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Резюме

В последние десятилетия происходят изменения 

статуса микозов: из редко встречающихся заболе-

ваний они приобретают все большее распростра-

нение, как в связи с увеличением числа пациентов с 

врожденными или приобретенными иммунодефи-

цитными состояниями, или вследствие заболеваний 

легких, приводящих к изменениям их архитектони-

ки, так и в результате совершенствования подхо-

дов к их диа гностике. Цель:  продемонстрировать 

современные представления о клинических формах 

и алгоритмах диагностики микозов. Материалы и 

методы. В обзоре литературы приведены современ-

ные данные о бронхолегочных микозах, в том числе 

ассоциированных с тяжелыми вирусными заболева-

ниями и туберкулезом, на основе 62 отечественных 

и зарубежных публикаций. Результаты. Приведены 

современная клиническая классификация и критерии 

диагностики бронхолегочных микозов и алгоритмы 

их диагностики, предложенные группами междуна-

родных экспертов, типичные рентгеновские изобра-

жения и описания случаев различных клинических 

форм бронхолегочных микозов, в том числе наибо-

лее распространенного в России бронхолегочного 

микоза  — аспергиллеза. Заключение. Совершенст-

вованию диагностики способствуют разработанные 

и усовершенствованные в последние годы подхо-

ды международных профессиональных сообществ 

специалистов, сталкивающихся в своей практике с 

микозами (онкологов, трансплантологов, микологов), 

к клинической классификации форм микозов, а также 

к критериям постановки диагноза и оценке степени 

его доказан ности.

Ключевые слова: микозы, аспергиллез, туберкулез, 

COVID-19

Summary

Prevalence of bronchopulmonary mycosis (BPM) 

has dramatically increased during last decades due 

to increase of the number of patients’ with congen-

ital and acquired immunodeficiencies or damages 

of broncs and lungs’ architectonics resulted from 

non-mycotic bronchopulmonary diseases, as well as 

significant improvements in diagnostics. Aim. To pres-

ent latest data on BPM prevalence and clinical char-

acteristics, and their diagnosis algorithms. Materials 

and methods. Data from 62 researches, reviews and 

clinical recommendations in Russian and International 

resources on BPM, are presented and analyzed. Results. 

Prevalence of BPM clinical forms (allergic, chronic, and 

invasive mycoses) associated with different diseases 

are discussed. Modern diagnostic algorithms of of dif-

ferent BPM clinical forms are presented according to 

the latest clinical recommendations of international 
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professional societies.  Typical X-ray images and cases’ 

description of BPM clinical forms are used as illustra-

tions. Conclusion. BPM diagnostic algorithms and evi-

dence value-based diagnosis formulation presented in 

international recommendations are significant input in 

standardization of approaches to BPM diagnosis and 

eventually to its efficiency.

Key words: mycoses, aspergillosis, tuberculosis, in-

fluenza, COVID-19

Введение

В последние годы число исследований, посвящен-

ных микозам, увеличивается, что связано как с рас-

пространением этих заболеваний, так и с улучшением 

их диагностики [1–5]. Однако до настоящего времени 

данные о распространенности микозов ограничива-

ются отдельными странами [2, 5–9], распространен-

ность микозов все еще остается «тихой эпидемией» 

[3, 10]. Чаще всего они возникают как вторичные забо-

левания на фоне хронических заболеваний, врожден-

ных или приобретенных иммунодефицитов. 

Поскольку микромицеты  — микроскопические 

грибы, широко распространены в природе, и их спо-

ры находятся во взвешенном состоянии во вдыхае-

мом воздухе, наиболее частой их первичной мишенью 

являются органы дыхания [10–12]. Бронхолегочные 

микозы часто характеризуются тяжелым течением и 

высокой летальностью [3, 5].

Наиболее распространенными микромицетами 

в мире, вызывающими бронхолегочные микозы, яв-

ляются мицелиальные (плесневые) (Aspergillus spp. и 

представители зигомицетов Rhizopus,  Mucor,  Rhizo-

mucor) и дрожжевые грибы (Candida spp., Cryptococ-

cus spp.) [11, 12]. Наиболее распространенными в Рос-

сии видами микромицетов, ассоциированных, в том 

числе, с бронхолегочными заболеваниями, являются 

A. fumigatus (более 90% всех случаев аспергиллеза лег-

ких) [2, 13–16].

Клинические формы микозов легких

В соответствии с международными рекоменда-

циями в настоящее время различают три основные 

клинические формы микозов, в том числе и бронхо-

легочные: аллергический, хронический и инвазивный 

микоз. Клинические формы заболевания в значитель-

ной степени определяются иммунным статусом паци-

ента [16–18]. 

Аллергический микоз. Гипертрофированная ал-

лергическая реакция в ответ на контакт антигенов 

гриба с эпителием бронхов развивается у гиперчув-

ствительных больных. При попадании фрагментов 

гриба (конидий, гиф, спор) в бронхи и их адсорбции 

на поверхности эпителия они подвергаются действию 

факторов врожденного иммунитета. Клетки эпителия 

бронхов и альвеол функционируют как часть системы 

врожденного иммунитета, осуществляют фагоцитоз 

поступивших в бронхолегочную систему конидий и 

ингибируют их рост. У пациентов со здоровой иммун-

ной системой вегетативные споры (конидии) будут 

уничтожены. У пациентов с гиперчувствительностью 

конидии способны вызвать аллергическую реак-

цию — гипертрофированную аллергическую реакцию 

Т-2 воспаление с последующей активацией Е-клеток и 

выделением провоспалительных цитокинов [18, 19].

Аллергическая реакция может выражаться как ги-

перчувствительный пневмонит, аллергический брон-

холегочный микоз (чаще всего аспергиллез — АБЛА) 

или бронхоцентрический гранулематоз. Аллергиче-

ская реакция на микромицеты может приводить к 

 осложнениям хронических заболеваний [20–24].

Международное общество микологии у человека 

и животных (International Society or Human and Animal 

Mycology — ISHAM) в 2013 г. сформулировало крите-

рии диагностики аллергического бронхолегочного 

аспергиллеза — наиболее часто встречающегося по-

ражения бронхов и легких аллергической природы, 

ассоциированного с микромицетами, включающие кли-

нические, рентгенологические и иммунологичес кие 

признаки, в том числе повышенный уровень общего 

иммуноглобулина Е (IgE больше 1000 МЕ/мл) и поло-

жительный результат определения специфичного к 

A. fumigatus IgE (>0,35 МЕ/мл) и IgG. [25]. Кожный тест 

на гиперчувствительность к грибам Aspergillus также 

широко используется для диагностики АБЛА: отрица-

тельный результат этого теста позволяет исключить 

АБЛА, положительный результат теста недостаточен 

для постановки диагноза, необходимо проведение 

дополнительных иммунохимических и радиографи-

ческих исследований для определения соответствия 

случая минимальным критериям [25, 26].

Этиологические исследования при диагностике 

АБЛА не имеют решающего значения: аллергическая 

воспалительная реакция в ответ на антигены микро-

мицетов может развиваться и в случаях, когда микро-

мицет не обнаруживается в образцах из бронхов и 

легких. Обнаружение аспергиллов в диагностических 

образцах при отсутствии признаков сенсибилиза-

ции не может рассматриваться как диагностический 

критерий АБЛА. Вместе с тем микологическое иссле-

дование образцов важно для выявления и видовой 
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 идентификации микромицетов, ассоциированных с 

АБЛА, для выбора специфических IgE [26].

Хронический микоз легких (ХМЛ) возникает 

у  больных с сохранным или незначительно снижен-

ным иммунитетом, перенесших заболевания (или 

болеющих), приводящие к образованию полостей в 

легких или бронхах, или имеющих измененный слизи-

стый эпителий бронхов и альвеол (туберкулез, муко-

висцидоз, бронхоэктазы) [27–30]. Полости, образовав-

шиеся в результате первичного заболевания легких, 

колонизируются микромицетами, образуя мицетомы 

округлой формы. 

При выявлении ХМЛ применяются следующие 

лучевые методы диагностики: компьютерная томо-

графия высокого разрешения (КТ), магнитно-резонан-

сная томография (МРТ), позитронно-эмиссионная то-

мография (ПЭТ). Рентгенография органов грудной 

клетки сохраняет свое значение, хотя и значительно 

уступает КТ [31]. 

Различают следующие клинико-рентгенологиче-

ские формы ХМЛ: одиночная мицетома, нодулярный 

микоз легких, хронический кавернозный микоз и фиб-

розирующий микоз [21, 22, 28–30].

Для постановки диагноза хронического микоза 

легких требуется наличие трех признаков, повторяю-

щихся не менее 3 мес [31]: 

1)  одна или несколько полостей в легких с мице-

томой или без нее либо с патологическими об-

разованиями в легких или без них при лучевых 

исследованиях органов грудной клетки;

2)  положительные результаты этиологических ис-

следований, подтверждающих наличие гриб-

ковой инфекции (посев или микроскопия 

био псийных образцов, IgG или реакция преци-

питации, специфичные в отношении микроми-

цетов, например Aspergillus spp.);

3)  отсутствие иных, нежели микромицеты, микро-

организмов, которые могут являться этиологи-

ческим фактором заболевания (особенно отсут-

ствие мико бактериальной инфекции).

При обнаружении мицетомы подтверждением 

этиологии заболевания может быть только положи-

тельный тест на антитела к Aspergillus spp. [31]. Антите-

ла к Aspergillus spp. выявляются у 90% пациентов с ХАЛ 

[31–33]. Выделение культуры A. fumigatus из образцов 

из дыхательного тракта (мокроты, бронхоальвео-

лярного лаважа (БАЛ), аспиратов, полученных при 

бронхоскопии), не может считаться этиологическим 

подтверждением микозов, поскольку выявление это-

го микромицета может быть результатом колонизации 

бронхолегочных путей при внесении микромицета с 

воздухом, или контаминации посева в лаборатории [31]. 

При обнаружении мицетомы подтверждением 

этиологии заболевания может быть только положи-

тельный результат теста на IgG или реакция преци-

питации, специфичные в отношении микромицетов. 

Наиболее распространены микозы, вызванные A.  fu-

migatus. Выявление других микромицетов, в том числе 

других видов Aspergillus, может быть затруднено из-за 

отсутствия коммерческих тест-систем для обнару-

жения антител к ним. Выявление галактоманнана  — 

антигена Aspergillus spp. в сыворотке крови и БАЛ 

больного, так же как положительный результат поли-

меразной цепной реакции (ПЦР), является дополни-

тельным подтверждением аспергиллеза [31, 33].

Инвазивный микоз легких 

Острый инвазивный микоз возникает у боль-

ных с тяжелыми иммунодефицитными состояниями. 

Подост рый инвазивный микоз возникает у больных с 

менее тяжелым иммунодефицитом, например, у боль-

ных ВИЧ, сохраняющих уровень CD4 более 100, и с 

хроническими гранулематозными заболеваниями [30, 

32, 34–36]. На основании доказательности применен-

ных диагностических исследований случаи инвазив-

ных микозов делятся на три группы: доказанный, ве-

роятный и возможный инвазивный микоз. 

В международных рекомендациях 2020 г. дока-

занным инвазивным микозом считается заболева-

ние, если при выполнении следующих диагностиче-

ских исследований выявлены микромицеты [34].

Микроскопические исследования образцов из 

стерильных локусов, включающие гистологические, 

цитологические исследования или исследования с 

применением прямой микроскопии. Применяются 

образцы, полученные тонкоигольной аспирацией или 

иной биопсией. В случае дрожжевых грибов, дополни-

тельно к перечисленным выше требованиям к образ-

цам, включено требование взятия образца из стериль-

ного у здоровых людей локуса, исключая слизистый 

эпителий. При гистологических и цитологических 

исследованиях должны использоваться методы окра-

ски, позволяющие изучить структуру клетки гриба. 

Культуральные исследования. Должны быть 

взяты образцы из в норме стерильных локусов или 

локусов, в которых клиническими или лучевыми ме-

тодами выявлены патологические изменения, связан-

ные с развитием инфекционного процесса и взятые с 

соблюдением правил асептики. БАЛ не должен иссле-

доваться как потенциально контаминированный ко-

лонизирующими дыхательные пути микромицетами 

или контаминированный в результате лабораторных 

процедур. Результатом, доказывающим наличие ми-

целиальных грибов в образцах, является выделение 

культуры гриба  — бесцветного или пигментирован-

ного мицелия в случае мицелиальных грибов или 

культуры дрожжей в случае дрожжевых грибов. 
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Серологические тесты (выявление антител к 

грибам или тесты реакции преципитации) не при-

меняются для диагностики инвазивных микозов ас-

пергиллеза (в связи с тем, что эти заболевания раз-

виваются у пациентов с выраженным иммунодефи-

цитом). 

Определение ДНК микромицетов в тканях. Ме-

тоды полимеразной цепной реакции и последующего 

секвенирования применяют при выявлении в гисто-

логических блоках или препарата тканей мицелиаль-

ных или дрожжевых грибов [34].

Критериями вероятного инвазивного микоза 

признаны следующие [34].

1. Наличие хотя бы одного фактора риска и пред-

расположенность к инвазивному микозу: нейтропе-

ния в недавнем прошлом, онкологические заболе-

вания крови, трансплантация органов или костного 

мозга, длительный прием кортикостероидов или дру-

гих иммуносупрессантов, врожденный тяжелый имму-

нодефицит (например, хронический гранулематоз).

2. Наличие хотя бы одной из клинических ха-

рактеристик: выявление хотя бы одного из четырех 

перечисленных ниже признаков на КТ органов груд-

ной клетки: плотные, четко очерченные поражения 

с гало-признаками (обратными гало-признаками в 

случае микозов легких, вызванных иными возбуди-

телями, чем Aspergillus spp.); признаки воздушного 

 полумесяца, полости, клиновидные, сегментарные 

или долевые уплотнения.

3. Наличие хотя бы одного микологического под-

тверждения:

 • выделение культуры любого мицелиального ми-

кромицета, относящегося к Aspergillus spp.,  Fu-

sarium spp., Scedosporium spp., или мукоромице-

тов из мокроты, БАЛ, аспирата;

 • обнаружение элементов гриба при микроско-

пии мазков из мокроты, БАЛ, аспирата;

 • положительный тест на галактоманнан в плаз-

ме или сыворотке крови, БАЛ, спинномозговой 

жидкости (только для аспергиллеза);

 • ПЦР-тест на Aspergillus spp. в плазме, сыворотке 

или цельной крови, БАЛ, аспират (два последо-

вательных положительных теста), или хотя бы 

один положительный тест в плазме, сыворотке 

или цельной крови и один — в БАЛ или аспирате.

Критерии вероятного инвазивного микоза приме-

нимы только для пациентов с иммунодефицитными 

состояниями. Случай может быть признан вероятным 

инвазивным микозом при наличии трех вышеприве-

денных критериев.

Случаи возможного инвазивного микоза — слу-

чаи, отвечающие критериям вероятного инвазивного 

микоза, но при отсутствии микробиологических/ми-

кологических доказательств [34, 37]. 

Бронхолегочный аспергиллез

Клиническими формами аспергиллеза являются 

аллергический бронхолегочный аспергиллез (АБЛА), 

хронический аспергиллез легких (ХАЛ) и инвазивный 

аспергиллез легких (ИАЛ) [28, 31, 33, 38].

Аллергический бронхолегочный аспергил-

лез. Клиническое проявление АБЛА на поступившие 

в бронхи конидии Aspergillus spp. вызывает осложне-

ния хронических заболеваний легких, например, аст-

мы, приводя к формированию бронхиальной астмы с 

микогенной сенсибилизацией. Аллергический брон-

хопульмональный аспергиллез следует заподозрить 

и назначить иммунологическое и микологическое 

исследования с целью выявления признаков микоти-

ческой сенсибилизации и микромицет в образцах из 

бронхов и легких у пациентов с длительным анамне-

зом бронхиальной астмы, приемом системных корти-

костероидов и визуализацией при КТ бронхоэктазов 

легких, полностью или частично заполненных секре-

том (рис. 1) [18–22, 39]. 

Хронический бронхолегочный аспергиллез. 

Клиническая форма ХАЛ развивается у больных с со-

хранным иммунитетом в результате длительной коло-

низации Aspergillus spp. нижних отделов дыхательных 

путей (при образовании полостей в легких в резуль-

тате перенесенного или текущего заболевания), а так-

же при применении курсов химиотерапии при лече-

нии основного заболевания, возможно в результате 

снижения числа бактериальных клеток микробиоты, 

сдерживающих рост мицелия микромицетов, или дли-

тельном использовании системных или ингаляцион-

ных кортикостероидов [19–21]. Чаще всего встреча-

ется хронический кавернозный аспергиллез легких, 

который при отсутствии правильного лечения может 

перерасти в фиброзную форму аспергиллеза [29, 33]. 

Кавернозная форма ХАЛ может проявляться 

как округлое образование в полости легкого  — 

аспергиллома, образованная мицелием гриба. Одним 

из патогномоничных симптомов для данного заболе-

вания является «симптом погремушки», или Monod 

sign, описанный Pesle и Monod в 1954 г. Для него харак-

терно перемещение содержимого в полости при сме-

не положения пациента, при выполнении исследова-

ния в положении лежа на спине, а также в положении 

лежа на животе. Морфологическая основа — масса, 

состоящая из гифа грибов, слизи и клеточного детри-

та, не прикрепленная плотно к стенке полости и пере-

мещающаяся в ней под действием силы тяжести. Дан-

ный симптом встречается при аспергилломе легкого, 

которая возникла на месте ранее существовавшей 

полости, и его следует отличать от симптома «воздуш-

ного полумесяца» (воздушной прослойки серповид-

ной формы, окружающей мягкотканный компонент 
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Рис. 1. В нижних долях обоих легких определяются бронхоэктазы, часть из которых заполнена секретом, в окружении мелких очагов с 
расположением по типу «дерева в почках». Диагноз аллергического бронхопульмонального аспергиллеза установлен на основании со-
вокупности данных: бронхиальная астма; наличие бронхоэктазов в легких; высокий уровень общего иммуноглобулина Е (более 1000 нг/
мл); эозинофилия периферической крови (больше 500 в мм3); определение преципитирующих антител к А. fumigatus и специфических 

IgE к A. fumigatus (архив СПб НИИФ)

в  полости), который в первую очередь характерен 

для другой формы микотического поражения — ин-

вазивного легочного аспергиллеза. При симптоме 

«воздушного полумесяца» не происходит перемеще-

ние содержимого в полости при смене положения 

пациента (рис. 2). В некоторых случаях аспергиллома 

колонизирует полость легкого, и ее конидии не про-

растают в  его ткань. Такие округлые образования, 

выявляемые лучевыми методами диагностики, долж-

ны быть дифференцированы от злокачественных 

или доброкачественных новообразований (рис. 3) 

[19–21, 31, 35].

Положительный тест на антитела к Aspergillus spp. 

выявляется у 90% пациентов с ХАЛ [31–33]. Выделение 

культуры A. fumigatus из образцов из дыхательного 

тракта (мокроты, БАЛ, аспиратов, полученных при 

бронхоскопии) не может считаться этиологическим 

подтверждением микозов, поскольку выявление это-

го микромицета может быть результатом колонизации 

бронхолегочных путей при внесении микромицета с 

воздухом, или контаминации посева в лаборатории 

[31]. 

Среди случаев ХАЛ встречаются, отвечающие им-

мунологическим критериям АБЛА (около 5%) и всем 

обязательным критериям диагностики АБЛА [38].

Инвазивный аспергиллез легких. У больных с 

иммунодефицитом инфицирование легких спорами 

(включая вегетативные споры) аспергиллов приводит 

к развитию острого или подострого ИАЛ  — быстро-

текущего инфекционного процесса (менее 3 мес) с 

высокой летальностью [19, 31, 37, 39]. Факторами 

риска развития ИАЛ являются ХАЛ, нейтропения, за-

болевания печени, сахарный диабет, хронические 

гранулематозные заболевания, ХОБЛ, ВИЧ, иммуно-

супрессивная терапия (например, при транспланта-

ции органов) [34, 40, 41]. При этом A. fumigatus — наи-

более распространенный возбудитель ИАЛ, A. nidu lan ce 

ассоциируется с хроническими гранулематозными 

заболеваниями [42]. 

Диагноз доказанного, вероятного или возможно-

го ИАЛ ставят в соответствии с международными ре-

комендациями для инвазивных микозов [31, 34]. 

Бронхолегочные микозы, ассоциированные с 

тяжелыми респираторными вирусными заболева-

ниями. В последние десятилетия повысилось внима-

ние к случаям микозов легких у пациентов в отделе-

ниях интенсивной терапии с острым респираторным 

дистресс-синдромом — остро возникающим диффуз-

ным воспалительным поражением паренхимы легких, 

возникающим как реакция на вирусную инфекцию, в 

том числе гриппа и коронавируса [43–48]. 

При COVID-19 развитие аспергиллеза легких ассо-

циировалось с лимфопенией и повреждением эпите-

лия дыхательных путей [44–48]. Анализ данных по вы-

явлению случаев микозов легких и отделениях интен-

сивной терапии госпиталей для больных COVID-19 в 
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Рис. 2. КТ органов грудной полости пациента с кавернозной формой аспергиллеза, которая развилась на месте санированной тубер-
кулезной каверны. При смене положения пациента отмечается перемещение патологической массы в полости. Диагноз аспергиллеза 

подтвержден гистологическим исследованием (архив СПб НИИФ)

Рис. 3. КТ органов грудной полости пациента с хроническим аспергиллезом, проявляющимся патологическим образованием в легких и 
симптомами рецидивирующего легочного кровотечения. По данным гистологического исследования по результатам чрезбронхиальной 

биопсии — лимфолейкоцитарная инфильтрация на поверхности мицелия аспергилл (архив СПб НИИФ)

Великобритании показал, что частота возникновения 

грибковых поражений легких может достигать 26,7% 

(аспергиллезы — 14,1%; микозы, вызванные дрожже-

выми грибами, — 12,6%) [43, 49]. Летальность у боль-

ных COVID-19 с микозами была выше, чем у больных 

без аспергиллеза легких, — 53 и 31% соответственно. 

Повышенный риск неблагоприятных исходов отме-

чен и в других публикациях, описывающих течение 

аспергиллеза легких как осложнение COVID-19 [50–

54]. При этом частота распространения ассоцииро-

ванного с гриппом аспергиллеза легких и связанная 

с ним летальность были выше, чем для связанного с 

COVID-19 [54].

Высокая частота возникновения инвазивных ми-

козов легких у пациентов в отделениях интенсивной 

терапии на фоне тяжелых вирусных пневмоний: ча-

стота возникновения связанных с гриппом случаев 

аспергиллеза легких [influenza associated pulmonary 

aspergillosis (IAPA)] до 19%, и связанных с COVID-19 

случаев аспергиллеза легких [COVID-19 associated 

pulmonary aspergillosis  (CAPA)]  — до 30%, и высокий 

риск неблагоприятных исходов стимулировал разра-

ботку рекомендаций по ведению таких больных [46, 

47, 53, 54]. 

Для CAPA разработаны клиническая классифи-

кация случаев и рекомендации по ведению больных 

[47]. CAPA  — случай ИАЛ, возникший вскоре после 

заболевания COVID-19. Пациенты с клиническими 

симптомами COVID-19, с подтверждением заболева-

ния коронавирусом методами ПЦР, с тяжелой дыха-

тельной недостаточностью, требующей интенсивной 

терапии, относятся к группе риска CAPA. Риск аспер-

гиллезной суперинфекции может увеличиться при 

применении антиинтерлейкин-6-направленной те-

рапии или применении гормональной терапии (кор-

тизолом). В  настоящее время временно предложена 

следующая классификация: доказанный, вероятный 

и возможный случаи. Предложенные определения 
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 категорий во  многом схожи с классификацией инва-

зивного микоза легких [34].

Доказанный случай CAPA — случай трахеоброн-

хиального или легочного аспергиллеза. Аспергиллез 

подтвержден:

 • методами гистологии и/или прямой микроско-

пии при обнаружении элементов микромице-

та, морфологически сходного с Aspergillus  spp., 

с  признаками инвазивного роста в тканях, 

со связанным с ростом микромицета поврежде-

нием тканей;

 • обнаружением возбудителя в образцах аспира-

та или биопсийных образцах, взятых с соблюде-

нием правил асептики из локусов дыхательных 

путей, полученных выделением Aspergillus  spp. 

при посеве на искусственные среды, или мето-

дами микроскопии или гистологии, или ПЦР в 

образцах.

Вероятный CAPA. Критерии диагностики раз-

личаются для трахеобронхитов и поражений легких. 

 Диагностика трахеобронхитов основана на выявле-

нии при бронхоскопии поражений трахеи и бронхов и 

результатах микологических исследований образцов 

из бронхов. Диагноз вероятного CAPA легких ставят 

при обнаружении рентгенологическими методами 

(предпочтительно КТ) инфильтратов в легких, узлов, 

полостей и подтверждении диагноза микологически-

ми методами. При этом асептика при получении об-

разцов не оговаривается [47]. 

Определение возможного случая CAPA аналогич-

но определению для возможного случая ИМЛ [34, 46].

В недоказанных случаях CAPA диагноз основыва-

ется на выделении культуры Aspergillus spp. из образ-

цов из дыхательного тракта или определении биомар-

керов, в первую очередь антигена галактоманнана. 

Эти исследования не могут отличить инфекционный 

процесс от колонизации, загрязнения проб спорами 

микромицета, находящимися в воздухе, однако про-

ведение диагностических исследований для получе-

ния доказанного диагноза в значительной степени 

осложняется опасностью их проведения в госпиталях 

для больных с COVID-19 [34, 47]. 

Учитывая высокий риск летальных исходов и ча-

стоту развития CAPA и инвазивных микозов легких, 

вызванных дрожжевыми грибами у больных с тяже-

лыми респираторными вирусными заболеваниями в 

нескольких публикациях в отделениях интенсивной 

терапии предлагается проводить микологические 

исследования, в первую очередь иммунохимическое 

определение галактоманнана, анализ образцов крови 

и образцов из глубоких отделов бронхов для выявле-

ния мицелиальных и дрожжевых грибов [49, 55]. 

Бронхолегочные микозы и туберкулез

Остаточные полости, сохраняющиеся после изле-

чения туберкулеза, обеспечивают условия для коло-

низации легких микромицетами, чаще всего Aspergil-

lus  spp. [56–59]. В старых и вновь образующихся при 

участии микромицетов кавернозных областях обра-

зуются аспергилломы [56]. У 25% пациентов, пере-

несших туберкулез и сохраняющих кавернозные по-

вреждения легких, но не выделяющих Mycobacterium 

tuberculosis с мокротой по крайней мере в течение 

года, в  сыворотке крови обнаруживались антитела 

(иммуноглобулины IgM и IgG) к аспергиллам, у  14% 

была выявлена аспергиллома. Еще через 3 года у 34% 

этих же пациентов выявлялись антитела к аспергил-

лам и у 22% — аспергиллома [53]. Другие исследова-

тели сообщают, что ХАЛ выявляется у 6,3–13,7%  па-

циентов, проходящих лечение от туберкулеза, или 

проходивших его в прошлом [54–57]. 

Однако одновременное выделение изолятов M. tu-

berculosis и Aspergillus spp. встречается редко, так же, 

Рис. 4. КТ органов грудной полости пациента с хроническим аспергиллезом на фоне полостной формы микобактериоза (Mycobactérium 
avium) (архив СПб НИИФ)
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как и доказательства диагноза ХАЛ у больных тубер-

кулезом, в этих случаях чаще диагностируется коло-

низация Aspergillosis spp. полостей в легких (рис.  4) 

[60, 61]. 

В связи со сходством клинических симптомов и 

рентгенологической картины при туберкулезе и ас-

пергиллезе для установления диагноза ХАЛ в этих 

случаях требуются расширенные иммунохимические 

и микологические исследования [56, 57].

В случаях инфицирования нетуберкулезными ми-

кобактериями риск коинфекции или последующей ин-

фекции Aspergillus spp. значительно выше, а прогнозы 

течения ХАЛ хуже (рис. 4) [62].

Заключение

В последние десятилетия происходит изменение 

статуса микозов: из редко встречающихся заболева-

ний они приобретают все большее распространение 

в связи с увеличением числа пациентов с врожден-

ными или приобретенными иммунодефицитными 

состояниями или вследствие заболеваний легких, 

приводящих к изменениям в их архитектонике, а так-

же в результате совершенствования подходов к их ди-

агностике. Как и для других заболеваний, вызванных 

условно-патогенными микроорганизмами, решаю-

щую роль в патогенезе микозов играет состояние 

организма больного человека, в том числе состо-

яние его иммунитета и микробиоты. К сожалению, 

наши представления об отношении организма че-

ловека и инфекционного агента в настоящее время 

недостаточны для всех инфекционных заболеваний. 

Однако понимание этих процессов открывает путь к 

персонифицированному подходу к лечению инфек-

ционных заболеваний и появлению иных, нежели ан-

тимикробная химиотерапия, подходов к их лечению. 

Наши знания о патогенезе микозов также ограниче-

ны, однако они дополняют общий пул знаний о пато-

генезе инфекционных заболеваний, вы званных оп-

портунистическими организмами. 

Совершенствованию диагностики способствуют 

разработанные и улучшенные в последние годы под-

ходы международных профессиональных сообществ 

специалистов, сталкивающихся в своей практике с 

микозами (онкологов, трансплантологов, миколо-

гов), к  клинической классификации форм микозов, 

а также к критериям постановки диагноза и оценке 

степени его доказанности. Важной особенностью ми-

кологических исследований при диагностике брон-

холегочных микозов является необходимость взя-

тия исследуемых образцов с соблюдением правил 

асептики, минимизируя вероятность их контамина-

ции микромицетами, находящимися в окружающей 

среде.

Большое значение также имеют результаты мно-

гоцентрового мониторинга распространения мико-

зов на фоне возникающих эпидемий ранее известных 

и новых заболеваний, например гриппа и COVID-19, 

туберкулеза. Критическое осмысление результатов 

таких исследований может привести к выяснению пу-

тей заражения микромицетами пациентов в отделе-

ниях интенсивной терапии и разработке оптимальных 

путей ведения таких пациентов, что в конечном счете 

повысит эффективность их лечения.
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