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Среди микроскопических плесневых грибов, способных поражать респи-

раторный тракт, ведущую роль играют Aspergillus spp. В настоящее время 

хронические заболевания легких признаны важным фактором риска раз-

вития различных вариантов аспергиллеза. У больных бронхиальной аст-

мой (БА) вследствие аллергической реакции на антиген Aspergillus spp. 

могут сформироваться тяжелая БА с микогенной сенсибилизацией или 

аллергический бронхолегочный аспергиллез. Длительная колонизация 

Aspergillus spp. нижних отделов дыхательных путей больных с хрониче-

скими полостями в легких (туберкулез, муковисцидоз, бронхоэктазы) 

может привести к развитию хронического аспергиллеза легких. Кроме 

того, у больных хронической обструктивной болезнью легких факторами 

риска развития аспергиллеза являются повторные курсы антибактериаль-

ных препаратов при обострениях основного заболевания в сочетании 

с длительным применением системных или ингаляционных глюкокорти-

костероидов. Таким образом, Aspergillus spp. могут выступать в роли как 

инфекционных агентов, так и источников аллергенов и значительно ухуд-

шать клиническое течение и исходы основного заболевания. Своевремен-

ное выявление Aspergillus-ассоциированных заболеваний у иммунокомпе-

тентных пульмонологических больных способствует определению 

оптимальной терапевтической тактики и предотвращению развития ос-

ложнений.

Ключевые слова: пульмонология, хронические заболевания легких, 

Aspergillus spp., аллергический бронхолегочный аспергиллез, хрониче-

ский аспергиллез легких. 
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Многочисленные современные исследования на-

правлены на изучение микробиома дыхатель-

ных путей и его влияния на макроорганизм. Несмот-

ря на то, что большинство работ сосредоточено на 

вкладе бактериальных агентов в микробиом человека, 

микроскопические грибы также играют важную роль 

в поддержании гомеостаза респираторного тракта. 

В нормальных условиях мукоцилиарный клиренс 

и активный пул альвеолярных макрофагов вместе 

с секретируемыми иммуноглобулином (Ig) A, муци-

ном и другими факторами защиты являются эффек-

тивной оборонительной системой нижних дыхатель-
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ных путей. Персистирующее воспаление, структур-

ные и функциональные нарушения при хронических 

заболеваниях легких ведут к облегчению колониза-

ции дыхательных путей Aspergillus spp. и развитию 

различных вариантов аспергиллеза. Клинические 

проявления заболеваний, обусловленных Aspergillus 

spp., варьируют от доброкачественной колонизации 

до тяжелых поражений легких, таких как инвазивный 

аспергиллез легких (ИАЛ), хронический аспергиллез 

легких (ХАЛ) и аллергический бронхолегочный 

аспергиллез (АБЛА).

Еще в 1968 г. A.H. Henderson и соавт. опубликова-

ли результаты обследования 107 пациентов с различ-

ными хроническими заболеваниями легких, которые 

включали бронхиальную астму (БА), бронхоэктазы, 

эмфизему, хроническую обструктивную болезнь лег-

ких (ХОБЛ). Обращало на себя внимание выявление 

у обследуемых преципитирующих антител к Aspergillus 

spp., у 10% были подтверждены различные вариан-

ты аспергиллеза легких [1]. Результаты европейского 

эпидемиологического исследования свидетельствуют, 

что Aspergillus spp. превзошел Candida spp. в качестве 

основного этиологического агента грибковых заболе-

ваний [2].

В нашей работе рассмотрены различные варианты 

аспергиллеза, которые развиваются на фоне БА, ХОБЛ, 

бронхоэктазов, муковисцидоза и туберкулеза легких. 

Своевременное выявление Aspergillus-ассоциированных 

заболеваний у пульмонологических больных поможет 

предупредить развитие осложнений, начать рациональ-

ную противовоспалительную и антимикотическую те-

рапию. 

ASPERGILLUS SPP. – ВОЗБУДИТЕЛИ МИКОЗОВ ЛЕГКИХ 
Aspergillus spp. – повсеместно распространенные 

плесневые грибы, растущие в почве, часто встречаются 

в органических отбросах, гниющих растениях, а также 

в некоторых пищевых продуктах, строительных мате-

риалах, в системе вентиляции зданий [3].

Споры Aspergillus spp. 2–3 мкм в диаметре, для них 

характерно дихотомическое ветвление под углом 45°, 

мицелий септированный. Человек ежедневно вды-

хает несколько тысяч спор Aspergillus spp., которые, 

благодаря своим размерам и способности выживать 

в различных условиях, могут проникать даже в ниж-

ние отделы респираторного тракта. Существует бо-

лее 180 видов Aspergillus, включая A. fumigatus, A. flavus 

и A. niger, которые представляют собой наиболее рас-

пространенные виды, вызывающие болезни у челове-

ка. Факторами патогенности Aspergillus spp. являются 

способность к росту при температуре 37°С, наличие 

ферментов (протеазы, фосфолипазы), токсинов (аф-

латоксин, фумигиллин) и ингибиторов иммунной 

системы (глиотоксин нарушает функцию макрофагов 

и нейтрофилов). Мукоцилиарный клиренс препят-

ствует попаданию конидий Aspergillus spp. в альвео-

лы, а альвеолярные макрофаги способны эффективно 

уничтожать их. Уничтожение мицелия-возбудителя 

происходит с участием нейтрофильных гранулоцитов, 

Т-лимфоцитов и системы комплемента. Однако при 

неэффективном удалении из респираторного тракта 

грибковые конидии могут прорастать, образуя гифы, 

которые, в свою очередь, запускают каскад иммунных 

реакций, приводящих к развитию различных вариан-

тов аспергиллеза [4].

Aspergillus spp. вызывает различные по патогенезу, 

клиническим проявлениям и прогнозу заболевания 

легких: ИАЛ, ХАЛ и АБЛА. Эти заболевания возникают 

у разных контингентов больных и требуют различных 

диагностических и лечебных мероприятий. Клиниче-

ский вариант и тяжесть заболевания определяются пре-

имущественно состоянием иммунной системы больно-

го, а не особенностями возбудителя [5].

У иммунокомпрометированных пациентов разви-

вается ИАЛ, характеризующийся высокой летально-

стью. Наиболее часто ИАЛ выявляют у гематологиче-

ских больных во время цитостатической терапии или 

после трансплантации аллогенных гемопоэтических 

стволовых клеток. У больных с хроническими забо-

леваниями легких без выраженного иммунодефицита 

развивается ХАЛ. Для больных с атопией характерно 

формирование АБЛА.

Таким образом, Aspergillus-ассоциированное за-

болевание существует в спектре структурных и функ-

циональных нарушений легких. Следует помнить, что 

пациент может эволюционировать с течением времени 

от одного Aspergillus-ассоциированного заболевания к 

другому или одновременно сочетать несколько вари-

антов аспергиллеза, что делает идентификацию таких 

клинических состояний диагностически сложной за-

дачей особенно в контексте хронического заболевания 

легких. 

Вариант Aspergillus-ассоциированного заболевания 

часто дополнительно зависит от структурных измене-

ний легких или дыхательных путей и последствий ле-

чения «фонового» заболевания. Кроме того, при отсут-

ствии сформировавшегося аспергиллеза легких даже 

простая колонизация или сенсибилизация к Aspergillus 

spp. может ухудшить течение основного заболевания 

и отрицательно повлиять на функцию легких и разви-

тие обострений [6].

ASPERGILLUS SPP. И БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА
БА – гетерогенное заболевание, для которого ха-

рактерно хроническое воспаление дыхательных путей, 

наличие свистящих хрипов, одышки, кашля. Респира-

торные симптомы варьируют по времени и интенсив-

ности и возникают вместе с вариабельной обструкцией 

дыхательных путей.

По мнению ряда экспертов, микогенная сенси-

билизация ассоциирована с тяжелым, неконтролиру-

емым течением БА [7]. Признание этого факта при-
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вело к появлению термина «тяжелая бронхиальная 

астма с микогенной сенсибилизацией» (ТБАМС; 

Severe Asthma with Fungal Sensitisation – SAFS), ко-

торый был предложен в 2006 г. Это группа боль-

ных БА с неконтролируемым течением заболевания 

и сенсибилизацией к антигенам грибов, отсутствием 

бронхоэктазов, скоплений слизи и уровнем общего 

IgE<1000 МЕ/мл [8]. 

В многочисленных исследованиях распространен-

ность сенсибилизации к Aspergillus, которую выявляют 

либо с помощью прик-тестов, либо с помощью специ-

фических IgE, оценивают как высокую – от 28 до 45% 

[9]. Опубликованы результаты исследования, прове-

денного в Северной Индии, согласно которому часто-

та сенсибилизации к Aspergillus у больных тяжелой БА 

составляет 50,9% [10]. Ряд современных работ свиде-

тельствует, что сенсибилизация к грибам рода Aspergillus 

связана с более низкой функцией легких, а также ча-

стотой обострений и госпитализаций у больных БА 

[11]. Результаты исследования J.G. Ken и соавт. (2017) 

показали высокую распространенность аллергической 

сенсибилизации в многоэтнической азиатской когор-

те больных тяжелой БА. На основании данных кожных 

прик-тестов распространенность специфической сен-

сибилизации к Aspergillus составила 11,7%. При этом 

именно сенсибилизация к Aspergillus, но не к другим 

аллергенам, была независимо связана с более низкой 

функцией легких и частыми обострениями [12]. Кроме 

того, сенсибилизация к A. fumigatus приводит к ухудше-

нию функции легких, а также влияет на развитие брон-

хоэктазов у больных БА [13].

По мнению ряда авторов, больные ТБАМС потен-

циально нуждаются в применении антимикотической 

терапии. Результаты современных исследований при-

менения азолов у данной категории больных противо-

речивы. Рандомизированное плацебоконтролируе-

мое исследование The Fungal Asthma Sensitization Trial 

(FAST) продемонстрировало эффективность итрако-

назола у больных ТБАМС. После 32 нед терапии у па-

циентов зафиксировано улучшение качества жизни 

согласно опроснику AQLQ, увеличение утренней пи-

ковой скорости выдоха и снижение уровня общего IgE 

[14]. Однако в исследованиях J. Agbetile и соавт. не вы-

явлено положительной клинико-иммунологической 

динамики на фоне 3-месячного курса лечения ворико-

назолом у больных среднетяжелой и тяжелой БА, сен-

сибилизированных к A. fumigatus [15].

В настоящее время эксперты подчеркивают необ-

ходимость дальнейших исследований в этой области, 

чтобы определить роль противогрибковых препаратов 

в лечении ТБАМС. Опубликованы сообщения о воз-

можности назначения омализумаба у данной категории 

больных, однако применение биологической терапии 

требует более детального изучения [16].

Известно, что БА является фактором риска раз-

вития такого тяжелого хронического заболевания 

легких, как АБЛА. Данное заболевание впервые было 

описано K. Hinson и соавт. в 1952 г., с тех пор выявле-

ние случаев АБЛА возрастает с каждым годом во всех 

странах.

В патогенезе АБЛА ведущую роль играет суще-

ственное усиление активности T-хелперов типа 2, в ре-

зультате чего развивается эозинофилия, гиперпродук-

ция слизи и переключение синтеза иммуноглобулинов 

на класс E (IgE). Воспалительная реакция приводит к 

гиперчувствительности дыхательных путей, которая 

клинически проявляется типичными астматическими 

симптомами, такими как приступы бронхиальной об-

струкции, кашель и одышка. Больные могут отмечать 

повышение температуры тела, потерю массы тела, не-

домогание, кашель, иногда кровохарканье. У 31–69% 

больных наблюдают отделение мокроты, содержащей 

коричневато-черные включения. Постепенно развива-

ются фиброз, бронхоэктазы, что приводит к дыхатель-

ной недостаточности и инвалидизации пациентов [17]. 

К сожалению, врачи недостаточно информированы 

о диагностике и лечении этого заболевания. Во многих 

странах, в том числе и в России, АБЛА часто не распоз-

нают вовремя. 

Диагноз AБЛА основан на сочетании клинических, 

рентгенологических и иммунологических критериев, 

предложенных рабочей группой International Society 

for Human and Animal Mycology (ISHAM). У пациен-

та должны быть все обязательные критерии – астма, 

специфичный к A. fumigatus IgE (>0,35 МЕ/мл), по-

вышение уровня общего IgE (>1000 МЕ/мл); а также 

2 из дополнительных критериев – положительный IgG 

к A. fumigatus, абсолютное количество эозинофилов 

>500 клеток/мкл и характерные рентгенографические 

признаки АБЛА [18]. 

В качестве противовоспалительной терапии 

АБЛА используют системные глюкокортикостеро-

иды (ГКС), для уменьшения грибковой нагрузки 

в дыхательных путях – антимикотические препара-

ты. Назначение специфических антимикотических 

препаратов при АБЛА позволяет ослабить иммунный 

ответ в связи с уменьшением антигенной стимуляции 

и, следовательно, избежать или снизить потребность 

в ГКС-терапии.

Данные последнего систематического обзора по 

лечению АБЛА противогрибковыми препаратами, 

включавшего 38 наблюдений и 4 рандомизированных 

контролируемых исследования, подтверждают, что 

противогрибковые препараты могут улучшать симпто-

мы, легочную функцию и рентгенологическую картину, 

а также способствовать снижению частоты обострений 

и уменьшению дозы ГКС.

Эффективность итраконазола в лечении АБЛА 

подтверждена в 2 рандомизированных плацебокон-

тролируемых исследованиях. P. Wark и соавт. показа-

ли, что применение итраконазола приводит к улуч-

шению функции легких, позволяет снизить дозы ГКС 
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и уменьшить частоту обострений [19]. Более новые 

антимикотические препараты – вориконазол и по-

законазол – также были изучены у больных АБЛА. 

В ретроспективных исследованиях показано, что во-

риконазол и позаконазол являются эффективными 

альтернативными препаратами для лечения АБЛА [20].

Кроме того, изучены другие потенциальные аль-

тернативные терапевтические подходы, например, 

использование моноклонального антитела против IgE 

(омализумаб) и ингаляции амфотерицина В. В обоих 

случаях эффективность продемонстрирована на не-

больших группах больных АБЛА, что подтверждает 

необходимость дальнейшего проведения многоцен-

тровых проспективных рандомизированных контро-

лируемых исследований этих препаратов [21]. 

Важно отметить, что при длительном использова-

нии пролонгированных пероральных ГКС у больных 

АБЛА повышается риск иммуносупрессии, что может 

привести к формированию ХАЛ. 

Таким образом, в рутинной клинической практике 

важно помнить, что у больных БА гиперчувствитель-

ность к грибам Aspergillus даже при отсутствии АБЛА ас-

социируется с более тяжелыми исходами заболевания, 

которые включают частые обострения, госпитализации 

в отделения интенсивной терапии, более низкие пока-

затели объема форсированного выдоха за 1-ю секунду 

(ОФВ
1
) и фиксированную обструкцию дыхательных 

путей [22].

ASPERGILLUS SPP. И ХОБЛ
ХОБЛ – это хроническое воспалительное заболева-

ние легких, характеризуемое прогрессирующей необра-

тимой обструкцией дыхательных путей, обычно, но не 

исключительно, вызванной курением. 

Грибы рода Aspergillus часто выявляют в респира-

торных биосубстратах пациентов с ХОБЛ. Проспектив-

ное исследование пациентов, поступивших в больницу 

с обострением ХОБЛ, показало, что частота выделения 

Aspergillus spp. из мокроты составила 16,6% при поступ-

лении и 14,1% – при наблюдении в течение 1 года [23]. 

В другом многоцентровом проспективном исследова-

нии, включающем пациентов отделения реанимации 

и интенсивной терапии, показано, что ХОБЛ и прием 

системных ГКС ассоциированы с выделением Aspergillus 

spp. из трахеальных аспиратов (коэффициенты вероят-

ности соответственно 2,9 и 4,5) [24]. У 8–15% пациен-

тов с ХОБЛ проявляются признаки гиперчувствитель-

ности к Aspergillus spp. [25], что, в свою очередь, связано 

с ухудшением функции легких и развитием синдрома 

перекреста БА и ХОБЛ.

Колонизация дыхательных путей больных ХОБЛ 

грибами рода Aspergillus может привести к развитию 

ХАЛ. При ХАЛ необходима длительная пероральная 

противогрибковая терапия для улучшения состоя-

ния в целом и устранения респираторных симптомов, 

прекращения кровохарканья и предотвращения про-

грессирования заболевания. В случае технической 

возможности рекомендовано хирургическое удаление 

аспергиллемы.

В настоящее время эксперты обсуждают проблему 

того, что грибы роды Aspergillus могут не только коло-

низировать дыхательные пути пациентов с ХОБЛ, но 

и способствовать развитию ИАЛ [26]. S. Lin и соавт. 

(2001) в исследовании с участием пациентов с ИАЛ 

(n=50) установили, что у 1,3% обследованных основ-

ным заболеванием являлась ХОБЛ [27]. В исследовании 

N. Tutar и соавт. (2013) ИАЛ выявлен у 15,4% пациентов 

с ХОБЛ, имеющих положительную культуру Aspergillus 

spp. из нижних дыхательных путей [28]. 

При развитии ИАЛ у больных ХОБЛ обычно на-

блюдается пневмония, рефрактерная к антибакте-

риальным препаратам. В качестве критериев диагно-

стики ИАЛ при ХОБЛ предлагается выявление гиф 

Aspergillus spp. при гистологическом или цитологиче-

ском исследовании в сочетании с доказательствами 

ассоциированного повреждения тканей. Диагноз ве-

роятного или возможного ИАЛ может быть поставлен 

на основании комбинации неспецифических измене-

ний компьютерной томографии, включая признаки 

ореола или воздушного полумесяца, положительных 

культур Aspergillus spp. из нижних дыхательных путей 

и положительных биологических маркеров, включая 

тест на сывороточные антитела и (или) антигены [29].

Экстраполируя результаты большого рандомизи-

рованного исследования, включавшего в основном 

пациентов с гематологическими злокачественными но-

вообразованиями [30], противогрибковая терапия во-

риконазолом остается первой линией в лечении ИАЛ. 

По-прежнему существует острая необходимость в про-

ведении аналогичных терапевтических исследований 

у пациентов с ХОБЛ и ИАЛ.

ASPERGILLUS SPP. И БРОНХОЭКТАЗЫ
Бронхоэктазы – приобретенные, реже врожден-

ные, сегментарные патологические расширения про-

светов бронхов с изменением анатомической структу-

ры стенки бронха, обусловленные деструкцией и (или) 

нарушением нервно-мышечного тонуса вследствие 

воспаления, фиброза и гипоплазии структурных эле-

ментов бронхов. Как правило, в основе развития брон-

хоэктазов лежат рецидивирующие инфекции нижних 

дыхательных путей, локальная воспалительная реакция 

и повреждение бронхиальной стенки. 

Причиной развития около 10% «идиопатических» 

бронхоэктазов может быть АБЛА. Однако АБЛА мо-

жет развиваться также в уже анатомически аномаль-

ных дыхательных путях. Для больных со сформиро-

вавшимися бронхоэктазами характерен высокий риск 

колонизации и развития различных вариантов аспер-

гиллеза [6].

Муковисцидоз – частое моногенное заболевание, 

обусловленное мутацией гена трансмембранного ре-
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гулятора муковисцидоза (МВТР), который являет-

ся каналом для активного перемещения ионов хлора 

и регулятором обратного всасывания ионов натрия, 

и характеризующееся поражением экзокринных желез 

жизненно важных органов и систем. Больные муковис-

цидозом – одна из самых тяжелых категорий пульмо-

нологических пациентов. Отсутствие или недостаточ-

ность МВТР в бронхолегочном эпителии способствует 

продукции большого количества вязкого слизистого 

секрета. Это обеспечивает благоприятные условия для 

колонизации дыхательных путей разными патогенны-

ми микроорганизмами, в том числе и Aspergillus spp. 

Кроме того, исследования показывают, что МВТР явля-

ется ключевым компонентом в направлении эпители-

ального клеточного ответа на A. fumigatus. При мутации 

гена МВТР A. fumigatus может привести к усилению вос-

палительного ответа [31]. 

Данные о частоте микогенной сенсибилизации 

у больных муковисцидозом варьируют в широких 

пределах. Метаанализ 64 исследований показал, что 

частота сенсибилизации к Aspergillus spp. в этой груп-

пе больных составляет 39,1%. Согласно результатам 

исследований, в основе которых лежало определение 

уровня специфичного IgE, частота сенсибилизации 

к Aspergillus spp. у больных муковисцидозом состави-

ла: по данным V.N. Maturu – 32,8% [32], по данным 

P.S. Hutcheson – 54% [33].

Бронхоэктазы являются факторами риска разви-

тия заболеваний, ассоциированных с Aspergillus, как 

при муковисцидозе, так и без него. Однако бронхо-

эктазы при муковисцидозе являются прогностиче-

ски более неблагоприятными в отношении развития 

АБЛА. На начальных стадиях микогенной сенсиби-

лизации не наблюдается выраженных клинических 

признаков заболевания. Продолжительное воздей-

ствие плесневых грибов приводит к усугублению кли-

нических проявлений, повышению уровня специ-

фических IgE, количества эозинофилов и развитию 

АБЛА. 

AБЛА поражает от 2 до 15% больных муковисци-

дозом и существенно отягощает основное заболева-

ние. Диагностика АБЛА при муковисцидозе сложна, 

поскольку многие диагностические критерии пересе-

каются с типичными проявлениями основного забо-

левания [34]. У больных муковисцидозом, в отличие 

от БА, легочные инфильтраты, бронхоэктазы являют-

ся обычными проявлениями поражения легких вслед-

ствие рецидивирующей бактериальной инфекции. 

Кроме того, АБЛА у пациентов с муковисцидозом 

ассоциируется с неблагоприятными клиническими 

исходами, включая более высокие показатели ми-

кробной колонизации, пневмоторакс, кровохарканье 

и низкий индекс массы тела. 

Вдыхание большого количества спор грибов рода 

Aspergillus у больных муковисцидозом может привести 

к развитию других форм аспергиллеза вследствие на-

рушения мукоцилиарного клиренса, архитектоники ле-

гочной ткани, местных нарушений иммунного ответа, 

а также возможной трансплантации органов. У имму-

нокомпетентных лиц эффективный иммунный ответ 

предотвращает инвазию и рост грибов Aspergillus, по-

павших в респираторный тракт. Ключевым звеном па-

тогенеза различных вариантов аспергиллеза являются 

нарушения в работе иммунной системы, приводящие 

к дисбалансу провоспалительного и противовоспали-

тельного ответа [35]. В клинической практике врачи 

должны помнить о возможном развитии у пациента 

ХАЛ, а при выраженном иммунодефиците – ИАЛ. Сле-

дует отметить, что данные варианты микоза, обуслов-

ленного грибами рода Aspergillus, встречаются намного 

реже, чем АБЛА.

ASPERGILLUS SPP. И ТУБЕРКУЛЕЗ ЛЕГКИХ
Актуальной является проблема поражения дыха-

тельных путей грибами рода Aspergillus у больных ту-

беркулезом легких. В серии британских исследований 

1960-х г. у 25% пациентов с остаточными полостями 

>2,5 см после лечения туберкулеза легких в крови были 

обнаружены преципитины к Aspergillus. Преципитины 

и рентгенологические признаки аспергиллемы были 

выявлены через 1 год после терапии у 14% обследован-

ных, через 4 года – у 22% [36]. Согласно иранскому ис-

следованию (2015) с участием пациентов с туберкуле-

зом легких, которое включало прямую микроскопию 

мокроты, определение грибковой культуры и рентген 

легких, 2,4% пациентов соответствовали критериям 

аспергиллемы и 11,3% – критериям ХАЛ [37]. Таким 

образом, предшествующий туберкулез легких – зна-

чимый фактор риска развития ХАЛ. В мире около 3 

млн больных ХАЛ, из них около 1,2 млн – больных 

туберкулезом; расчетное число больных ХАЛ в нашей 

стране – 52 311 [38]. Многие случаи ХАЛ, связанные 

с туберкулезом, не диагностируются, поскольку ХАЛ 

часто неверно интерпретируют как рецидив ранее пе-

ренесенного туберкулеза легких.

ХАЛ – заболевание, которое включает одиночную 

аспергиллему, хронический кавернозный аспергил-

лез, хронический фиброзирующий аспергиллез, ноду-

лярный аспергиллез, а также подострый инвазивный 

аспергиллез. ХАЛ протекает как медленно прогрес-

сирующее деструктивное заболевание, которое обыч-

но начинается с верхних долей легких. Примерно у 

25% больных выявляют аспергиллему. Одиночная 

аспергиллема – полость, содержащая «грибной шар», 

с микробиологическим или серологическим под-

тверждением аспергиллеза; у иммунокомпетентного 

пациента симптомы минимальны и без рентгеноло-

гических признаков прогрессии в течение >3 мес на-

блюдения. Обычно в начале происходит колонизация 

полости, затем рост грибов на ее внутренней поверх-

ности, и лишь потом – аспергиллема. В большинстве 

случаев аспергиллему выявляют в верхней доле право-
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го легкого (50–75%), реже – в верхней доле левого лег-

кого (20–30%) [35].

Клиническими проявлениями ХАЛ на фоне ту-

беркулеза обычно являются потеря массы тела в тече-

ние нескольких месяцев, хронический продуктивный 

кашль, кровохарканье, усталость и (или) одышка.

Для установления диагноза ХАЛ необходимо соче-

тание следующих признаков: 

• 1 полости с грибковым конгломератом внутри 

или без такового, либо узлы при лучевом обсле-

довании легких; 

•  прямое подтверждение аспергиллезной инфекции 

(микроскопия или посев биопсийного материала) 

или иммунологическая реакция на Aspergillus spp.; 

• исключение альтернативного диагноза. 

Все признаки должны наблюдаться в течение 

3 мес. Уровень антител к Aspergillus (преципитины) по-

вышен у >90% больных [39].

В отличие от ИАЛ, ХАЛ возникает преимуществен-

но у пульмонологических больных без выраженного 

иммунодефицита. ХАЛ чаще развивается в существо-

вавшей ранее полости в легком или плевральной по-

лости, но нередко сам приводит к формированию и 

распространению новых полостей или узлов, иногда – 

к консолидации легочной ткани. У больных ХАЛ долж-

ны быть исключены альтернативные диагнозы, такие 

как активный туберкулез, другие микозы, новообразо-

вания, абсцесс или гранулематоз с полиангиитом. 

Объем терапии при ХАЛ зависит от конкретных 

проявлений заболевания. Лечение ХАЛ состоит из дли-

тельной антимикотической терапии, хирургического 

удаления очагов поражения, а также лечения «фоно-

вого заболевания». Хирургическое вмешательство – 

основной метод лечения нодулярного аспергиллеза 

и одиночной аспергиллемы. Кроме того, хирургическое 

лечение является важным компонентом комплексного 

лечения других вариантов ХАЛ. Однозначным показа-

нием является высокий риск или развитие легочного 

кровотечения.

Основу антимикотической терапии составляет при-

менение азолов. Применение вориконазола или итра-

коназола в течение 6 мес эффективно у 60% больных 

ХАЛ, также описан альтернативный метод лечения – 

внутриполостное введение амфотерицина В [40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В естественных условиях макроорганизм и его мик-

робиом поддерживают состояние динамического рав-

новесия. Мукостаз и нарушение дренажной функции 

бронхов на фоне хронических заболеваний с персисти-

рующим воспалением создают благоприятные условия 

для постоянной колонизации бронхиального дерева 

микроорганизмами, включая грибы Aspergillus spp. 

Наряду с известным фактором риск развития аспер-

гиллеза легких (иммуносупрессия у гематологических 

больных во время цитостатической терапии или после 

трансплантации аллагенных гемопоэтических стволо-

вых клеток), хронические заболевания легких приоб-

ретают все большую актуальность. В зависимости от 

«фонового» заболевания и состояния иммунной си-

стемы больного возможно развитие разных вариантов 

аспергиллеза. Следует помнить, что даже при отсут-

ствии клинически выраженного аспергиллеза легких 

наличие грибов рода Aspergillus в дыхательных путях па-

циентов с хроническими заболеваниями легких может 

ухудшить течение и исходы заболевания. Дальнейшие 

исследования Aspergillus spp. и его взаимодействия с ор-

ганизмом-хозяином является важной задачей, решение 

которой необходимо для последующего определения 

молекулярных маркеров диагностики и профилактики 

Aspergillus-ассоциированных хронических заболеваний 

легких.

* * *
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Among microscopic fungi that can infect the respiratory tract, Aspergillus spp. 
plays a leading role. Currently, chronic lung diseases are recognized as an 
important risk factor for various types of aspergillosis.
In patients with asthma due to an allergic reaction to the Aspergillus spp. antigen 
severe asthma with fungal sensitization (SAFS) or allergic bronchopulmonary 
aspergillosis (ABPA) may develop. Long colonization of the lower respiratory 
tract by mold fungi in patients with chronic pulmonary cavities (tuberculosis, 
cystic fibrosis, bronchiectasis) can lead to the development of chronic 
pulmonary aspergillosis (CPA). In addition, in patients with COPD, risk factors 
for aspergillosis are long-term use of systemic or inhaled glucocorticosteroids 
in combination with repeated courses of antibacterial drugs in exacerbations of 
the underlying disease. Thus Aspergillus spp. they can act as both infectious 
agents and sources of allergens and significantly worsen the clinical course and 
outcomes of the underlying disease. Timely detection of Aspergillus-associated 
diseases in immunocompetent pulmonological patients helps to determine the 
optimal therapeutic tactics and prevent the development of complications.
Key words: pulmonology, chronic lung diseases, Aspergillus spp., allergic 
bronchopulmonary aspergillosis, chronic pulmonary aspergillosis.
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