, в двух случаях – 1:400. В сыворотках больных кошек титры антител со-



88 

 
 

ставляли от 1:400 до 1:12800. При этом показатель ОП у всех больных животных 

превышал значение ОП отрицательного контроля в 9 и более раз. 

Результаты исследования проб сыворотки крови, полученных от больных 

микроспорией собак,  представлены в таблице 8.  
 

Таблица 8 – Результаты исследования проб сыворотки крови собак в непрямом 
ИФА 
 

№ Сыворотки крови собак Показатель 
титров 

Показатель ОП 
сывороток при 1:100 

1 1 – собака Анталия, 6 лет 1:6400 0,467±0,25 
2 3 – собака Рося, 4 года 1:800 0,358±0,27 
3 9 – собака Бастер, возраст не указан 1:400 0,228±0,16 
4 18 – собака Бленди, возраст не указан 1:25600 1,171±0,31 
5 1.2 – собака Ника, 10 лет 1:100 0,185±0,14 
6 3.1 – собака, возраст не указан 1:25600 1,142±0,31 
К+ ср.= 0,385 
К- ср.=0,069 

 

Согласно данным, представленным в таблице 8, в пробах сыворотки крови 

от собаквыявлено наличие титров антител от 1:100 до 1:25600. Высокие показате-

ли титров антител свидетельствуют о высокой активности и чувствительности по-

лученного нами антигена. При этом показатель ОП у всех больных собак превы-

шал значение ОП отрицательного контроля в 2,6 и более раз. 

Анализ данных таблиц 7-8 показал, что у всех больных животных с выра-

жеными клиническими признаками микроспории выявляются высокие титры ан-

тител к возбудителю M. canis (1:400 и выше). Также следует заметить, что у кли-

нически здоровых кошек с выявленными титрами 1:400 (см. таблицу 7), на 21-

25 дни наблюдения отмечали проявления признаков дерматомикозов. Это свиде-

тельствует об отражении текущего или раннего инфицирования животных и вы-

явлении прединфекционных антител. Исходя из этого, считаем, что показатель 

титра антител 1:400 может быть установлен как диагностический при выявлении 

зараженных и при диагностике больных микроспорией животных в данном вари-

анте ИФА. 
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Возможность выявления титров антител к возбудителю M. canis в разведе-

нии сывороток до 1:25600 с помощью растворимого белкового антигена, полу-

ченного по модифицированному методу Tabatabai L. (1979), указывает на высо-

кую его активность, поэтому он может быть использован при постановке непря-

мого ИФА для диагностики микроспории у животных.  

Схема постановки непрямого ИФА для выявления антител с помощью ме-

ченых антивидовых иммуноглобулинов приведена на рисунке 38.  

 
Рисунок 38 – Схема постановки непрямого ИФА для выявления антител 

(https://ppt-online.org/620557) 
 

К адсорбированному на полистероловом планшете (1) антигену (2) добав-

ляют исследуемую антителосодержащую сыворотку крови (3). После инкубации и 

удаления несвязавшихся антител вносят антивидовой конъюгат (4). После удале-

ния избытка антивидового конъюгата (5) определяют концентрацию метки, свя-

занной с твердой фазой с помощью субстрата для данного фермента. Содержание 

ферментного конъюгата на носителе, измеряемое после добавления субстрата (6), 

пропорционально концентрации специфических антител в исследуемом образце. 

Таким образом, разработанный непрямой вариант ИФА с растворимым антигеном 

обладает высокойактивностью и чувствительностью. 

Это позволяет рекомендовать его для использования в качестве диагности-

ческого теста в ветеринарной лабораторной практике. 
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2.2.10 Молекулярно-генетическая характеристика возбудителей  

дерматомикозов 

Для подтверждения результатов видовой идентификации выделенных нами 

культур дерматомицетов по результатам изучения их культурально-

морфологических, биохимических и кератинолитических свойств провели их ис-

следование молекулярно-генетическими методами. 

Выделение ДНК проводили по трем методам (методы А, В, С), отличаю-

щимся различным составом экстрагирующего буфера, pH и концентрацией реа-

гентов. При сравнении результатов установлено, что оптимальный выход ДНК 

полученпри использовании метода А (средняя концентрация ДНК – 586 нг/мл). 

При использовании метода Б концентрация ДНК составляла в среднем – 

503 нг/мл, метода С – 198 нг/мл. С учетом полученных результатовдля дальней-

шей работы по выделению ДНК из дерматомицетов использовали метод А.  

В дальнейшем подбирали праймеры для идентификации дерматомицетов, 

основываясь на публикации отечественных и зарубежных авторов (таблица 9). 
 

Таблица 9 – Последовательности олигонуклеотидных праймеров для  ПЦР 

№ 
п/п 

Маркерный 
участок Последовательность праймера Источник 

1 ITS4/ITS5 FTCCTCCGCTTATTGATATGC 
RGGAAGTAAAAGTCGTAACAAGG 

SchochC. L. et al., 2012 

2 ITS1/ITS4 F: TCCGTAGGTGAACCTGCGG 
R:TCCTCCGCTTATTGATATGC 

White T.J. et al., 1990 

3 SSU (NS1/NS4) F: GTAGTCATATGCTTGTCTC 
R: CTTCCGTCAATTCCTTTAAG 

White T.J. et al., 1990 

4 26S (D1/D2) F: CTTGGTCATTTAGAGGAAGTA 
R: GGTCCGTGTTTCAAGACGG 

Мокроносова М.А. и 
соавт., 2012 

 

После постановки ПЦР с использованием всех пар праймеров ITS4-ITS5, 

ITS1/ITS4,26S (D1/D2), SSU (NS1/NS4) пробы ДНК очищали для секвенирования.  

После расшифровки ДНК, результаты вносили в международную базу дан-

ных на сайте www.ncbi.com с использованием BLAST и проводили сравнитель-

ный анализ полученных нами результатов с референтными последовательностя-

ми.  
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По результатам типирования с использованием праймеров ITS видно, что 

дерматомицеты идентифицированы до вида (рисунок 39, 40). 
 

 
Рисунок 39 – Данные типирования дерматомицетов по праймеру ITS1/ITS4 

 

 
Рисунок 40 – Данные типирования дерматомицетов по праймеру ITS4/ITS5 

 

По результатам типирования с использованием праймеров маркерного ге-

нома SSU видно, чтодерматомицеты идентифицированы до генетически близких 

родов, семейств и родственных разновидностей грибов, чьи последовательности 

имеют сходство между собой (рисунок 41). 

Результаты расшифровки нуклеотидной последовательности генотипиро-

ванные по праймерам D1/D2 не дали сходства с референтными последовательно-

стями на платформе BLAST (рисунок 42). 

Согласно полученным результатам, представленным на рисунках 39-42, 

универсальные праймеры ITS1/ITS4 и ITS4/ITS5 позволили идентифицировать 

возбудителей при проведении молекулярно-генетических исследований.  
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Рисунок 41 – Данные типирования дерматомицетов по праймеру NS1/NS4 

 
 

 
Рисунок 42 – Данные типирования дерматомицетов по праймеру D1/D2 

 

Таким образом, нами были подобраны праймеры для генотипирования дер-

матомицетов в полимеразной цепной реакции. 

Для предотвращения образования шлейфа и димеризации праймеров нами 

были отработаны температурные режими отжига праймеров для каждого рода 

Microsporum ssp. и Trichophyton ssp. Так для Microsporum ssp. оптимальным ре-

жимом был температурный режим отжига – 59°С, а для Trichophyton ssp. – 57,5°С 

(приложение В). 

На следующем этапе проводили постановку ПЦР с подобранными прайме-

рами и отработанными параметрами температурного режима отжига праймеров. 

Результат анализа представлен в виде электрофореграммы (рисунок 43). 
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Рисунок 43 – Результат постановки ПЦР: а) M. canis; б) T. benhamiae 

 

Анализ результатов, представленных на рисунке 43, показал, что отрабо-

танные параметры постановки ПЦР, позволяют получить ампликоны с молеку-

лярной массой на уровне 759 пар нуклеотидов для ДНК, выделенной от M. canis,и 

на уровне 512 пар нуклеотидов – от T. benhamiae.  

На следующем этапе ампликоны очищали и готовили для постановки муль-

тилокусного сиквенса-типирования для расшифровки нуклеотидных последова-

тельностей (приложение К). 

Генетическую идентификацию возбудителей проводили по методу Сэнгера. 

Далее сравнивали полученные нуклеотидные последовательности с референтны-

ми последовательностями из международной базы данных NCBI. Расшифрован-

ные нуклеотидные последовательности были депонированы в базе данных 

GenBank (приложение Л). 

С целью изучения эволюционной связи между разными видами выявленных 

дерматомицетов, имеющих общего предка, дальнейшие исследования были про-

ведены с помощью биоинформационного анализа.  

 

2.2.11 Биоинформационный анализ геномов дерматомицетов  

Эволюционный анализ геномов дерматомицетов проводили для выявления 

родства отдельных возбудителей дерматомикозов, выделенных и идентифициро-

ванных нами в ходе выполнения диссертационной работы. 

Филогенетический анализ проводили в программе математического моде-

лирования MEGA X с использованием ранее депонированных нами нуклеотидных 

а б 
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последовательностей. 

Эволюционное родство штаммов, было выведено с использованием метода 

Neighbor-Joining (объединения соседей). Дерево построено в масштабе, показы-

вающем эволюционное расстояние, соответствующее 14-ти заменам на каждые 

100 нуклеотидов. Эволюционные расстояния были вычислены с использованием 

метода максимального составного правдоподобия и выражены в единицах коли-

чества замен оснований на сайт. Все неоднозначные позиции были удалены для 

каждой пары последовательностей (опция попарного удаления). В итоговом набо-

ре данных было в общей сложности 1419 позиций.  

Филогенетическое дерево, основанное на анализе структур фрагментов по-

следовательности ITS4F/ITS5R, отражающие родственные связи дерматомицетов 

рода Microsporum и Trichophyton, показано на рисунке 44. 

 

 

Рисунок 44 – Филогенетическое дерево, основанное на анализе структур фрагмен-
тов последовательности ITS4F/ITS5R 
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Представленный на рисунке 44 оптимальный вариант дерева построен в 

масштабе, показывающим эволюционное расстояние, соответствующее 

200 заменам на каждые 100 нуклеотидных последовательностей. Анализ включал 

29 нуклеотидных последовательностей (на рисунке M. canis выделены красными 

цветом, T. benhamiae– белым цветом). Включенные позиции кодонов были 1-м 

+2-м+3-м+некодирующими. Все неоднозначные позиции были удалены для каж-

дой пары последовательностей (опция попарного удаления). В итоговом наборе 

данных было в общей сложности 1152 позиции. Эволюционный анализ был про-

веден в программе MEGA11. 

Таким образом, эволюционное происхождение всех проанализированных 

нами штаммов M. canis имеет азиатские корни. Штаммы T. benhamiae эволюци-

онно происходят от европейских предков. 

Филогенетическое дерево, основанное на анализе структур фрагментов по-

следовательности ITS1F/ITS4R, отражающие родственные связи дерматомицетов 

рода Microsporum и Trichophyton (наши последовательности отмечены красным 

кружочком), показано на рисунке 45. 

Эволюционное дерево на рисунке 45 было получено путем применения ме-

тода соединения соседей к матрице попарных расстояний, эволюционным рас-

стоянием, соответствующим 250 заменам на каждые 100 нуклеотидных последо-

вательностей. В этом анализе участвовали 23 нуклеотидных последовательности 

(на рисунке 45 M. canis выделены красными цветом, T. benhamiae– зеленым цве-

том). Включенные позиции кодонов были 1-й+2-й+3-й+некодирующий. Всего в 

окончательном наборе данных было 1337 позиций. 

Построение филогенетического дерева, основанное на отражении родствен-

ных связей дерматомицетов, показало, что независимо от использования разных 

пар праймеров возбудители рода Microsporum и Trichophyton во всех случаях дос-

товерно распределены по разным кладам.  
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Рисунок 45 – Филогенетическое дерево, основанное на анализе структур  
фрагментов последовательности ITS1F/ITS4R, отражающие родственные  

связи дерматомицетов рода Microsporum и Trichophyton 
 

 

Для сравнения релевантной последовательности рДНК межгенной области 

видов M. canis были подобраны последовательности из внешней группы иссле-

дуемых видов (рисунок 46). 
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Рисунок 46 – Участки нуклеотидных последовательностей 5.8, 18, 28S рДНК  
межгенной области видов M. canis, содержащие нуклеотидные замены 

 

На рисунке 46 виден высокий уровень гомологии последовательностей 5.8, 

18, 28S рРНК межгенной области видов M. canis. Последовательности LC723930.1 

и MT487850.1 имеют всего по одной нуклеотидной замене, что указывает на то-

чечную мутацию. У OL795964.1 выявлены три мононуклеотидные вставки (т.е. 

полиморфизм). Наличие всего одной вставки выявлено у OW988567.1 и у после-

довательности казахстанского штамма OQ594324.1 (указано *). 

Аналогично сравнивали релевантные последовательности рДНК межгенной 

области видов T. benhamiae (рисунок 47). 

 

 
 

Рисунок 47 – Участки нуклеотидных последовательностей 5.8, 18, 28S рДНК  
межгенной области видов T. benhamiae, содержащие нуклеотидные замены 
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Из рисунка 47 видно, что штамм T. Benhamiae №20 не содержит замен нук-

леотидови полностью гомологичен референтным штаммам. В последовательности 

OQ592797.1 (указано *) штамма T. benhamiae №19 имеются дополнительные нук-

леотидные вставки, указывающие на полиморфизм. Точечные мутации также вы-

явлены в последовательностях штаммов OP614985.1, MK922519.1, MK625725.1. 

Нуклеотидная последовательность штамма OK376997.1 имеет две замены, что 

также свидетельствует о точечных мутациях (выделено красным цветом). Для 

сравнения релевантной последовательности рДНК межгенной области видов 

M. canis были подобраны последовательности из внешней группы исследуемых 

видов (рисунок 48). 
 

 
 

Рисунок 48 – Участки нуклеотидных последовательностей 5.8, 18, 28S рДНК  
межгенной области видов M. canis, содержащие нуклеотидные замены 

 

На рисунке 48 видно, что девять из одиннадцати представленных последо-

вательностей, имеют единичный случай полиморфизма, одна последовательность 

имеет мутацию. Анализируемая нами последовательность (выделено звездочкой*) 

имеет три нуклеотидные замены.  

Сравнительный анализ релевантных последовательностей рДНК межгенной 

области видов T. benhamiae с помощью праймеров ITS4F/ITS5R показал следую-

щее (рисунок 49). 

На рисунке 49 видно, что все нуклеотидные последовательности штаммов 

T. benhamiae практически гомологичны. Три последовательности (МТ261760.1, 

KU496914.1 и ОК376997.1) имеют по одной мутации в каждой.  
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Рисунок 49 – Участки нуклеотидных последовательностей 5.8, 18, 28S рДНК  
межгенной области видов T. benhamiae, содержащие нуклеотидные замены 

 

Две нуклеотидные вставки выявлены у штаммов Т. mentagrophytes 

МТ261760.1 и KU496914.1. Данные штаммы находятся в одной кладе, не являют-

ся представителями вида T. benhamiae, что достоверно повышает специфичность 

диагностического теста и позволяют дифференцировать представителей одного 

рода. 

Штамм ОК376997.1 является представителем вида T. benhamiae, выделен-

ным от морской свинки. В сравнении с анализируемыми штаммами Т.benhamiae, 

выделенными от кошек, нуклеотидные последовательности штамма ОК376997.1 

имеет одно отличие в виде точечной мутации. Однако, наличие точечной мутации 

не повлияло на результаты идентификации штаммов, которые отнесены к одному 

виду, хотя и относятся к разным кладям.  

Таким образом, нами проведен эволюционный анализ геномов дерматоми-

цетов для выявления родства отдельных возбудителей дерматомикозов. В ходе 

проведения исследования были подобраны пары праймеров, подобран темпера-

турный режим отжига для дерматомицетов рода Microsporum и Trichophyton, по-

зволяющий с высокой точностью проводить видовую идентификацию. На основе 

полученных индивидуальных номеров нуклеотидных последовательностей были 

построены филогенетические деревья, определено эволюционное родство штам-

мов. Расшифрованные нуклеотидные последовательности в количестве 21 были 

депонированы в международной базе данных GenBank. 
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Исходя из полученных нами данных, следует отметить важность идентифи-

кации и дифференциации видов возбудителей дерматофитозов. Особенно акту-

альным это является для вида T. benhamiae – нового возбудителя дерматомикоза 

кошек, впервые выделенного на территории России. 
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3  ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Заболевания, вызываемые дерматомицетами, – дерматофитозы – распро-

странены по всему миру, число случаев заражения ежегодно увеличивается не 

только у животных, но и у людей. Особое значение имеет распространение дерма-

тофитозов среди мелких домашних животных – кошек и собак, являющихся ком-

паньонами человека (С.П. Ковалева, 2014; А.С. Потоскуева, 2021; M.M. Ibrahim, 

2023). Следовательно, микроспория и трихофития, как зооантропонозные инфек-

ции, имеют, как экономическое, так и социальное значение. Знание особенностей 

биологии возбудителей, быстрая и высокоэффективная диагностика этих заболе-

ваний позволят предотвратить распространение инфекции среди домашних жи-

вотных и предупредить заражение людей. 

От домашних питомцев в разное время выделялись возбудители дерматофи-

тии (микроспория и трихофития), кандидоза и малассезиоза. Microsporum canis и 

Trichophyton mentagrophytes являются наиболее значимыми видами дерматофи-

тов, выделенными от инфицированных собак, кошек и других плотоядных 

(В.П. Королева, 1976; E. Kidd Sarah, 2022). Однако, все же основным возбудите-

лем дерматофитии кошек и собак был и остается M. canis. При этом частота дер-

матофитий у кошек вдвое выше, чем у собак (Ю.Ю. Устинцева, 2011; И.Д. Поля-

ков, Л.Г. Иванова, 2017; В.А. Савинов, 2022). 

О выделении M. canis от диких млекопитающих упоминается достаточно 

часто (Т.И. Глотова, 1998; Р.С. Овчинников, 2000; Т.Б. Тугунова, 2004; Е.В. Ку-

хар, 2020). Описаны бессимптомные и клинически выраженные случаи дермато-

фитоза у нескольких видов диких псовых: дикой лисы (W. Knudtson, 1980), рыжей 

лисы (A. Malmasi, 2009), серого волка (O. Fischman, 1987), гривастого волка 

(K.H.N.P. Pereira, 2018). Гораздо чаще описываются случаи дерматофитоза у ди-

ких кошачьих животных: лев, пума, тигр, оцелот. При этом упоминается о выяв-

лении возбудителя микроспории от диких или цирковых кошачьих животных, та-

ких как тигры, львы, пантеры, ягуары и другие (K. Takatori, 1981; H.D.L. Bentubo, 

2006; J.M. Sykes, 2007).  
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Полученные нами результаты показали, что для зоны Западной Сибири и 

Северного Казахстана дерматофитозы по-прежнему актуальны, особенно для ко-

шек и собак (Т.И. Глотова, 2000; Н.А. Никитушкина, 2008; Е.В. Кухар, 2020).  

В России и Казахстане изучению распространения дерматофитозов среди 

мелких домашних животных уделяется недостаточное внимание (Т.Б. Тугунова, 

2004; Е.В. Кухар, 2016). Это обусловлено отсутствием государственной системы 

контроля распространения инфекции. Несмотря на то, что «Правила по профилак-

тике и ликвидации дерматофитозов животных» предусматривают ведение отчет-

ности, данные о заболеваемости, зачастую, не выходят за пределы ветеринарного 

пункта или лаборатории. 

В последнее время в развитии методов диагностики дерматомикозов 

наметилась тенденция их стандартизации, попытки сделать их доступными для  

любой диагностической ветеринарной лаборатории. Разработаны питательные 

среды для ускоренной идентификации дерматофитов – Дерmatophyte Test Mediym 

(ДТМ), хромогенная питательная среда, предложены РСК для диагностики мик-

роспории кошек и ПЦР для диагностики онихомикозов. Для выявления антител к 

дерматомицетам используют иммуноферментный анализ, реакцию латекс-

агглютинации, иммунохроматографический анализ (Е.Н. Левченко, 2008; 

А.Ю. Сергеев, 2008; C. Greenacre, 2017; В.А. Савинов, 2022). 

Диагностика дерматомикозовв настоящее время включает  эпизоотологиче-

ский анализ, клинические и лабораторные исследования. По мнению Савино-

ва В.А. (2022), микологический посев остается «золотым стандартом» диагности-

ки, который позволяет выделить культуру гриба и определить его вид. Данный 

метод имеет существенный недостаток – время получения результата, которое 

может составлять до 21 дня и более. Ряд авторов к трудностям лабораторной ди-

агностики относят медленный рост возбудителей дерматомикозов, морфологиче-

ское сходство с другими грибами-дерматофитами (В.П. Королева, 1976; А.В. Гор-

батов, 1984; А.Ю. Ханис, 1989; Т.И. Глотова, 1998; Р.С. Овчинников, 2000; 

Т.Б. Тугунова, 2004; Устинцева Ю.Ю., 2011, И.Д. Поляков, Л.Г.Иванова, 2017; 

В.А. Савинов, 2022). 
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Как альтернатива микологическому посеву предложены серологические ме-

тоды диагностики болезней и идентификации возбудителя. Серологическая диаг-

ностика дерматомикозов также затруднена, т.к. общепринятые серологические 

реакции (РА, РСК) при дерматомикозах не обладают высокой специфичностью, 

для их постановки необходимо иметь специфические антигены (Т.М. Кокушина, 

1967, Е.Н. Левченко, 2008; Е.В. Кухар, 2010, А.Б. Кенжина, 2013, Е.В. Кухар, 

2015). Нередко встречаются перекрестные неспецифические реакции, не позво-

ляющие дать видовую характеристику возбудителя (G.L. Aruna, 2022). 

Для более точной и достоверной диагностики микозов кожи в настоящее 

время предложено применение молекулярно-генетическихметодов, которые по-

зволяют определить возбудителя за 2-3 дня, что значительно сокращает сроки ди-

агностики и дает возможность назначить своевременное эффективное лечение. 

Как видно из анализа литературы, грибковые заболевания занимают важное 

место в структуре всех кожных заболеваний мелких домашних и диких плотояд-

ных животных. Несмотря на отсутствие клинических признаков болезни, миконо-

сители представляют серьезную угрозу как источник заражения здоровых живот-

ных и человека (И.А. Голубев, 1970). Поэтому знание биологических особенно-

стей развития дерматомицетов в коже разных видов животных, во внешней среде 

и в лабораторных условиях; совершенствование имеющихся средств и методов 

диагностики дерматомикозов;диагностика атипичных форм микроспории и выяв-

ление больных животных в короткие сроки, весьма актуальны. 

В рамках выполнения диссертационной работыпроанализированыпробы 

биоматериала от 198 домашних и диких животных, выделены  различные возбу-

дители микозов кожи. При этом, грибы рода Trichophyton spp.выявлены в 3,0%, 

Microsporum spp. – в 17,7%. Среди дерматомицетов основным возбудителем был 

Microsporum spp., что согласуется с публикациями (А.Ю. Ханис, 1989; Т.И. Гло-

това, 1998; Л.Г. Иванова, 2017; A.D. Paryuni, 2020). 

Выявленаявная сезонность распространения заболеваемости дерматомико-

зами у плотоядных животных по г. Астана. Рост заболевания отмечали в апреле и 

октябре, заметное снижение частоты случаев микроспории приходится на июль и 
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декабрь. Об ежегодном повышении уровня заболеваемости микроспорией кошек 

в весенне-осенние сезоны сообщали (Т.Б. Тугунова, 2004; Н.А. Никитушкина, 

2008). 

В тоже время была установлена тенденция на изменение спектра возбудите-

лей микозов кожи, как среди домашних, так и среди диких плотоядных животных. 

Об этой же проблеме сообщали другие авторы. При этом превалирующими воз-

будителями микозов у домашних животных все чаще становится оппортунисти-

ческие плесневых грибы (R. Ovchinnikov, 2014; В.А. Савинов, 2020; Г.Е. Байлина, 

2021). В нашем случае плесневые грибы были выявлены в 30,3% случаев. Основ-

ными возбудителями были Mucor spp., Penicillium spp., Aspergillus spp., 

Alternaria spp.. Оппортунистические дрожжи Candida spp., Rhodotorula spp., 

Exophiala spp. выявлены всего в 1,5% случаев. В остальных случаях рост микро-

мицетов либо отсутствовал (31,2%), либо наблюдался рост бактериальной флоры 

(16,3%). Наши данные согласуются с данными зарубежныхученых, которые также 

заявляли об изменении спектра возбудителей у животных, в том числе у домаш-

них (M.C. Fisher, 2012; D. Elad, 2018; S. Seyedmousavi, 2018). 

До недавнего времени диагностика дерматофитозов основывалась на анали-

зе клинических признаков заболевания, которые ненадежны из-за изменчивого 

характера дерматологических поражений и сходства с другими кожными заболе-

ваниями, имитирующими симптомы, характерные для дерматофитозов 

(R.S.N. Brilhante, 2003). Прямое микроскопическое исследование проб биологиче-

ского материала, отобранных из очагов поражений, и изолирование культур дер-

матофитов на питательных средах являются золотым стандартом диагностики 

дерматофитозов. Однако в некоторых случаях для видовой идентификации может 

потребоваться дополнительное изучение биохимических свойств выделенных 

культур дерматофитов. Поэтому видовая идентификация дерматофитов на основе 

изучения фенотипических свойств является трудоемким процессом, требующим 

больших затрат времени и высокой квалификации исследователей (Н.Н. Потекаев, 

2013).  

Проведение микологического посевапозволило выделить 26 штаммов 
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M. canis от кошек, 8 штаммов – от собак, 1 штамм – от тигра. Лабораторные ис-

следования в некоторых случаях позволили сразу уточнить предварительный ди-

агноз и диагностировать различные формы микроспории плотоядных. В ряде слу-

чаев диагноз дерматомикоз домашних и диких плотоядных, который изначально 

ставился специалистами ветклиник как микроспория, вызванная M. canis, оказал-

ся ошибочным.  

Как правило, при первичном выделении возбудителя из проб биоматериала 

от животных в чашке Петри наблюдают рост одной или нескольких колоний гри-

бов, имеющих характерные видовые признаки. Характеристика штаммов M. canis 

при первичном выделении из проб биоматериала показала наличие характерных 

морфологических признаков: быстрая скорость роста, светло-бежевые колонии с 

пушистым мицелием на лицевой части, текстура – от шелковистой до грубо пу-

шистой, зональность, радиальные борозды, таллом белого цвета, реверзум – тем-

но-желтый. При микроскопии чистых культур в поле зрения просматривали одно-

родный тонкий ровный септированный мицелий с хорошо заметным ветвлением и 

различными видоизменениями: бамбукообразный мицелий, ракетовидные утол-

щения, редкие грушевидные микроконидии. 

Нами впервые выделены и идентифицированы два штамма 

T. benhamiae,возбудители оппортунистических микозов Mucor spp., 

Penicillium spp., Aspergillus spp., Alternaria spp.,Candida spp., Rhodotorula spp., 

Exophiala spp., представители Царства бактерий, которые нами не идентифициро-

вались.  

Полученные нами результаты подтверждают то, что основной проблемой 

изучения этиологии дерматофитозов является использование в качестве основно-

го и, часто, единственного метода диагностики дерматофитозов прямой микро-

скопии (Н.П. Елинов, 2008). Как описано выше (п. 2.2.2) результаты NaOH мик-

роскопии позволили выявить поражение волос, но не позволило определить вид 

возбудителя. 

Ошибочными оказались также полученые нами результаты классического 

микологического посева, описанного в диссертационной работе в некоторых 
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спорных клинических случаях. Определение вида возбудителятолько по морфо-

логии культуры оказалосьнедостаточным. Только применение секвенирования, 

которое практически не используется в рутинной диагностике, позволило поста-

вить правильный диагноз (А.Ю. Сергеев, 2008). 

При фенотипической идентификации культур зоофильных штаммов 

Microsporumspp. достоверно установлено, что они являлись представителями дан-

ного рода, так как имели характерные видовые морфологические признаки – 5-

7 сегментные макроконидии, как утверждают (И.А. Голубев, 1970; R.S. Brilhante 

et al., 2004). В то же время колонии разных штаммов М. canis характеризовались 

выраженным видовым полиморфизмом, возможно связанным с экологическими 

факторами, формой проявления и течением заболевания, самостоятельным лече-

нием животных владельцами, что затрудняло классическую идентификацию воз-

будителя по культурально-морфологическим характеристикам. 

О наличии ошибок в диагностике дерматомикозов сообщается довольно 

часто (А.В. Горбатов, 1984; А.Ю. Ханис, 1989; Т.И. Глотова, 1998; Р.С. Овчинни-

ков, 2000; Т.Б. Тугунова, 2004; Ю.Ю. Устинцева, 2011; И.Д. Поляков, Л.Г. Ивано-

ва, 2017). Не удалось избежать данной проблемы и нам. В ходе анализа биомате-

риала от кошек с предварительным диагнозом «микроспория», не подтвердилось 

присутствие M. canis в двух пробах. И хотя первичные культуры дерматомицетов 

по наличиюхарактерных признаков сформированной колонии были охарактери-

зованы как M. canis, полное микологическое исследование биоматериала не под-

твердило это. Отсутствие веретенообразных макроконидий и наличие завитков 

мицелия, а также ряд других признаков, позволило охарактеризовать штаммы как 

Trichophyton spp. Это было подтверждено при дальнейшем применении молеку-

лярно-генетических методов исследования и последующего секвенирования вы-

деленных культур грибов, которые были идентифицированы как T. Benhamiae 

(А.М. Смагулова, 2023) 

T. benhamiae – зооантропонозный дерматофит. За последние 15 лет распро-

странение дерматомицета значительно увеличилось во всем мире, включая Запад-

ную Европу. Появление данного возбудителя в Российской Федерации, вероятнее 
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всего, связано с завозом инфекции из соседних европейских либо азиатских стран 

(S. Drouot, 2009; K.A. Moriello, 2012; J. Tan, 2020; S. Ansari, 2021). 

Чаще всего этот вид вызывает дерматофитозы у морских свинок, реже у 

животных других видов (S.H.M. Aljabre 2011; C. Kupsch, 2017; A. Čmoková, 2020). 

В доступной литературе отсутствуют сведения о выделении 

T. benhamiae от кошек в России (В.А. Савинов, 2020). В течение последнего деся-

тилетия T. benhamiae включен в состав перечня представителей комплекса 

T. mentagrophytes под названием Trichophyton spp. либо Arthroderma benhamiae 

(U. Sieklucki, 2014). Благодаря анализу последовательности ITS-rDNA региона, 

T. benhamiae как самостоятельный вид включен в новую предложенную таксоно-

мию дерматофитов (A. Peano, 2022). 

При изучении ферментативной активности штаммов дерматомицета 

T. benhamiae на стандартных средах Гисса с сахарозой, глюкозой, лактозой, маль-

тозой и маннитом нами было установлено, что штаммы №19 и №20 обладают вы-

сокой активностью при расщеплении углеводов: мальтозы, сахарозы, глюкозы, 

слабо усваивает лактозу, не ферментируют маннит (А.М. Смагулова, 2023). 

Штаммы M. canis имеют выраженную биохимическую активность, расщеп-

ляя мальтозу и сахарозу и в меньшей мере – глюкозу. Маннит и лактозу разлагают 

незначительно, при этом ряд штаммов не обладают наличием соответствующих 

ферментов. Аналогичные результаты получены Газисовой Л.Д. (2017). Очевидно, 

что штаммы T. benhamiae отличаются более выраженной сахаролитической и уре-

азной активностью, чем M. canis, что косвенно указывает на более высокую пато-

генность штаммов T. benhamiae. 

При изучении кератинолитических свойств у дерматофитов выявлены ха-

рактерные повреждения волоса, что свидетельствует о том, что у T. benhamiae яр-

ко выражена ферментативная активность  при расщеплении кератина волос и его 

принадлежность к комплексу Trichophyton mentagrophytes (A. Čmoková, 2020). 

Штаммы дерматомицетов M. canis проявили выраженные кератинолитические 

свойства, причем поражения волос были более явными при проведении теста на 

перфорацию, чем в опыте с T. benhamiae. Полученные результаты дополняют 
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данные Čmoková A. (2020) и Ajello L. (1967), которые писали о перфорации волос 

и образовании колышков под воздействием кератиназы T. mentagrophytes и M. 

canis. 

Несмотря на использование широкого спектра системных противогрибко-

вых препаратов, включая тербинафин, итраконазол, вориконазол и гризеофуль-

вин, лечение дерматомикозов является сложной задачей, и нередко сообщается о 

неэффективности лечения (Gabal М. Abou, 1976). Дерматофиты в основном чув-

ствительны к большинству противогрибковых препаратов, как в условиях in vitro, 

так и in vivo (Р.С. Овчинников, 2012, N. Kondori, 2013, T. Yamada, 2017). Сообща-

лось о резистентности дерматофитов к тербинафину  (Т.Б. Тугунова, 2003). В то 

же время известно о их способности в течение короткого срока приобретать рези-

стентность к противогрибковым препаратам, что ведет к необходимости частой 

смены препаратов при проведении лечения (А.Ю. Сергеев, 2008).  

Исследование чувствительности штаммов T. mentagrophytes и M. canis к 

противогрибковым препаратам позволило выявить, что T. Benhamiae и M. canis 

высокочувствительны к клотримазолу и кетоконазолу, менее чувствительны – к 

нистатину. При этом у всех штаммов чувствительность ко всем противогрибко-

вым препаратам к исходу третьих суток снижается. Однако, по нашим данным 

штаммы T. Benhamiae показали высокую чувствительность к клотримазолу 

(А.М. Смагулова, 2023). 

В дальнейшей работе нами изучены антигенные и иммуногенные свойства у 

штаммов дерматомицетов, выделенных от животных. Учитывая, что наличие агг-

лютинирующих свойствприводит к склеиванию микробных клеток между собой с 

помощью специфических антител, то есть приводит к проявлению визуального 

эффекта агглютинации (Феофилова Е.П., 1983, Аравийский Р.А., 2006),это может 

быть использовано в разработке нового либо модификации известного агглюти-

нирующего теста для диагностики микроспории плотоядных.  

Для изучения антигенных и иммуногенных характеристик выделенных 

штаммов нами проведено глубинное культивирование штаммов T. benhamiae и 

M. canis, получена их биомасса, нативные и цветные корпускулярные антигены, а 
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также растворимые, преимущественно белковые, антигены дерматомицетов. О 

наличии агглютинирующих свойств у дерматомицетов и отработке реакции агг-

лютинации для диагностики дерматомикозов сообщалось ранее (Е.В. Кухар, 2001; 

М.Г. Маноян, 2008; Е.В.Кухар, 2008). Наличие агглютинирующих свойств у всех 

нативных корпускулярных антигенов дерматомицетов было подтверждено нами 

капельной реакцией агглютинации (А.М. Смагулова, 2023). 

Анализируя результаты исследований, выполненные согласно поставлен-

ным задачам, можно отметить, что цветные антигены, полученные нами для раз-

работки диагностической экспресс роз бенгал пробы, обладают выраженной ак-

тивностью и специфичностью, поэтому предлагаются к использованию для диаг-

ностики микроспории плотоядных. Их применение позволяет в течение минуты 

выявлять наличие агглютинирующих антител к цветным антигенам T. benhamiae 

и M. canis в модифицированной реакции по типу роз бенгал пробы в сыворотках 

крови, полученных от больных кошек. В некоторых случаях образование хлопьев 

агглютинации отмечали в течение первых 10-15 секунд после внесения компонен-

тов реакции в лунки планшета (А. Несипбаева, 2022). 

Выявленные ранее Акимбаевой А.Е. (2010) агглютинирующие свойства у 

белковых антигенов T. rubrum, полученных модифицированным методом по 

Tabatabai L. (1979), имеет большое значение. Нами изучено наличие 

агглютинации у растворимых белковых антигенов M. canis и T. benhamiae, 

которые были получены тем же способом с дополнительной предварительной 

обработкой мицелия раствором фенола перед непосредственным выделением 

белка. Полученные антигены использовали для постановки КРА и РМА. В 

результате исследований нами подтверждено, что белковые антигены обладают 

слабо выраженными агглютинирующими свойствами. Наличие 

агглютинирующих свойств у растворимых белковых антигенов были также 

описаны ранее Имановым А.Т. (2008), Кухар Е.В. (2010). Преципитирующие 

свойства выявлены только у одного антигена при постановке РИД, в которой 

регистрировали одну слабо выраженную линию преципитации. Сравнительный 

анализ полученных нами результатов показал существенное отличие от 
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результатов, полученных Maifrede S.B. (А.И. Дроздов, 1978), но сопоставимы с 

другими данными (Ю.А. Медведев, 1988). 

Анализ иммуногенных свойств показал, что у мышей, иммунизированных 

растворимыми антигенами T. Benhamiae №19, вырабатываются специфические 

антитела, выявляемые при разведении сыворотки до 1:6400. У мышей, иммунизи-

рованных растворимым антигеном T. benhamiae №20, выявлены более низкие 

значения титров антител: 1:400 – 1:800. При этом, штамм T. benhamiae №19 про-

явил выраженные иммуногенные свойства, что вызвало образование специфиче-

ских антител в ответ на введение растворимого антигена в более высоких титрах, 

чем антиген штамма T. benhamiae №20. Результаты иммунизации мышей раство-

римыми антигенами из штаммов M. canis свидетельствуют о том, что  иммуно-

генными свойствами обладали два штамма № 26 и №68. 

Для обнаружения специфических антител в сыворотке крови используют 

следующие серологические реакции: агглютинации, преципитации, связывания 

комплемента, иммунофлюоресценции с соответствующими антигенами. Однако 

широкого применения в практической ветеринарии эти реакции не получили. Ре-

акция связывания комплемента при диагностике дерматомикозов отличается дос-

таточной чувствительностью и специфичностью, однако сложна в постановке и 

нередко сопровождается проявлением феномена антикомплементарности 

(П.И. Левченко, 1978). Реакция преципитации не отличается достаточной специ-

фичностью (А.Б. Каркенова, 2014). Посредством реакции агглютинации положи-

тельные показания улавливаются в период появления клинических признаков и 

через один – два месяца после инфицирования животных. Результаты серологиче-

ских реакций нередко бывают сомнительными вследствие перекрестного реаги-

рования с антигенами различных грибов. Тем не менее, выявление антител позво-

ляет установить диагноз до получения результатов микологических исследований 

проб биоматериала, отобранных от больных животных.  

В настоящее время разработаны оптимальные условия и техника постанов-

ки твердофазного ИФА для диагностики различных грибковых инфекций у лю-

дей, животных и растений. Имеются публикации по апробации иммунофермент-
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ного анализа для выявления антител к возбудителям трихофитии и микроспории в 

сыворотках крови людей и разработки тест-системы для дифференциации возбу-

дителя (Е.В. Кухар, А.К. Акимбаева, В.С. Киян, 2010; А.Б. Каркенова, 2014). 

Успешно примененяется непрямой вариант иммуноферментного анализа с 

использованием поликлональных (гипериммунных) сывороток в диагностике 

дерматомикозов кроликов, разработанный Zrimšek P. (1999). ИФА выявляет IgG к  

T. mentagrophytes у иммунизированных кроликов 5-, 7- и 11-недельного возраста, 

и обладает высокой чувствительностью и специфичностью (P. Zrimšek, 1999). 

Непрямой вариант ИФА для диагностики трихофитии крупного рогатого 

скота позволяет выявить специфические антитела у животных в инкубационный 

период, что позволяет его использовать для ранней диагностики трихофитии у 

зараженных животных (С.З. Ескендирова, 2006; А.Т. Иманов, 2008).  

В ходе  отработки параметров постановки непрямого варианта ИФА для ди-

агностики микроспории у домашних и диких животных с полученным нами рас-

творимым антигеном M. canis подбирали оптимальную концентрацию антигена, 

время и условия сенсибилизации носителя, определяли диагностический титр. В 

качестве исследуемых сывороток использовали сыворотки крови мышей, имму-

низированных антигеном M. canis, больных и здоровых кошек, собак.  

Принцип предлагаемого нами варианта ИФА основан на взаимодействии 

растворимого антигена M. canis, адсорбированного на поверхности полистироло-

вых планшет, с антителами в сыворотках крови животных, с последующим выяв-

лением специфического комплекса с помощью антивидовых антител, меченных 

пероксидазой хрена. Разработанный непрямой вариант ИФА с растворимым анти-

геном обладает высокой чувствительностью, что позволяет выявлять титры спе-

цифических антител в разведении сывороток до 1:6400-1:25600. Аналогичные 

титры антител были выявлены при проведении длительной гипериммунизации в 

сыворотках крови телят (Е.В. Кухар, 2010). Это указывает на высокую чувстви-

тельность разработанного нами метода. Полученные результаты позволяют реко-

мендовать разработанный непрямой вариант иммуноферментного анализа  с рас-
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творимым антигеном M. canis в качестве диагностического теста в ветеринарной 

лабораторной практике для постановки диагноза на микроспорию плотоядных. 

В большинстве исследований, связанных с видовой идентификацией возбу-

дителей, применяют не только культурально-морфологические, но и молекуляр-

ные методы (Y. Graser 1998; D. Liu, 2000; R. Chermette, 2008). Молекулярные ме-

тоды являются перспективными для прямого обнаружения ДНК грибов в клини-

ческих образцах и их видовой идентификации (Sarah E. Kidd, 2022). 

В настоящее время методы, основанные на определении нуклеотидных по-

следовательностей рибосомальных генов, используются для видовой идентифи-

кации дерматофитов в разных странах (S. Hormansdorfer, 1995; Т.Б. Тугунова, 

2003; А.Ю. Сергеев, 2008; C.L. Alexander, 2011; P. Nenoff, 2014). Результаты пол-

ностью либо частично секвенированных генов рРНК различных видов микроор-

ганизмов поступают в международные базы данных и используются в качестве 

референтных. Сравнение последовательностей генов и отдельных участков генов, 

кодирующих рибосомальные РНК способствуют выявлению родственных связей 

между дерматофитами (А.Ю. Сергеев, 2008; Е.В. Кухар. 2020; F. Baert, 2020).  

Применение метода мультилокусного микросателлитного типирования бы-

ло использовано для изучения путей распространения и передачи M. canis в Япо-

нии (K. Makimura, 1999). Результаты изучения распространенности M. canis среди 

кошек, собак и людей с помощью молекулярно-генетического типирования с 

применением прямого (ITS1 5'-TC CGTAGGTGAACCTGCGG-3') и обратного 

(ITS4 5'-TCCTCCGCTTATTGATATGC-3') праймеров показало, что домашние и 

уличные животные, а также кошки и собаки с симптомами или без симптомов за-

болевания являются основными источниками дерматофитов для человека 

(T.J. White, 1990). Применение молекулярных методов позволило установить 

этиологическую структуру дерматофитозов в Иране, которая была представлена 

следующими видами: M. canis – 78,5%, M. gypseum – 10,7% и T. mentagrophytes – 

10,7% (S. Colombo, 2010). 

При проведении молекулярно-генетических исследований были подобраны 

специфичные праймеры для генотипирования дерматомицетов в полимеразной 
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цепной реакции. Согласно полученным результатам, для дальнейшего генотипи-

рования возбудителей нами предлагается использование парыпраймеров 

ITS1/ITS4, так как при их использовании выше процент идентичности при мень-

шем количестве пар нуклеотидов (T.J. White, 1990; C.L. Schoch, 2012). Праймеры 

SSU (NS1/NS4) позволяют идентифицировать возбудителей только до рода или 

семейства, что не позволяет идентифицировать возбудителя со 100% достоверно-

стью (T.J. White, 1990). Праймеры D1/D2 оказались не пригодны для генетической 

идентификации дерматомицетов, вероятно потому, это изначально были предло-

жены для идентификации дрожжей и дрожжеподобных грибов (М.А. Мокроносо-

ва и соавт., 2012). 

Для предотвращения образования шлейфа и димеризации праймеров нами 

были отработаны температурные режими отжига праймеров для каждого рода 

Microsporum ssp. и Trichophyton ssp. Так для Microsporum ssp. оптимальным ре-

жимом был температурный режим отжига – 59°С, а для Trichophyton ssp. – 57,5°С. 

С подобранными праймерами и отработанными параметрами температурного ре-

жима отжига праймеров проводили постановку ПЦР. В результате установлено, 

что отработанные параметры постановки ПЦР, позволяют получить ампликоны с 

молекулярной массой на уровне 759 пар нуклеотидов у ДНК для M. canis,и на 

уровне 512 пар для T. benhamiae. Проведенное мультилокусное сиквенс-

типирование для расшифровки нуклеотидных последовательностей по методу 

Сэнгера позволило идентифицировать полученные нуклеотидные последователь-

ности с референтными последовательностями на платформе BLAST международ-

ной базы данных NCBI и депонировать их в GenеBank. Аналогичным способом 

проводили генотипирование другие авторы, которым удалось получить достовер-

ные результаты с 95-98% совпадением (U. Kimura, 2015). 

На основе полученных индивидуальных номеров нуклеотидных последова-

тельностей были построены филогенетические деревья, определено эволюцион-

ное родство штаммов. Построение филогенетического дерева, основанное на от-

ражении родственных связей дерматомицетов, показало, что независимо от ис-

пользования разных пар праймеров возбудители рода Microsporum и Trichophyton 
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во всех случаях достоверно распределены по разным кладам. Анализ структур 

фрагментов последовательности ITS4F/ITS5R позволил выявить генетическое 

родство двух штаммов T. benhamiae, впервые выделенных нами от кошек на тер-

ритории России, с российским штаммом, выделенным от морской свинки 

(В.А. Савинов, 2022). О выделении T. benhamiae от кошек на территории других 

стран сообщали Hormansdorfer S., 1995; Сергеев А.Ю. 2008; Alexander C.L., 2011; 

Nenoff P., 2014. Идентификация возбудителей стала возможной благодаря приме-

нению молекулярно-генетических методов (A.D. Paryuni, 2020). 

Полученные нами результаты позволили на 98-99% идентифицировать вы-

деленные штаммы грибов и сравнить их с референтными нуклеотидными после-

довательностями (А.М. Смагулова, 2021, 2023). Считаем, что отсутствие 100% 

гомологии нуклеотидных последовательностей у отдельных штаммов может сви-

детельствовать об изменении качественных характеристик дерматомицетов, на-

пример, ферментативной активности, степени патогенности, вирулентности. Это 

требует дальнейших исследований генома (V. Hubka, 2020; A. Peano, 2022).  

Выявленное сходство нуклеотидных последовательностей в сравнительном 

аспекте с референтными штаммами указывает на достоверность полученных ре-

зультатов и возможность применения молекулярной диагностики для постановки 

диагноза на дерматомикозы. 
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4 ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

4.1 ВЫВОДЫ 

1. В результате проведенных микологических исследований198 проб биома-

териала от домашних и диких животных из 3,0% проб выделены грибы рода 

Trichophyton spp., а из 17,7% – Microsporum spp.  Из 28,8% проб биоматериала вы-

делены оппортунистические плесневые грибы (Mucorspp., Penicilliumspp., Asper-

gillusspp., Alternariaspp.); из 1,5% – дрожжеподобные грибы (Candidaspp., Rhodo-

torulaspp., Exophialaspp.). Из 31,2% проб биоматериала микромицеты не выделе-

ны, а из 16,3% – изолированы бактерии. 

2. Изучение культурально-морфологических свойств возбудителей дерма-

томицетов выявило у них характерные видовые особенности и разнообразие фе-

нотипических признаков. Основным отличием T. benhamiae и M. canis является 

характер роста колоний на питательных средах, окраска реверзума, характер на-

копления и цвет пигмента, особенность морфологических микроструктур. Уста-

новлено, что дерматофитии, вызванные T. benhamiae и M. canis у плотоядных мо-

гут иметь схожие  клинические признаки, что затрудняет диагностику заболева-

ния. 

3. Впервые на территории Западной Сибири выделен, идентифицирован и 

описан новый вид дерматофитов – T. benhamiae, как возбудитель дерматофитии 

кошек. Изучены его культурально-морфологические, биохимические, антигенные 

и молекулярно-генетические свойства. 

4. Выявлена резистентность штаммов T. benhamiae и M. canis к противо-

грибковым препаратам. 90% штаммов грибов были устойчивыми к амфотерицину 

и флуконазолу, большинство – слабочувствительны к нистатину. Для лечения 

дерматофитии кошек и собак, вызванной T. Benhamiae, следует использовать пре-

параты, относящиеся к азоловой группе: клотримазол и кетоконазол. 

5. Получены растворимые преимущественно белковые антигены с концен-

трацией белка 0,125 мг/мл, корпускулярные нативные и цветные антигеныс кон-

центрацией белка в среднем 0,09 мг/мл. Они обладают выраженной иммуногенно-

стью, проявляют активность в непрямом варианте ИФА, позволяют выявлять тит-
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ры специфических антител в пробах сыворотки крови переболевших и иммунизи-

рованных животных в разведениях от 1:200 до 1:6400.  

6. Корпускулярные и растворимые антигены дерматомицетов обладают вы-

раженными агглютинирующими и слабыми преципитирующими свойствами. На-

личие агглютинирующих свойств подтверждено капельной реакцией агглютина-

ции и при постановке модифицированной роз бенгал пробы. Преципитирующие 

свойства выявлены только у антигенов T. benhamiae №19 при постановке РИД. 

7. Генетическая идентификация возбудителей по методу Сэнгера со сравни-

тельным анализом полученных нуклеотидных последовательностей с референт-

ными последовательностями дерматомицетовиз базы данных NCBI позволила 

идентифицировать их до вида. Нуклеотидные последовательности выделенных 

нами штаммов M.canis и T. benhamiae депонированы в базу данных GenBank.  

8. Сравнительный анализ геномов грибов рода Microsporum и Trichophyton с 

референтными штаммами установил невысокий уровень внутривидового поли-

морфизма и точечных мутаций нуклеотидных последовательностей генов 5.8, 18, 

28S рРНК ITS-области, которые можно использовать для выявления дерматоми-

цетов родов Trichophyton и Microsporum в пробах биоматериала. 

 

4.2 ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 

 

1. Депонированные штаммы дерматомицетов M. canis и депонированные в 

GenBank их нуклеотидные последовательности рекомендуются в качестве рефе-

рентных при идентификации возбудителей дерматомикозов. 

2. Цветные корпускулярные антигены M. canis могут быть использованы в 

качестве компонента в модифированной реакции по типу роз бенгал пробы для 

экспресса диагностики микроспории плотоядных. 

3. Непрямой вариант ИФА с использованием в качестве специфического 

компонента растворимого белкового антигена M. canis рекомендуется использо-

вать для серологической диагностики микроспории плотоядных. 
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4. Отработанный протокол постановки ПЦР предлагается для молекулярно-

генетической диагностики T. benhamiae и M. canis. 

5. Разработаны «Методические рекомендации по выделению и идентифика-

ции Trichophyton benhamiae – возбудителя дерматомикозов кошек», утвержден-

ные ученым советом СФНЦА РАН протокол №1 от 16.02.2023. 
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ОБОЗНАЧЕНИЯ И СОКРАЩЕНИЯ 
 
АГ 

 
– 

 
антигены 

АТ – антитела 
БSА – бычий сывороточный альбумин 
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 
ДМСО – диметилсульфоксид 
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 
ЗФР – забуференный физиологический раствор 
ЗФР-Тв – забуференный физиологический раствор с 0,05% твином-20 
ИФА – иммуноферментный анализ 
ЛТФ – лиофилизированный вакцинный штамм гриба T. faviforme 
НАФ – неполный адъювант Фрейнда 
ПАФ – полный адъювант Фрейнда 
ПЦР (PCR) – полимеразная цепная реакция 
РА – реакция агглютинации 
РП – реакция преципитации 
ФСБ – фосфатно-солевой буфер 
атм. – атмосфера 
г – грамм 
имп/мин – количество импульсов в минуту 
кг – килограмм 
кДа – килодальтон 
кл/мл – количество клеток в миллилитре 
М – молярность раствора 
мг – миллиграмм 
мкг – микрограмм 
мл – миллилитр 
мкл – микролитр 
мм – миллиметр 
нм – нанометр 
об/мин – количество оборотов в минуту 
рН – водородный показатель  
тыс. – тысяча 
ºС – градус Цельсия 
Ig – иммуноглобулины 
М. – Microsporum 
spp. – представители рода 
T. – Trichophyton 
EDTA – ethylene diamine tetraacetic acid 
CTAB – cetriltrimethylammonium bromide 
SDS – sodium dodecyl sulfate 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 
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ПРИЛОЖЕНИЕ А 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б 
 

Справки о депонировании в Genbank штаммов Trichophyton benhamiae 
 GenBank 

Send to: 
Trichophyton benhamiae isolate T.ben_NB20 internal transcribed spacer 1, partial sequence; 5.8S ribosomal RNA gene, com-
plete sequence; and internal transcribed spacer 2, partial sequence 
GenBank: OQ600605.1 
FASTA Graphics   
LOCUS       OQ600605                 498 bp    DNA     linear   PLN 14-MAR-2023 
DEFINITION  Trichophyton benhamiae isolate T.ben_NB20 internal transcribed 
            spacer 1, partial sequence; 5.8S ribosomal RNA gene, complete 
            sequence; and internal transcribed spacer 2, partial sequence. 
ACCESSION   OQ600605 
VERSION     OQ600605.1 
KEYWORDS    . 
SOURCE      Trichophyton benhamiae 
  ORGANISM  Trichophyton benhamiae 
            Eukaryota; Fungi; Dikarya; Ascomycota; Pezizomycotina; 
            Eurotiomycetes; Eurotiomycetidae; Onygenales; Arthrodermataceae; 
            Trichophyton. 
REFERENCE   1  (bases 1 to 498) 
  AUTHORS   Smagulova,A.M., Glotova,T.I., Koteneva,S.V., Kukhar,Y.V. and 
            Glotov,A.G. 
  TITLE     Direct Submission 
  JOURNAL   Submitted (09-MAR-2023) microbiology and biotechnology, Kazakh Agro 
            Technical University, Zhenis avenue, 62, Astsna 010000, Kazakhstan 
COMMENT     ##Assembly-Data-START## 
            Sequencing Technology :: Sanger dideoxy sequencing 
            ##Assembly-Data-END## 
FEATURES             Location/Qualifiers 
     source          1..498 
                     /organism="Trichophyton benhamiae" 
                     /mol_type="genomic DNA" 
                     /isolate="T.ben_NB20" 
                     /isolation_source="Lesions in the tail zones" 
                     /host="Felis catus" 
                     /db_xref="taxon:63400" 
                     /country="Kazakhstan: Astana" 
                     /collection_date="02-Dec-2021" 
     misc_RNA        <1..>498 
                     /note="contains internal transcribed spacer 1, 5.8S 
                     ribosomal RNA, and internal transcribed spacer 2" 
ORIGIN       
        1 attaacgcgc aggccggagg ctggcccccc acgataggga ccaacgttcc gtcaggggtg 
       61 tgcagatgtg cgccggcctt acgccccatt cttgtctacc ttactcggtt gcctcggcgg 
      121 gccgcgctct cctgggagag tcgtccggcg agcctctttg ggggctttag ctggatcgcg 
      181 cccgccggag gacagacatc aaaaaatctt ggaaagctgt cagtctgagc gttagcaagt 
      241 aaaatcagtt aaaactttca acaacggatc tcttggttcc ggcatcgatg aagaacgcag 
      301 cgaaatgcga taagtaatgt gaattgcaga attccgtgaa tcatcgaatc tttgaacgca 
      361 cattgcgccc tctggtattc cggggggcat gcctgttcga gcgtcatttc aacccctcaa 
      421 gcccggcttg tgtgatggac gaccgtccgg ccccctcttt cgggggcggg acgcgcccga 
      481 aaagcagtgg ccaggccg 
 

 
 
 
 
 
 
 

 GenBank 
Send to: 
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Trichophyton benhamiae isolate T.ben_NB19 internal transcribed spacer 1, partial sequence; 5.8S ribosomal RNA gene, complete 
sequence; and internal transcribed spacer 2, partial sequence 
GenBank: OQ592797.1 
FASTA Graphics   
Go to: 
LOCUS       OQ592797                 478 bp    DNA     linear   PLN 14-MAR-2023 
DEFINITION  Trichophyton benhamiae isolate T.ben_NB19 internal transcribed 
            spacer 1, partial sequence; 5.8S ribosomal RNA gene, complete 
            sequence; and internal transcribed spacer 2, partial sequence. 
ACCESSION   OQ592797 
VERSION     OQ592797.1 
KEYWORDS    . 
SOURCE      Trichophyton benhamiae 
  ORGANISM  Trichophyton benhamiae 
            Eukaryota; Fungi; Dikarya; Ascomycota; Pezizomycotina; 
            Eurotiomycetes; Eurotiomycetidae; Onygenales; Arthrodermataceae; 
            Trichophyton. 
REFERENCE   1  (bases 1 to 478) 
  AUTHORS   Smagulova,A.M., Glotova,T.I., Koteneva,S.V., Kukhar,Y.V. and 
            Glotov,A.G. 
  TITLE     Direct Submission 
  JOURNAL   Submitted (09-MAR-2023) microbiology and biotechnology, Kazakh Agro 
            Technical University, Zhenis avenue, 62, Astsna 010000, Kazakhstan 
COMMENT     ##Assembly-Data-START## 
            Sequencing Technology :: Sanger dideoxy sequencing 
            ##Assembly-Data-END## 
FEATURES             Location/Qualifiers 
     source          1..478 
                     /organism="Trichophyton benhamiae" 
                     /mol_type="genomic DNA" 
                     /isolate="T.ben_NB19" 
                     /isolation_source="Lesions in the ear zones" 
                     /host="Felis catus" 
                     /db_xref="taxon:63400" 
                     /country="Russia: Novosibirsk" 
                     /collection_date="02-Dec-2021" 
     misc_RNA        <1..>478 
                     /note="contains internal transcribed spacer 1, 5.8S 
                     ribosomal RNA, and internal transcribed spacer 2" 
ORIGIN       
        1 ggccccccca cgatagggag accaacgttc cgtcaggggg tgtgcagtat gtgcgccggc 
       61 cttacgcccc attcttgtct accttactcg gttgcctcgg cgggccgcgc tctcctggga 
      121 gagtcgtccg gcgagcctct ttgggggctt tagctggatc gcgcccgccg gaggacagac 
      181 atcaaaaaat cttggaaagc tgtcagtctg agcgttagca agtaaaatca gttaaaactt 
      241 tcaacaacgg atctcttggt tccggcatcg atgaagaacg cagcgaaatg cgataagtaa 
      301 tgtgaattgc agaattccgt gaatcatcga atctttgaac gcacattgcg ccctctggta 
      361 ttccgggggg catgcctgtt cgagcgtcat ttcaacccct caagcccggc ttgtgtgatg 
      421 gacgaccgtc cggccccctc tttcgggggc gggacgcgcc cgaaaagcag tggccagg 
// 
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ПРИЛОЖЕНИЕ В 
 
 

Протокол постановки полимеразной цепной реакции с ДНК возбудителей  
дерматомикозов 

Компоненты 

PCR- mix 

Расчет на 1 

образец 

Программа для 

M. canis 

Программа 

дляT. benhamiae 

 

Buffer ×10 5 µl 95°С - 3 мин 95°С - 3 мин  

MgCl2 (2,5 mM) 1.5 µl 95°С - 15 сек 95°С - 15 сек 

dNTP (2 mM) 1 µl 59°С - 30 сек 57,5°С - 30 сек 

Primer ITS 1-F; 

ITS 4-F 

0,8 µl 72°С - 45 сек 72°С - 45 сек 
35 циклов 

Primer ITS 4-R; 

ITS 5-R 

0,8 µl 72°С - 5 мин 72°С - 5 мин  

Taq-polymerase 0,25 µl 10°С - ∞ 10°С - ∞  

MQ-water 13.65µl - -  

Matrix DNA 2 µl - -  

 
Детекцию результатов ПЦР-анализа проводят в 1,5% агарозном геле, забу-

ференном 0,5× TBE (4,5 мМ Tris, 4,5 мМ борной кислоты и 1 мМ EDTA, pH 8), 

окрашивали бромидом этидия. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Г 

Патенты, полученные Смагуловой (Шариповой) А.М. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Д 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Е 
Методические рекомендации 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Ж 
 

Штаммы M. canis, выделенные от животных 
А) от кошек 

    
№3 №5 

    
№8 №12 

    
№13 №19 

    
№21 №22 

    
№26 №35 
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№38 №52 

    
№61 №62 

    
№65 №68 

    
№284 №327 

    
№376 №384 

    
№426 №427 
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№428 №431 

    
№436 №441 

 
Б) от собак 

    
№27 №29 

    
№33 №48 

    
№53 №57 

    
№58 №64 
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В) от тигра 

    
№438 с крови №439 с шерсти 
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Приложение З 
 

Микроморфология штаммов T.benhamiae 

Структурный 
элемент 

Штамм T.benhamiae 
№19 

Штамм T.benhamiae 
№20 

Споры и обра-
зование росто-
вых трубок к 
концу первых 
суток 

  
Прямой мице-
лий  

  
Извитой мице-
лий  

  
«Мостики» ме-
жду гифами 

  
Макроконидии 
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Микроконидии 

  
«Спирали» и 
«завитки» 
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Приложение И 
 

Споровые структуры штаммов T.benhamiae 

Структурный 

элемент 

Штамм T.benhamiae 

№19 

Штамм T.benhamiae 

№20 

Артроспоры 

  
Артроспоры 

  
Гроздевидные 

скопления спор 

  
Хламидоспоры 
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Приложение К 
 

Результаты молекулярно-генетической идентификации дерматомицетов 

Идентификация нуклеотид-
ных последовательностей в  

международной базе данных 
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/)  

алгоритм BLAST 
№ 
ку
ль
ту
ры 

Последовательность 
фрагмента 16S r RNA гена 

Наименование штам-
ма 

% 
сов-
паде
ния 

3 

AACGTCTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCG
AGGGGTGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCC
GGTTGCCTCGGCGGGGCCGCGCCTGCTTGTGCTACAGCGGCC
GTTCGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCC
ACGCCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACA
CACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATC
AGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGA
TGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAG
AATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCC
CTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAAC
CCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCC 

Microsporum canis 
 100 

5 

AACGCGGCAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGTC
TCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGGT
GCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCGGTTGCC
TCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGGGG
GGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCAGGCCACGCCCCGGG
CAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACACACCGAAAG
AACATACCGCGAGCGAGCAACGCAAATCAGAAAACTTTCAA
CAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAACGCAGCGA
AATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGTGAATCATC
GAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATTCCGGGGGG
CATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAGCCCGGCTTG
TGTGATGGACGACCGTCC 

Microsporum canis 
 100 

8 

TTAACGCGCAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGT
CTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGG
TGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACC 
CGGTTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCG
TTCGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCA
CGCCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGA 
AAACACACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGC
AAATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGC
ATCGATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAAT
TGCAGAATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGC
GCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATT
TCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCC
CCTCCCCAGTAACCACCCACCGCTTAGGGGG 

Microsporum canis 
 100 
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21 

GGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGGTGCCTCCGGCCGCACGCC
CATTCTTGTCTACTGACCCGGTTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTG
CTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGGGGGGGACGCCTGA 
GGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGCCCCGGGCAGCGCTCG
CCGGAGGATTACTCTGGAAAACACACTCTTGAAAGAACATAC
CGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCAGTTAAAACTTTCAACAAC
GGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAACGCAGCGAAATG
CGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGTGAATCATCGAAT
CTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCATG
CCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTG
ATGGACGACCGTCCCCCCTCCCCAGTAACCACCCACCGCTTA
GGGGGGTGGGAGGGAGGGGGACGCGCCCGAAAAGCAGTGGT
CAGGCCGCGATTCCGGCTCCTGGGCGAATGGGACATACCACC
GCCTCCAGGACCGGCCGGCAGGCTGGCCTAACGCACCATGTT
AC 

Microsporum canis 
 100 

22 

AACGCGCAAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGTC
TCCCCCCCGGGCCCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGGT
GCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACGACCCGG 
TTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTC
GGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGC
CCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAA 
CACACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAA
TCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCG
ATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGAATGTGAATTGCAG
AATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCC
CTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAAC
CCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTCC
CCAGTAACCACCCACCGCTTA 

Microsporum canis 
 100 

27 

TTAACGCGCAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGT
CTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGG
TGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCGGTTGC
CTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGGG
GGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGCCCCG
GGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACACACTCTTG
AAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCAGTTAAA
ACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAA
CGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGT
GAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATT
CCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAG
CCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTCCCCAGTAAC
CACCCACCGCTTAGGGGGGTGGGAGGGA 

Microsporum canis 
 100 
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29 

GCAGAGGTCGAAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGTCTCCCC
CCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGGTGCCTC
CGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCGGTTG 
CCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGG
GGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGCCCC
GGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACAC 
ACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCA
GTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGAT
GAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGA
ATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCT
GGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCC
CTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTCCCC
AGTAACCACCCACCGCTTAGGGG 

Microsporum canis 
 100 

33 

GATCATTACGCGCAAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCT
TCCGTCTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCG
AGGGGTGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCC
GGTTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGT
TCGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCAC
GCCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACACA
CTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCAG
TTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATG
AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAA
TTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTG
GCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCC
TCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTCCCCA
GTAACCACCCACCGCTTA 

Microsporum canis 
 100 

35 

TTACGCGCAGAGGTCGAAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGT
CTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGG
TGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCGGTTGC
CTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGGG
GGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGCCCCG
GGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACACACTCTTG
AAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCAGTTAAA
ACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAA
CGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGT
GAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATT
CCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAG
CCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTCCCCAGTAAC
CACCCACCGCTTAGGG 

Microsporum canis 
 100 

48 

TTACGCGCAAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGT
CTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGG
TGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACC 
CGGTTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCG
TTCGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCA
CGCCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGA 
AAACACACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGC
AAATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGC
ATCGATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAAT
TGCAGAATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGC
GCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATT
TCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCC
CCTCCCCAGTAACCACCCACCGCTTAGGG 

Microsporum canis 
 100 
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53 

TTAACGCGCAAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCG
TCTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGG
GTGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGAC 
CCGGTTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCC
GTTCGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCC
ACGCCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGG 
AAAACACACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAAC
GCAAATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCG
GCATCGATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGA
ATTGCAGAATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATT
GCGCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCA
TTTCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCC
CTCCTCCCCAGTAACCACCCACCGCTTAGGGGGG 

Microsporum canis 
 100 

57 

TCTCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGG
TGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCGGTTGC
CTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCG 
TTCGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCA
CGCCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACAC
ACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGC 
AAATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGC
ATCGATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAAT
TGCAGAATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGC
GCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATT
TCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCC
CCTCCCCAGTAACCACCCACCGCTTAGGGGGGTGGGAGGGAG
GGGGACGCGCCCGAAAAGCAGTGGTCAGGCCGCGATTCCGG
CTCCTGGGCGAATGGGACATACCACCGCCTCCAGGACCGGCC
GGCAGGCTGGCCTAACGC 

Microsporum canis 
 100 

58 

TTAACGCGCAAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCG
TCTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGG
GTGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGAC 
CCGGTTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCC
GTTCGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCC
ACGCCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGG 
AAAACACACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAAC
GCAAATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCG
GCATCGATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGA
ATTGCAGAATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATT
GCGCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCA
TTTCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCC
CTCCTCCCCAGTAACCACCCACCGCTTAGGGGGG 

Microsporum canis 
 100 

61 

TCTCCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGG
GTGCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCGGTTG
CCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGG
GGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGCCCC
GGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACACACTCTT
GAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCAGTTAA
AACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGA
ACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCG
TGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATT
CCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAG
CCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTCCCCAGTAAC
CACCCACCGCTTAAGGGGGTGGGA 

Microsporum canis 
 100 
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64 

AACGCGCAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGTCT
CCCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGGT
GCCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCG 
GTTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTT
CGGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACG
CCCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAA 
ACACACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAA
ATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATC
GATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGC
AGAATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCC
CCCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCA
ACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCT
CCCCAGTAACCACCCAC 

Microsporum canis 
 100 

68 

ACGCGCAGAGGTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGTCTC
CCCCCCGGGCCTCCCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGGTG
CCTCCGGCCGCACGCCCATTCTTGTCTACTGACCCGG 
TTGCCTCGGCGGGCCGCGCCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTC
GGGGGGGACGCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGC
CCCGGGCAGCGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAA 
CACACTCTTGAAAGAACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAA
TCAGTTAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCG
ATGAAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCA
GAATTCCGTGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCC
CCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAA
CCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTC
CCCAGTAACCACCCACCGCTTAGGG 

Microsporum canis 
 100 

376 

CCCTTTAAATAGTTACATGCGGAGATCATTAACGCGCAAGAG
GTCGAAGTTGGCCCCCGAAGCTCTTCCGTCTCCCCCCGGGCC
CCGGGGAGGTTGCGGGCGGCGAGGGGTGCCTCCGGCCGCAC
GCCCATTCTTGTCTACTGACCCGGTTGCCTCGGCGGGCCGCGC
CTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGGGGGGACGCTCGCACGG
GGAATCTTGTTTCCTAGGCCACGCCCCGGGCAGCGCTCGCCG
GAGGATTACTCTGGAAAACACACTCTTGAAAGAACATACCGT
CTGAGCGAGCAACGCAAATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGA
TCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAACGCAGCGAAATGCGA
TAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGTGAATCATCGAATCTT
TGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCATGCCT
GTTCGAGCGTCATTTCAACCTCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATG
GACGACCGTCCCCCCTCCCCAGTAACCACCCACCGCTTAGGG
GGGTGGGAGGGAGGGGGACGCGCCCGAAAAGCAGTGGTCAG
GCCGCGATTCCGGCTCCTGGGCGAATGGGACATACCACCGCC
TCCAGGACCGGCCGGCAGGCTGGCCTAACGCACCATGTATTA
TTCAGGTTGACCTCGGATCAGTAGGGATACCCGCTGAACTTA
AGCATATCAATAAGGCGAGAGGA 

Microsporum canis 
 100 
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438 

CCCGAGGKGAACCTSGAGGATCATACGCAAGGTCGAATTGAC
CTGAGCTTACGTTCCCCCCTGCTTCAGGAAGTTGCGCGCGAT
GATGCTCGCGCACGCCCATTCTTGTYTTMTGACCCGTTGCCTC
GCGGGCCGCSCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGGGGGGAC
GCCTGAGGGGGACTCTTGTTTCATAGGCCACGCCCCGGGCAG
CGCTCGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACACACTCTTGAAAGA
ACATACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCAGTTAAAACTTTC
AACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAACGCAGC
GAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGTGAATCA
TCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATTCCGGGG
GGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAGCCCGGC
TTGTGTGATGGACGACCGTCCCCCCTCCCCAGTAACCACCCA
CCGCTTAGGGGGGTGGGAGGGAGGGGGACGCGCCCGAAAAG
CAGTGGTCAGGCCGCGATTCCGGCTCCTGGGCGAATGGGACA
TACCACCGCCTCCAGGACCGGCCGGCAGGCTGGCCTAACGCA
CCATGTATTATTCAGGTTGACCTCGGATCAGGTAGGGAWCCC
CCGC 

Microsporum canis 
 100 

439 

TACCTCGCGAAGTAYMTTAACGCAAGGTCGAATGACCTGAG
CTTCCGTTCCCCGCTACAGGAAGTACCGCCGCGACATCCTCC
GCCGCACGCCCCATCTTKTYTACTGACCCCGTTGCCTCGCGGC
CGCCSCTGCTGTGCTACAGCGGCCGTTCGGGGGGGGACGCCT
GAGGGGGACTCTTGTTTCCTAGGCCACGCCCCGGGCAGCGCT
CGCCGGAGGATTACTCTGGAAAACACACTCTTGAAAGAACAT
ACCGTCTGAGCGAGCAACGCAAATCAGTTAAAACTTTCAACA
ACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAACGCAGCGAAA
TGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGTGAATCATCGA
ATCTTTGAACGCACATTGCGCCCCCTGGCATTCCGGGGGGCA
TGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTG
TGATGGACGACCGTCCCCCCTCCCCAGTAACCACCCACCGCT
TAGGGGGGTGGGAGGGAGGGGGACGCGCCCGAAAAGCAGTG
GTCAGGCCGCGATTCCGGCTCCTGGGCGAATGGGACATACCA
CCGCCTCCAGGACCGGCCGGCAGGCTGGCCTAACGCACCATG
TATTATTCAGGTTGACCTCGGATCAGGT 

Microsporum canis 
 100 

NB19 

GGCCCCCCCACGATAGGGAGACCAACGTTCCGTCAGGGGGTG
TGCAGTATGTGCGCCGGCCTTACGCCCCATTCTTGTCTACCTT
ACTCGGTTGCCTCGGCGGGCCGCGCTCTCCTGGGAGAGTCGT
CCGGCGAGCCTCTTTGGGGGCTTTAGCTGGATCGCGCCCGCC
GGAGGACAGACATCAAAAAATCTTGGAAAGCTGTCAGTCTG
AGCGTTAGCAAGTAAAATCAGTTAAAACTTTCAACAACGGAT
CTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGAACGCAGCGAAATGCGAT
AAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCGTGAATCATCGAATCTTT
GAACGCACATTGCGCCCTCTGGTATTCCGGGGGGCATGCCTG
TTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAGCCCGGCTTGTGTGATGG
ACGACCGTCCGGCCCCCTCTTTCGGGGGCGGGACGCGCCCGA
AAAGCAGTGGCCAGG 

Trichophyton 
benhamiae 100 
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NB20 

ATTAACGCGCAGGCCGGAGGCTGGCCCCCCACGATAGGGAC
CAACGTTCCGTCAGGGGTGTGCAGATGTGCGCCGGCCTTACG
CCCCATTCTTGTCTACCTTACTCGGTTGCCTCGGCGGGCCGCG
CTCTCCTGGGAGAGTCGTCCGGCGAGCCTCTTTGGGGGCTTT
AGCTGGATCGCGCCCGCCGGAGGACAGACATCAAAAAATCTT
GGAAAGCTGTCAGTCTGAGCGTTAGCAAGTAAAATCAGTTAA
AACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCCGGCATCGATGAAGA
ACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCCG
TGAATCATCGAATCTTTGAACGCACATTGCGCCCTCTGGTATT
CCGGGGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTCAACCCCTCAAG
CCCGGCTTGTGTGATGGACGACCGTCCGGCCCCCTCTTTCGG
GGGCGGGACGCGCCCGAAAAGCAGTGGCCAGGCCG 

Trichophyton 
benhamiae 100 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Л 

 
Нуклеотидные последовательности, депонированные в базе данных GenBank 

№  
п/п Название организма Название после-

довательности 
№ в GenBank 

 
1 Microsporum canis M.c-3-Kz OQ592850 
2 Microsporum canis M.c-5-Kz OQ592853 
3 Microsporum canis M.c-8-Kz OQ592883 
4 Microsporum canis M.c_21_Kz ON527774 
5 Microsporum canis M.c-22-Kz OQ592896 
6 Microsporum canis M.c-27-Kz OQ592901 
7 Microsporum canis M.c-29-Kz OQ593382 
8 Microsporum canis M.c-33-Kz OQ593383 
9 Microsporum canis M.c-35-Kz OQ593387 
10 Microsporum canis M.c-48-Kz OQ593395 
11 Microsporum canis M.c_53_Kz ON527775 
12 Microsporum canis M.c_57_Kz ON527776 
13 Microsporum canis M.c-58-Kz OQ593394 
14 Microsporum canis M.c-61-Kz OQ594023 
15 Microsporum canis M.c-64-Kz OQ594046 
16 Microsporum canis M.c-68-Kz OQ594324 
17 Microsporum canis 376Kz MN661346 
18 Microsporum canis 438-Kz MT490877 
19 Microsporum canis 439-Kz MT490879 
20 Trichophyton benhamiae T.ben_NB19 OQ592797 
21 Trichophyton benhamiae T.ben_NB20 OQ600605 

 

 


