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Аспергиллез вызывается плесневыми грибками 
рода Aspergillus, которые широко распространены 

в окружающей среде и устойчивы к воздействию внеш-
них факторов. Грибки находят в почве, зерне, сене, 
сырье для производства тканей, комбикормов, некото-
рых пищевых продуктов. Аспергиллез легких регистри-
руется во всех регионах мира, составляя до 10% среди 
больных хроническими бронхолегочными заболева-
ниями [1–3]. Инфицирование происходит аэрогенным 
путем, аспергиллы способны проникать в системы кон-
диционирования воздуха и распространяться внутри 
помещений, составляя значительную часть среди всех 
грибков, выявляемых в воздухе бытовых и больничных 

помещений. В связи с этим многие клиницисты счи-
тают аспергиллез госпитальной инфекцией, рост кото-
рой в последнее время наблюдается в хирургических, 
ожоговых отделениях, отделениях реанимации и ин-
тенсивной терапии [2, 4]. В условиях стационарных от-
делений заболевание характеризуется тяжестью клини-
ческих проявлений и высокой летальностью, основным 
предрасполагающим фактором является длительная 
терапия антибиотиками и глюкокортикоидами. В на-
стоящее время аспергиллез развивается главным обра-
зом у ВИЧ-инфицированных лиц с глубокой иммуносу-
прессией, у интактного населения развитию микоза 
способствуют состояния, приводящие к снижению ре-
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зистентности организма, контакт с большим объемом 
зараженного материала, прием глюкокортикоидов и 
цитостатиков [1, 5, 6]. 
Попавшие в легкие споры аспергилл прорастают в ак-

тивные формы и образуют грибной мицелий, что спо-
собствует активации комплемента, продукции факто-
ров хемотаксиса, клеточной инфильтрации бронхов.  
В перибронхиальном пространстве формируются гра-
нулемы, содержащие фокусы некроза с мицелием 
грибка в центре, многоядерные гигантские клетки, 
эозинофилы, лимфоциты, нейтрофильные грануло-
циты. Результатом тканевой воспалительно-некроти-
ческой реакции становятся множественные полости, 
внутри которых разрастается грибной мицелий. В об-
разцах тканей при прямой микроскопии опреде-
ляются характерные гифы грибов с членистым строе-
нием и дихотомичным ветвлением под углом в 45°. 
Макроскопически легочная ткань на разрезе имеет 
мелкоячеистое губчатое строение с наличием множе-
ственных, местами сливающихся, гнойных абсцессов 
зеленоватого или серовато-желтого цвета. Изменения 
в бронхах характеризуются развитием деформирую-
щего гнойного бронхита с изъязвлениями и бронхоэк-
тазами [7, 8]. Активное кровоснабжение стенки поло-
сти часто приводит к легочному кровотечению и кро-
вохарканью, которые наблюдаются у 70% пациентов 
[9]. Аспергиллы способны прорастать в лимфатиче-
ские и кровеносные сосуды с развитием тромбозов и 
геморрагий. При тяжелом угнетении иммунитета, что 
наблюдается преимущественно у ВИЧ-инфицирован-
ных лиц, нередко происходит гематогенное распро-
странение аспергилл с множественным поражением 
внутренних органов [10]. 
По степени инвазии грибка и патогенетическим меха-

низмам выделяют неинвазивный аспергиллез легких 
(единичные или множественные аспергиллемы), инва-
зивный (некротический аспергиллез бронхов, пневмо-
ния, плеврит, грибковая диссеминация) и аллергиче-
ский аспергиллез с развитием экзогенных аллергиче-
ских альвеолитов и бронхиальной астмы [3, 11, 12].  
В 2002 г. Европейской организацией по исследова-

нию и лечению рака (EORTC) и Исследовательской 
группой по микозам Национального института аллер-
гии и инфекционных заболеваний (MSG) были опреде-
лены критерии инвазивных грибковых инфекций, в 
том числе аспергиллеза, которые предлагалось исполь-
зовать для клинических и эпидемиологических иссле-
дований [6]. Выделяли 3 уровня вероятности инвазив-
ной грибковой инфекции: доказанная, вероятная и воз-
можная. Патология считалась доказанной, если грибок 
был обнаружен гистологически в образце ткани, взятой 
из очага поражения. Вероятные и возможные случаи 
требовали наличия критериев, включающих факторы 
риска хозяина (продолжительные нейтропении, транс-
плантация органов, длительный прием кортикостерои-
дов и иммунодепрессантов, иммунодефицитные со-
стояния), клинические признаки и симптомы предпо-
лагаемого микоза, доказательства инфекции в виде 

культурального и микроскопического определения 
грибка, тестов, выявляющих антиген возбудителя. 
Указанные критерии были пересмотрены 

EORTC/MSG в 2008 г. [13]. Для более точного отраже-
ния связи заболевания с грибковой инфекцией был 
принят термин «инвазивное грибковое заболевание». 
Группа экспертов подтвердила, что определения дока-
занного, вероятного и возможного инвазивного грибко-
вого заболевания будут сохранены, и что критерии 
должны использоваться только для научных исследова-
ний. В качестве обязательного условия диагностики 
предусматривалось исключение альтернативной этио-
логии легочного процесса. Таким образом, при отсут-
ствии гистологической верификации к вероятным ин-
вазивным грибковым заболеванием относили случаи, 
сочетающие факторы хозяина, клинические и миколо-
гические критерии. Случаи, которые включали только 
факторы хозяина и клинические признаки, но для ко-
торых отсутствовало микологическое подтверждение, 
классифицировали как возможные.  
В настоящее время лечение аспергиллеза легких про-

водят пероральными триазолами, из которых предпоч-
тение отдается вориконазолу, а также амфотерицином В 
и его липосомальной формой, обладающей менее выра-
женными нежелательными побочными реакциями [12, 
14]. При хорошей переносимости в качестве стартового 
препарата рекомендуют вориконазол, достаточно эф-
фективным средством зарекомендовал себя итракона-
зол, который используют для продолжения лечения 
или в случае отсутствия возможности терапии ворико-
назолом [15]. Также имеются данные об успешном при-
менении каспофунгина и позаконазола [12, 15]. 
Для лиц, не инфицированных ВИЧ, основное кли-

ническое значение имеет хронический аспергиллез 
легких (ХАЛ). Развивается ХАЛ у лиц без выраженных 
нарушений иммунного статуса, преимущественно в 
среднем и пожилом возрасте в силу часто встречаю-
щейся коморбидности (сахарный диабет, сердечно-со-
судистые и системные заболевания, патология почек, 
желудочно-кишечного тракта и др.) [1, 3, 15]. Заболе-
вание считается трудно диагностируемым, может про-
текать со скудной клинической симптоматикой и ати-
пичными лучевыми признаками. Предрасполагают к 
развитию ХАЛ различного генеза структурные изме-
нения легочной ткани, оставляющие после себя по-
лостные образования, куда впоследствии проникают 
споры аспергилл (туберкулезные каверны, кисты 
после абсцессов, бронхоэктазы, эмфизематозные 
буллы, полостной рак и др.), однако основным факто-
ром риска считается туберкулез легких [1, 15, 16]. За-
мечено, что в странах, эндемичных по туберкулезу, 
выявляется высокая заболеваемость ХАЛ [3]. Диагно-
стика аспергиллеза на поздних стадиях существенно 
ухудшает прогноз, а отсутствие специфического про-
тивогрибкового лечения в течение 5 лет приводит к 
летальному исходу 80% больных [1, 9, 12]. 
В 2016 г. Европейским респираторным обществом со-

вместно с Европейским обществом клинической мик-
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робиологии и инфекционных болезней сформулиро-
ваны диагностические критерии ХАЛ: хроническое, бо-
лее 3 мес, течение заболевания, стойкие изменения на 
компьютерных томограммах (КТ) легких в виде одной 
или нескольких полостей с наличием (реже отсут-
ствием) внутри плотных грибковых масс, прямые дока-
зательства аспергиллезной инфекции путем выявле-
нием специфического иммуноглобулина G или преци-
питинов к Aspergillus в сыворотке крови, мицелия 
грибка в окрашенных мазках или биопсийном мате-
риале, выделение Aspergillus при посеве биопсийного 
материала, бронхоальвеолярного лаважа, мокроты. 
Обязательным условием являлось исключение альтер-
нативных заболеваний [6]. В настоящее время призна-
ется диагностическая ценность определения галакто-
маннанового антигена, который является главным ком-
понентом клеточных стенок грибов рода Aspergillus и 
высвобождается во время роста мицелия [17]. 
Согласно предложенным рекомендациям, выделяют 

следующие клинико-рентгенологические формы ХАЛ: 
одиночная аспергиллома, узловой аспергиллез, хрони-
ческий кавернозный аспергиллез и фиброзирующий 
аспергиллез [3, 12]. Наиболее распространенной фор-
мой считается кавернозный, который при отсутствии 
лечения может трансформироваться в хронический 
фиброзирующий, к менее частым проявлениям относят 
аспергиллезные узлы и одиночную аспергиллему. Все 
перечисленные формы регистрируют у пациентов без 
выраженных нарушений иммунитета, но с различными 
заболеваниями легких. По данным [15, 18] аспергиллез 
чаще развивается в существовавшей ранее полости, од-
нако если заболевание начинается с аспергиллезной 
пневмонии, то особенностью ее течения является обра-
зование множества полостей, которые со временем мо-
гут увеличиваться в размерах и заполняться шаровид-
ным мицелием. В других исследованиях изучение дан-
ных 60 пациентов, оперированных по поводу ХАЛ, по-
казало, что в структуре клинических форм наибольший 
удельный вес (46,7%) составлял хронический каверноз-
ный аспергиллез. Одиночная аспергиллема встреча-
лась реже, на КТ имела вид полости с внутриполостным 
содержимым, отделенным от стенки прослойкой воз-
духа, что в совокупности формировало характерный 
симптом полумесяца или симптом «погремушки», при 
котором грибной шар смещается вместе с изменением 
положения тела [19]. 
Клинические проявления ХАЛ неспецифичны, боль-

ных беспокоит продуктивный кашель, кровохарканье, 
субфебрилитет, общая слабость, снижение массы тела. 
Данные объективного и общелабораторного обследова-
ния не информативны, основным инструментальным 
методом диагностики ХАЛ, необходимым для опреде-
ления формы заболевания, выбора тактики лечения и 
его мониторинга является спиральная компьютерная 
томография (СКТ) [1].  
Дифференциальная диагностика аспергиллеза с ту-

беркулезом легких может быть довольно затруднитель-
ной, поскольку оба заболевания характеризуются схо-

жими клиническими симптомами и результатами ру-
тинного лабораторного обследования, а гистологиче-
ская верификация часто невозможна. За последние  
5 лет мы наблюдали троих пациентов, не инфицирован-
ных ВИЧ, направленных в Республиканскую клиниче-
скую туберкулезную больницу (РКТБ) с предваритель-
ным диагнозом туберкулеза легких. После обследова-
ния туберкулез был исключен, пациентам выставлен 
клинический диагноз аспергиллеза легких. Диагноз 
устанавливали в соответствии с представленными 
выше критериями, за исключением прямых доказа-
тельств аспергиллезной инфекции и микологического 
обследования. Во всех случаях заболевание протекало 
более трех месяцев и не сопровождалось картиной тя-
желой легочной патологии, все пациенты были пожи-
лого возраста (59, 60 и 78 лет), перед развитием ХАЛ 
находились на лечении в стационарных условиях (460, 
30 и 24 дня), причиной госпитализации были туберку-
лез, ишемический инсульт, внебольничная пневмония. 
У двух больных наблюдалось кровохарканье, прекра-
тившееся на фоне приема противогрибковых препара-
тов. У всех пациентов рентгенологически в легких опре-
делялись полостные образования, частично заполнен-
ные плотными массами, под влиянием противогрибко-
вых препаратов (вориконазол, итраконазол) наблюда-
лась умеренно выраженная положительная клинико-
рентгенологическая динамика. 
Ниже мы приводим два собственных наблюдения 

хронического легочного аспергиллеза, что позволит 
расширить клинический опыт и повысить качество ди-
агностики.  
Больной П., 58 лет, разнорабочий, поступил с жало-

бами на резкую слабость, кашель с небольшим количе-
ством слизисто-гнойной мокроты, кровохарканье, 
одышку при физической нагрузке. Два года назад забо-
лел туберкулезом легких, лечился в стационарном от-
делении РКТБ с диагнозом двусторонней казеозной 
пневмонии. Заболевание протекало тяжело, с длитель-
ной фебрильной лихорадкой, тяжелой интоксикацией, 
одышкой. Рентгенологически в верхних долях легких 
определялись участки массивной инфильтрации с мно-
жественными полостями. В противотуберкулезном ста-
ционаре находился 460 дней, в результате лечения 
улучшилось общее состояние, прекратилось бактерио-
выделение, определялась положительная рентгеноло-
гическая динамика. Больной был выписан, продолжил 
лечение амбулаторно в течение 75 дней, после чего пе-
реведен в III группу диспансерного наблюдения как эф-
фективно излеченный. После завершения лечения в 
легких сохранялись большие остаточные изменения в 
виде крупных полостей, в том числе гигантской поло-
сти до 12 см в верхней доле левого легкого (рис. 1, а). 
Спустя 6 мес состояние ухудшилось: появились ка-

шель с мокротой, кровохарканье, повышение темпера-
туры до 37,5 °С. Самостоятельно обратился к фтизи-
атру, выполнена СКТ, в легких обнаружены признаки 
очаговой диссеминации, лимфаденопатия средостения, 
в верхней доле слева определялась большая полость  
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с плотными массами внутри, в верхней доле справа – па-
расептальные буллы (рис. 1, б). С подозрением на реци-
див туберкулеза госпитализирован в противотуберкулез-
ное отделение РКТБ. При поступлении состояние удов-
летворительное, дефицит массы тела (рост – 178 см, 
масса тела – 54 кг). Над легкими выслушивалось же-
стковатое дыхание, в верхних отделах слева – амфори-
ческое. Частота дыхательных движений (ЧДД) – 
17/мин, артериальное давление (АД) – 100/70 мм рт. ст. 
Температура тела – 37,0 °С. Остальные данные без осо-
бенностей.  
В мокроте методами бактериоскопии, молекулярно-

генетическими (GeenXpert MBT/Rif) и посева на пита-
тельные среды микобактерии туберкулеза (МБТ) не об-
наружены. В крови определялась умеренная нормо-
хромная анемия (Hb – 112 г/л, цветовой показатель – 
0,88), количество лейкоцитов и лейкоцитарная фор-
мула не изменены, СОЭ – 57 мм/ч. Показатели биохи-
мического состава крови (общий белок, мочевина, 
креатинин, глюкоза, билирубин, активность трансами-
наз) в пределах физиологической нормы. В моче – уме-
ренная протеинурия до 0,14 г/л. 
В отделении выставлен предварительный диагноз ре-

цидива туберкулеза легких, с учетом выявленной ранее 
множественной лекарственной устойчивости МБТ на-
значено лечение препаратами 2-го ряда (бедаквилин, 
линезолид, левофлоксацин, циклосерин, пиразинамид, 
парааминосалициловая кислота). Несмотря на прово-
димое лечение, состояние больного не улучшалось, со-
хранялись субфебрильная лихорадка, кровохарканье, 
появились головокружение и тремор конечностей. Нев-
ролог диагностировал острое нарушение мозгового 
кровообращения.  
С учетом отсутствия бактериовыделения при исследо-

вании мокроты всеми методами, упорного кровохар-
канья, наличия остаточной полости после перенесен-
ного ранее туберкулеза с появлением в ней плотных 
объемных масс диагноз туберкулеза вызвал сомнение, 
заподозрен аспергиллез легких. Противотуберкулез-
ные препараты были отменены, проводили лечение 
неврологических нарушений. Больной консультирован 

в ФГБУ «НМИЦ ФПИ» Минздрава России, заключение: 
фиброзно-кавернозный туберкулез легких, МБТ, реци-
див. Инвазивный аспергилез левого легкого. Рекомен-
довано назначить лечение итраконазолом с последую-
щим СКТ-контролем через 2 мес.  
Больному начато лечение итраконазолом по 200 мг  

2 раза в день, в связи с усилением неврологической 
симптоматики на фоне приема противотуберкулезных 
препаратов, химиотерапия туберкулеза была прекра-
щена, пациент переведен в группу динамического на-
блюдения. В результате лечения итраконазолом улуч-
шилось общее состояние, нормализовалась темпера-
тура тела, прекратилось кровохарканье. Через 45 дней 
выполнена контрольная СКТ органов грудной клетки 
(ОГК), отмечена положительная динамика очищения 
полости, частичного рассасывания очагов в легких 
(рис. 1, в). Больной выписан из отделения, рекомендо-
вано продлить лечение итраконазолом, наблюдение у 
фтизиатра по месту жительства. 
В данном случае можно было говорить об образова-

нии аспергиллемы в результате инвазии грибка в сани-
рованную туберкулезную каверну, оставшуюся после 
излечения туберкулеза легких. Рассасывание инфильт-
ративных изменений и очищение полости на фоне 
лечения итраконазолом было обусловлено, на наш 
взгляд, свежестью процесса и своевременной диагно-
стикой. 
Успех консервативного лечения легочного аспергил-

леза зависит от клинической формы и общей рези-
стентности организма, достигая по данным различных 
авторов 23–56% [14, 15]. В случае неэффективности те-
рапии, особенно при упорном кровохарканье, возни-
кает необходимость хирургического вмешательства, од-
нако, если последнее по тем или иным причинам невоз-
можно, основным методом становится длительная те-
рапия противогрибковыми препаратами. Примером 
может служить следующее наблюдение.  
Больной К., 78 лет, пенсионер, направлен на консуль-

тацию для исключения туберкулеза легких. Предъ-
являл жалобы на общую слабость, субфебрилитет, ка-
шель со слизисто-гнойной мокротой, кровохарканье. 

Рис. 1. Лучевое исследование ОГК больного П.: а – обзорная рентгенограмма после завершения курса лечения туберкулеза легких;  
б – КТ при повторном поступлении в РКТБ; в – КТ через 45 дней лечения итраконазолом. 
Fig. 1. Chest radiography of patient P.: А – survey X-ray ofter the end of the course of pulmonary tuberculosis treatment. B – computed tomography at readmis-
sion to the RCTH. В – computed tomography after 45 days of treatment with itraconazole. 
 
         а                  б                              в
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Состоит на учете по поводу ишемической болезни 
сердца, гипертонической болезни III стадии. Вредных 
привычек нет.  
Пять месяцев назад развился ишемический инсульт в 

бассейне левой среднемозговой артерии с сенсорно-
мнестической и моторной афазией, умеренным право-
сторонним гемипарезом. В течение месяца лечился в 
неврологическом отделении местной больницы с поло-
жительной динамикой частичного восстановления дви-
гательных функций. Спустя 20 дней после госпитализа-
ции в неврологическое отделение поднялась темпера-
тура тела до 38,0 °С, появились саднящие боли за гру-
диной и в левой половине грудной клетки, кашель со 
слизисто-гнойной мокротой. Рентгенологически в 
верхней доле левого легкого определялось обширное 
неоднородное затемнение, расцененное как пневмония 
(рис. 2, а). 
Больному проведен курс лечения цефтриаксоном и 

левофлоксацином в течение 10 дней. Состояние улуч-
шилось, но сохранялись продуктивный кашель и суб-
фебрилитет, на контрольном снимке определялось ча-
стичное рассасывание инфильтрации, появление мно-
жества тонкостенных воздухсодержащих полостей  
(рис. 2, б). Для дальнейшей неврологической реабили-
тации больной был выписан из отделения, рекомендо-
вано продлить лечение пневмонии по месту житель-
ства. В течение месяца амбулаторно проведены два 
курса антибактериальной терапии, в течение 20 дней 
парентерально вводили 4–8 мг дексаметазона. На фоне 
лечения состояние не улучшалось, продолжался про-
дуктивный кашель, сохранялась субфебрильная лихо-
радка с периодическими подъемами до 38,0–38,5 °С.  
К концу второго курса лечения появилось обильное 
кровохарканье, интенсивность которого немного 
уменьшалась после приема таблетированного этамзи-
лата. Рентгенологически в левом легком сохранялись 
тонкостенные полости, в одной из которых появился 
шарообразный секвестр. Больной осмотрен пульмоно-
логом, диагноз пневмонии подтвержден, рекомендо-
вано продлить антибактериальную терапию. Консуль-
тирован в Донецком Республиканском онкологическом 
центре (РОЦ), выполнена СКТ ОГК, выявлено уменьше-
ние верхней доли левого легкого, наличие в ней уча-

стков инфильтрации и тонкостенной полости с плот-
ными массами внутри (рис. 3, а). 
Диагностическая фибробронхоскопия не сделана из-

за выраженных неврологических расстройств. Онколо-
гом диагноз рака легких был исключен. В течение всего 
периода обследования больной продолжал неспецифи-
ческую антибактериальную терапию без клинического 
улучшения. С предварительным диагнозом фиброзно-
кавернозного туберкулеза легких направлен на кон-
сультацию фтизиатра. 
На момент осмотра состояние средней тяжести из-за 

неврологических нарушений. Сознание ясное, разгова-
ривает с трудом, жалобы и анамнез собраны преимуще-
ственно со слов родственников. При объективном 
осмотре больной повышенного питания, в легких выслу-
шивалось ослабленное дыхание, слева от медиального 
края лопатки – единичные сухие хрипы. Сердце расши-
рено влево до среднеключичной линии, тоны глухие, ак-
цент 2 тона над аортой, короткий систолический шум на 
верхушке. Ритм правильный, частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) – 90 уд/мин. АД – 145/70 мм рт. ст. Живот 
мягкий, при пальпации безболезненный, печень уве-
личена на 4–5 см. Со стороны неврологического статуса 
определялись явления перенесенного ишемического ин-
сульта с соответствующей симптоматикой.  
В лаборатории РКТБ исследована мокрота, методом 

микроскопии и GeenXpert MBT/Rif МБТ не выявлены, в 
дальнейшем роста на питательных средах не получено. 
Для уточнения диагноза проведен анализ рентгеноло-
гического архива. Быстрые сроки рассасывания ин-
фильтрации и образования тонкостенных полостей 
после первого курса антибактериальной терапии в на-
чале заболевания свидетельствовали против туберку-
леза. Деструкции являются характерным признаком 
специфического процесса, однако туберкулезный ин-
фильтрат даже под влиянием этиотропной терапии 
уменьшается медленно, в течение многих месяцев, при 
этом полости вначале имеют неравномерно толстые 
стенки и только после продолжительного лечения ста-
новятся тонкостенными. При туберкулезе наличие по-
лостей практически всегда сопровождается бактерио-
выделением, однако у больного МБТ в мокроте обнару-
жены не были.  

Рис. 2. Рентгенограммы больного К.: а – в начале заболевания,  
б – через 10 дней лечения антибиотиками. 
Fig. 2. Radiography of patient K.: А – at the disease onset, B – after 10 days  
of antibiotic treatment. 
 
 а           б

Рис. 3. СКТ ОГК больного К.: а – через 3 мес от начала 
заболевания; б – контрольная томограмма с интервалом в 32 дня 
на фоне продолжающейся антибактериальной терапии. 
Fig. 3. Chest spiral CT scans of patient K.: А - 3 months since the disease onset. 
B – follow-up tomography with an interval of 32 days against the back-
ground of ongoing antibiotic therapy. 
 
 а           б
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Такие признаки, как пожилой возраст, развитие нака-
нуне тяжелой патологии с длительным пребыванием в 
стационаре, повторные курсы антибиотиков и кортико-
стероидов, упорное кровохарканье, быстрая рентгено-
логическая динамика процесса с образованием поло-
стей и заполнением их плотным содержимым, уклады-
вались в картину аспергиллеза легких. С учетом того, 
что после первой СКТ ОГК прошло более месяца, в 
течение которого больной продолжал лечение анти-
биотиками, для уточнения диагноза выполнено повтор-
ное исследование, которое показало увеличение поло-
сти с практически полным заполнением ее плотными 
массами овальной формы (рис. 3, б). 
Принимая во внимание наличие факторов риска, ха-

рактерных клинических и лучевых симптомов, дина-
мику процесса с течением времени был вынесен диаг-
ноз – хронический аспергиллез легких. Микологиче-
ское исследование не проводили ввиду ограниченных 
технических возможностей на территории ДНР. В дан-
ном случае мы считаем, что заболевание началось с ас-
пергиллезной пневмонии, что подтверждает известное 
мнение о госпитальном характере аспергиллеза. Боль-
ному назначена тест-терапия вориконазолом в течение 
двух недель. За время лечения уменьшилось количе-
ство мокроты, стойко прекратилось кровохарканье. 
Рентгенологически наблюдалось незначительное рас-
сасывание инфильтрации, размеры полости и внутри-
полостного содержимого не изменились. В связи с от-
сутствием возможности приобретения вориконазола 
больному рекомендовано продолжить лечение итрако-
назолом под наблюдением профильного специалиста. 
У ВИЧ-инфицированных лиц аспергиллез развива-

ется на стадии глубокой иммуносупрессии, количество 
зарегистрированных случаев легочного аспергиллеза у 
ВИЧ-инфицированных лиц не достигает больших 
цифр, что, по нашему мнению, является результатом 
недостаточной осведомленности практических врачей 
и ограниченных диагностических возможностей. Для 
ВИЧ-инфицированных пациентов, госпитализирован-
ных с предварительным диагнозом туберкулеза легких, 
большее значение имеет не только подтверждение (ис-
ключение) туберкулеза, но и выявление диагностиче-
ски значимых критериев аспергиллеза, таких как ха-
рактерная клинико-лучевая картина, высевание аспер-
гилл из стерильного в норме биологического мате-
риала, гистоморфологические признаки. Считается, 
что для ВИЧ-инфицированных лиц, имеющих симп-
томы бронхолегочного поражения и/или инфильтра-
тивные изменения в легких, достаточным основанием 
для назначения противогрибковой терапии является 
выделение Aspergillus из бронхоальвеолярного лаважа. 
Из 15 ВИЧ-инфицированных больных, у которых диаг-
ноз установили подобным образом, аспергиллез гисто-
логически или на аутопсии был подтвержден у 14 [10]. 
На фоне глубокой иммуносупрессии аспергиллез ча-

сто приобретает генерализованный характер с разви-
тием диссеминаций и полостей в легких, плевральных 
выпотов, внутригрудной лимфаденопатии. Схожесть 

клинико-лучевых проявлений аспергиллеза с туберку-
лезом, который на последних стадиях ВИЧ-инфекции 
также характеризуется гематогенной диссеминацией с 
множественным поражением внутренних органов, дик-
тует необходимость дифференциальной диагностики и 
проведения дополнительных исследований с целью 
уточнения диагноза, предупреждения необоснованной 
полипрагмазии и улучшения прогноза.  
За последние годы мы наблюдали трех ВИЧ-инфици-

рованных больных аспергиллезом легких, госпитали-
зированных в РКТБ с предварительным диагнозом дис-
семинированного туберкулеза. Аспергиллез во всех слу-
чаях был верифицирован на аутопсии, макро- и микро-
скопические признаки активного туберкулеза отсут-
ствовали. Все пациенты были моложе 40 лет (26, 36, 
38), в крови всех больных содержание CD4-лимфоци-
тов не превышало 30 кл/мкл (23, 18, 10). С учетом не-
большого количества наблюдений окончательно судить 
о характере течения патологии в зависимости от ВИЧ-
инфицирования не предоставляется возможным, од-
нако было замечено, что по сравнению с интактными 
лицами аспергиллез на фоне иммуносупрессии про-
текал остро, начинался с аспергиллезной пневмонии, 
внутри полостей отсутствовали секвестры, на КТ легких 
определялись выраженные интерстициальные измене-
ния и участки снижения прозрачности по типу «мато-
вого стекла». Последние изменения на КТ являлись 
наиболее противоречащими туберкулезу, что наряду с 
быстрой динамикой и отсутствием бактериовыделения 
при наличии полостей позволяло исключить туберку-
лез у ВИЧ-инфицированных лиц.  
Однако даже своевременное выявление легочных ми-

козов не всегда является залогом эффективности лече-
ния, основными причинами неблагоприятных исходов 
становятся осложнения, способные развиваться даже 
на фоне адекватной этиотропной терапии. В качестве 
примера приводим следующее наблюдение.  
Больная С., 38 лет, при поступлении жаловалась на 

кашель со слизисто-гнойной мокротой, резкую сла-
бость, одышку при незначительной физической на-
грузке, повышение температуры тела до 39 °C, сниже-
ние массы тела на 2 кг за последние полтора месяца.  
Туберкулезом ранее не болела, последнее флюорогра-

фическое обследование проходила 2 года назад, пато-
логии не было. Вредных привычек нет.  
Заболела около двух месяцев назад, когда на фоне 

полного здоровья периодически стала повышаться тем-
пература тела до 38,0–38,5 °С. В течение двух недель 
лечилась самостоятельно (парацетамол, ибупрофен), 
однако лихорадка сохранялась. При обращении к се-
мейному врачу рентгенологически в легких с двух сто-
рон выявлены множественные участки уплотнения ле-
гочной ткани, расцененные как внебольничная поли-
сегментарная пневмония. В терапевтическом стацио-
наре по месту жительства проведено лечение антибио-
тиками в течение 14 дней, однако общее состояние не 
улучшилось, при контрольной рентгенографии легких 
определялось увеличение размеров теней и появление 
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воздухсодержащих полостей. Больная направлена на 
консультацию к пульмонологу, в ходе дополнительного 
обследования обнаружены антитела к ВИЧ, назначен 
повторный курс терапии ровамицином и флуконазо-
лом в течение 10 дней амбулаторно. По окончании 
лечения в связи с нарастающей одышкой вновь госпи-
тализирована в терапевтический стационар, где сразу 
была начата антиретровирусная терапия (АРТ) – тено-
фовир, эмтрицитабин, долутегравир. Одновременно 
пациентка консультирована фтизиатром, для дальней-
шего обследования и лечения переведена в противоту-
беркулезное отделение РКТБ.  
При поступлении общее состояние средней тяжести, 

выражена астенизация, питание понижено. Темпера-
тура тела 38,5 °С. Кожа и видимые слизистые чистые, 
бледные. Пальпируются подвижные, эластичные, без-
болезненные заднешейные лимфоузлы до 0,5 см в виде 
цепочки, подмышечные – до 1,0 см. ЧДД – 20 в минуту. 
Над легкими выслушивается ослабленное дыхание, 
слева книзу от угла лопатки – нежные мелкопузырчатые 
хрипы. Сатурация кислорода – 95–96%. Частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) – 90 уд/мин, АД – 115/70 мм  
рт. ст. Остальные данные без особенностей. 
В отделении обследована. При СКТ органов грудной 

клетки (рис. 4, а) в легких определялось выраженное 
усиление легочного рисунка за счет интерстициального 
компонента с наличием множественных мелкоочаго-
вых уплотнений легочной ткани и участков «матового 
стекла»», в S3 слева – воздухсодержащая многокамер-
ная полость размерами 72×63×45 мм с толстыми нерав-
номерно инфильтрированными стенками. В средосте-
нии – единичные мелкие парааортальные лимфоузлы 
до 5–6 мм в диаметре.  
В мокроте методом микроскопии и GeenXpert 

MBT/Rif МБТ не обнаружены, в дальнейшем на пита-
тельных средах роста культуры МБТ не получено.  
В крови: эритроциты – 4,5 Т/л, Нb – 143 г/л, цветовой 
показатель – 0,97, лейкоциты – 9,1 г/л, палочкоядер-
ные нейтрофилы – 1%, сегментоядерные нейтрофилы – 
89%, эозинофилы – 1%, лимфоциты – 8%, (абсолютное 
число – 720 кл/мкл), моноциты – 1%, СОЭ – 17 мм/ч. 
Биохимические показатели (содержание общего белка, 
мочевины, креатинина, билирубина, глюкозы, актив-

ность трансаминаз, тимоловая проба) – в пределах фи-
зиологической нормы. Содержание CD4 в крови –  
10 кл/мкл (0,98%), вирусная нагрузка – 2730 РНК-ко-
пий/мл. В моче – протеинурия до 0,32 г/л, эритроциты – 
0-0-1 в поле зрения, лейкоциты – до 30 в поле зрения, 
единичные гиалиновые цилиндры.  
Больной выставлен предварительный диагноз диссе-

минированного туберкулеза легких, начато лечение 
препаратами 1-го ряда (изониазид, рифампицин, пира-
зинамид, этамбутол) на фоне патогенетической тера-
пии и профилактики оппортунистических инфекций 
(бисептол, флуконазол, азитромицин). Продолжена 
АРТ по прежней схеме.  
На фоне лечения состояние оставалось тяжелым, со-

хранялись лихорадка, кашель, одышка. На 5-й день 
пребывания в отделении возникло легочное кровотече-
ние, остановленное консервативно. Через неделю от 
момента поступления с учетом результатов обследова-
ния и анализа клинико-рентгенологической картины 
наличие активного туберкулеза было подвергнуто со-
мнению, больной выставлен диагноз грибковой пнев-
монии, не исключался инвазивный аспергиллез. Про-
тивотуберкулезные препараты были отменены, в ле-
чебных дозах назначены бисептол, флуконазол, итра-
коназол на фоне дезинтоксикационной и патогенетиче-
ской терапии, продолжена АРТ. В результате через  
4 дня нормализовалась температура тела, уменьшились 
слабость и одышка. Затем состояние резко ухудшилось: 
после приступа сильного кашля возникла боль в левой 
половине грудной клетки, стала нарастать одышка, ды-
хание над левым легким не прослушивалось, сатурация 
кислорода снизилась до 65%. Диагностирован спонтан-
ный пневмоторакс, выполнена СКТ: левое легкое пол-
ностью коллабировано, фиксировано спайками в ниж-
нем отделе, в правом легком – нарастание интерстици-
альных изменений, появление в S1-2 воздухсодержа-
щей полости до 36 мм в диаметре (рис. 4, б).  
Больная переведена в отделение интенсивной тера-

пии, выполнено дренирование левой плевральной по-

Рис. 4. СКТ органов грудной клетки больной С.: а – на момент 
поступления в отделение, б – при ухудшении состояния. 
Fig. 4. Chest spiral CT scans of patient S.: А – at admission to the department, 
B – after the condition worsening. 
 
 а            б

Рис. 5. Результаты аутопсии. Аспергиллез легких: а – абсцесс 
легкого с гнойно-некротическим содержимым грязно-болотного 
цвета; б – микропрепарат ткани легкого; гематоксилин-эозин,  
ув. 200. Септированные гифы грибов с дихотомичным делением 
под острым углом. 
Fig. 5. Autopsy data. Pulmonary aspergillosis. А – Lung abscess with purulent 
necrotic dirty-swamp-colored contents. B – Lung tissue slide. Hematoxylin 
and eosin stain. Magnification 200x. Septate hyphae of fungi dichotomously 
dividing at an acute angle. 
 
 а              б
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лости. Несмотря на проводимое лечение, состояние 
прогрессивно ухудшалось и при нарастающих явлениях 
дыхательной недостаточности наступила смерть.  
На аутопсии признаков туберкулеза выявлено не 

было. В верхних долях легких обнаружены множе-
ственные полостные образования (абсцессы) с внутрен-
ним содержимым грязно-болотного цвета, распад и 
вскрытие полости абсцесса с развитием бронхопле-
врального свища (рис. 5, а).  
Гистологически в препарате легочной ткани опреде-

лялось большое количество характерных септирован-
ных гифов с дихотомичным делением под острым уг-
лом (рис. 5, б). Полученные данные позволили верифи-
цировать диагноз легочного аспергиллеза.  
В представленном случае у ВИЧ-инфицированной 

пациентки аспергиллез носил генерализованный ха-
рактер с диффузным поражением легочной ткани. На 
КТ легких это отражалось усилением интерстициаль-
ного компонента, наличием множественных узелковых 
образований и участков снижения прозрачности по 
типу матового стекла. Течение заболевания отличалось 
отрицательной клинико-рентгенологической динами-
кой на фоне противотуберкулезной и антибактериаль-
ной терапии, но положительным клиническим эффек-
том от противогрибковых препаратов, что, однако, не 
предотвратило развитие спонтанного пневмоторакса, 
послужившего непосредственной причиной смерти.  
Таким образом, у больных, не инфицированных ВИЧ, 

постановка диагноза аспергиллеза легких не вызывала 
значительных затруднений и осуществлялась согласно 
рекомендованным критериям. У данной категории па-
циентов в качестве важных моментов для дифференци-
альной диагностики с туберкулезом мы бы выделили 

быструю рентгенологическую динамику образования 
тонкостенных полостей в легких, стойкое отсутствие 
МБТ в мокроте при наличии полостных образований, 
характерную картину аспергиллеза на КТ с наличием 
плотных масс грибного мицелия внутри полости. 
У ВИЧ-инфицированных лиц дифференциальная ди-

агностика аспергиллеза была затруднена из-за острого 
течения, генерализованного характера с развитием 
синдрома диссеминации, образования полостей без 
плотного содержимого внутри, что делало заболевание 
похожим на туберкулез. Отсутствие грибного мицелия 
в полостях у ВИЧ-инфицированных лиц мы объясняли 
неблагоприятным течением аспергиллеза с быстрым 
наступлением летального исхода до момента формиро-
вания мицетомы. Важным дифференциально-диагно-
стическим критерием можно считать развитие микоза 
при глубокой иммуносупрессии (в наших случаях у всех 
трех больных уровень CD4 был менее 30 кл/мкл), при 
этом содержание CD4 более 200 кл/мкл не исключает 
туберкулез, но ставит под сомнение диагноз инвазив-
ного аспергиллеза. Туберкулезному процессу противо-
речит также отсутствие МБТ в мокроте при наличии по-
лостей, а также выраженные интерстициальные изме-
нения в легочной ткани, выявляемые при СКТ. Для 
своевременной диагностики аспергиллеза легких не-
обходима микологическая и серологическая верифика-
ция возбудителя, проведение которой в условиях ДНР 
на сегодняшний момент невозможно из-за ограничен-
ных ресурсов. Особую актуальность приобретает свое-
временное выявление ВИЧ-инфекции и начало АРТ, 
что позволит предотвратить развитие тяжелых имму-
нодефицитов и опасных для жизни оппортунистиче-
ских инфекций.  
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