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Обследовано 567 больных инвазивным аспергиллезом в 19 стационарах Санкт-Петербурга с 1998 по 2012 г. Известно, что инва-
зивный аспергиллез – оппортунистическая инфекция с высокой летальностью, наиболее тяжело протекающая у детей. Мы про-
анализировали факторы риска, этиологию, основные клинические признаки и особенности тактики лечения инвазивного аспер-
гиллеза у детей.
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We observed 567 patients with invasive aspergillosis in 19 hospitals of St.-Petersburg from 1998 to 2012 years. It is known that invasive as-
pergillosis is a severe opportunistic infection with high mortality. The most severe invasive aspergillosis we observed in children. We analyzed 
the risk factors, etiology, basic clinical signs and treatment of invasive aspergillosis in children.
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введение
Инвазивный аспергиллез (ИА) – тяжелое забо-

левание, характеризующееся высокой летальностью 
(50–100 %) [3, 13]. Проведенные ранее исследования 
показали, что в группу высокого риска развития ИА 
входят онкогематологические больные с длительной 
нейтропенией (на фоне цитостатической терапии), 
а также реципиенты аллогенных трансплантатов кост-
ного мозга [19, 26]. В последние десятилетия примене-
ние более агрессивных схем полихимиотерапии (ПХТ) 
у детей проводит к увеличению продолжительности 
периода нейтропении и развитию микотических ос-
ложнений у данной группы пациентов. Наиболее час-
то ИА у детей развивается в период госпитализации. 
Увеличение числа больных внутрибольничным ИА 
приводит к увеличению срока пребывания пациентов 
в стационаре, бóльшим экономическим затратам и по-
вышению показателя летальности [1, 4, 6]. В РФ про-
блема ИА у данной группы больных не изучена.

Цель нашего исследования – изучить распростра-
ненность, факторы риска, этиологию, основные кли-
нические признаки и особенности тактики лечения ИА 
у детей.

материалы и методы
В ходе совместной научно-исследовательской ра-

боты создан регистр больных ИА. Наблюдали 567 па-
циентов в 19 многопрофильных стационарах Санкт-
Петербурга в течение 14 лет (1998–2012 гг.). Учитывали 
более 150 показателей, включающих данные об анам-
незе заболевания и жизни больных, наличие факторов 
риска развития ИА, результаты обследования и лече-
ния.

Лабораторная диагностика включала микроскопи-
ческое и культуральное исследование. Из образцов 
биосубстратов (мокрота, бронхоальвеолярный лаваж 
(БАЛ), отделяемое из околоносовых придаточных па-
зух и др.) готовили препараты в просветляющей жид-
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кости (10 % раствор КОН в 10 % водном растворе гли-
церина) с добавлением флуоресцирующего маркера 
(калькофлуор белый). Окрашенный препарат просмат-
ривали в люминесцентном микроскопе, отмечали на-
личие септированных нитей мицелия, ветвящихся под 
углом 45°. Для определения галактоманнана в сыво-
ротке крови, БАЛ и спинномозговой жидкости (СМЖ) 
использовали двойной иммуноферментный метод (EIA), 
зарегистрированный в Европе как «Platelia Aspergillus». 
Наличие галактоманнана оценивали путем сравнения 
оптической плотности исследуемого материала и образ-
ца в спектрофотометре, содержащего 1 нг / мл галакто-
мананна. Диагностически значимым считали индекс 
выше 0,5 в сыворотке крови и СМЖ и выше 1,0 в БАЛ.

Биопсийный, операционный или секционный 
 материал после фиксации формалином подвергали 
обезвоживанию и заливали в парафиновые блоки, из 
которых изготавливали срезы толщиной 4 мкм. В даль-
нейшем срезы окрашивали гематоксилином-эозином, 
проводили PAS-реакцию и окраску по методу Гомори–
Грокотта для выявления элементов гриба в тканях. Для 
диагностики ИА проводили компьютерную томогра-
фию (КТ) легких в режиме высокого разрешения, маг-
нитно-резонансную томографию (МРТ), фибробронхо-
скопию, плевральные и люмбальные пункции, пункции 
придаточных пазух носа, а также биопсию тканей.

Диагностировали ИА и оценивали эффективность 
антифунгальной терапии на основании критериев, 
предложенных Европейской организацией по изуче-
нию и лечению рака (EORTC) и группой, исследующей 
микозы (MSG), Национального института аллергологии 
и инфекционных заболеваний (NIAID) США [12, 28].

Полученные в процессе исследования медико-био-
логические данные обрабатывались c использованием 
программной системы Statistica for Windows (версия 6.1).

Результаты
Мы наблюдали 567 больных ИА в возрасте от 1 го-

да до 76 лет (медиана возраста – 36 ± 19 лет). Муж-
чин – 301 (53 %, медиана возраста – 34 ± 20 лет), жен-
щин – 266 (47 %, медиана возраста – 36 ± 18 лет). 
Среди них: детей – 121 (21 %), взрослых – 446 (79 %).

В первой когорте больных (дети) распределение 
по полу было следующим: больных мужского пола – 
54 %, женского – 46 %. Возраст больных – от 1 до 
17 лет (медиана 10 ± 5 лет). Среди взрослых: мужчин – 
55 %, женщин – 45 %. Возраст больных – 18–76 лет 
(медиана возраста – 44 ± 15 лет).

Течение развития заболевания удалось проследить 
у двух третей больных. Оказалось, что у 90 % детей ИА 
развивался в стационаре более 3 дней от начала госпи-
тализации, в то время как у взрослых внутрибольнич-
ный ИА развился только в 67 % случаев (р = 0,0007).

У всех обследованных больных были изучены фо-
новые заболевания. Их анализ показал, что преиму-

щественно ИА развивается у детей с гематологической 
патологией (92 % vs 84 %; р = 0,059). В то же время 
у взрослых, несмотря на то что гематологические забо-
левания являются основными, ИА развивался и на фо-
не хронических заболеваний бронхолегочной системы, 
таких как хронический обструктивный бронхит, тубер-
кулез и т. д. (10 % vs 1 %; р = 0,005).

Наиболее часто у гематологических больных диа-
гностировали острый миелоидный лейкоз (ОМЛ), ос-
трый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ), неходжкинскую 
лимфому (НХЛ), лимфогранулематоз, реже ИА разви-
вался на фоне хронических лейкозов, миелодисплас-
тического синдрома (МДС), миеломной болезни, ост-
рого нелимфобластного лейкоза и промиелоцитарного 
лейкоза, в единичных случаях фоновыми заболевани-
ями были апластическая анемия, волосатоклеточный 
лейкоз и эозинофильный лейкоз (табл. 1).

Таблица 1. Структура гематологических заболеваний у детей 
и взрослых, больных ИА

Нозология (МКБ-10) 
Дети 

(n = 112), %
Взрослые 

(n = 375), %

ОЛЛ 47* 17*

ОМЛ 28 35

Лимфогранулематоз 6 8

Хронический миелоидный 
лейкоз

3 7

МДС 2 4

Острый лейкоз неуточненного 
клеточного типа

6 3

Апластическая анемия 6 1

Эозинофильный лейкоз 1 0,3

НХЛ 1 13

Хронический лимфобластный 
лейкоз

– 5

Миеломная болезнь – 4

Волосатоклеточный лейкоз – 1

* – р < 0,05.

Следует отметить, что ИА достоверно чаще разви-
вался у детей, больных ОЛЛ (47 % vs 17 %; p = 0,0003).

Изучение факторов риска показало, что после 
или во время цитостатической ПХТ ИА развивался 
у 90 % детей и 83 % взрослых (р > 0,05), преимущест-
венно после 4-го курса ПХТ. Длительный агранулоци-
тоз выявляли у 88 % больных детей и 73 % взрослых 
(р = 0,0068), медиана – 19 и 20 дней соответственно 
(р > 0,05). Лимфоцитопению определяли почти одина-
ково часто у больных обеих групп (63 % vs 65 %), меди-
ана – 23 и 21 день соответственно (р > 0,05). Соотно-
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шение больных, получавших глюкокортикостероиды 
(ГКС), – 80 % vs 54 %; р = 0,000016. Средняя продол-
жительность применения ГКС (медиана) – 9 и 14 дней 
соответственно (р > 0,05) (табл. 2).

Таблица 2. Факторы риска и фоновые состояния у детей и взрослых, 
больных ИА

Факторы риска 
и фоновые  
состояния

Дети
(n = 121), %

Взрослые
(n = 35), %

P – уровень 
значимости 

различий

ПХТ 90 83 0,102037

Число курсов ПХТ медиана – 4 медиана – 4 0,903000

Агранулоцитоз 88* 73* 0,006845

Длительность 
агранулоцитоза

медиана – 19
медиана – 

20
0,795199

Лимфоцитопения 63 65 0,688043

Длительность 
лимфоцитопении

медиана – 23
медиана – 

21
0,688043

ГКС 80* 54* 0,000016

Длительность 
приема ГКС

медиана – 9
медиана – 

14
0,791232

Аллогенная 
трансплантация 
кроветворных 
стволовых клеток 
(алло-ТКСК) 

46* 28* 0,000352

* – р < 0,05.

В связи с длительным агранулоцитозом и лимфо-
цитопенией у больных ИА им назначали стимуляторы 
гемопоэза. Стимуляторы гемопоэза (филграстим, лено-
грастим) получали 38 % больных детей и 34 % взрос-
лых. После алло-ТКСК ИА развивался у 46 % больных 
детского возраста и у 28 % взрослых (р = 0,000352).

В обеих когортах больных практически одинаково 
часто наблюдали сопутствующую или недавно перене-
сенную бактериальную инфекцию (29 % vs 33 %; p > 0,05). 
Наиболее часто диагностировали бактериальный сеп-
сис. При обследовании выделяли следующих возбу-
дителей – E. сoli, Enterococcus faecalis, Staphylococcus 
aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae.

В то же время при сравнительной оценке влияния 
предшествующих вирусных инфекций на развитие ИА 
оказалось, что у больных ИА детей данную патологию 
наблюдали почти в 2 раза чаще (30 % vs 16 %; р = 0,01). 
Выявляли преимущественно цитомегаловирусную ин-
фекцию, Нerpes zoster, гепатиты B и С.

Исследование показало, что наиболее частый кли-
нический вариант ИА в обеих группах – поражение 
легких (90 % vs 93 %; p > 0,05). Также наблюдали пора-
жение придаточных пазух носа (ППН) (7 % vs 7 %; 
p > 0,05), центральной нервной системы (ЦНС) (5 % vs 

4 %; p > 0,05). В единичных случаях наблюдали пора-
жение глазного яблока, остеомиелит, эндокардит, по-
ражение печени и селезенки. У 7 % больных детей 
 выявляли поражение 2 и более органов, преимущест-
венно – легких и ППН (5 %), легких и ЦНС (2 %). По-
ражение 2 и более органов развилось у 4 % взрослых, 
больных ИА, – легких и ППН (2 %), легких и ЦНС 
(2 %).

Основными клиническими проявлениями были: 
повышение температуры тела выше 38,5 °С. Следует 
обратить внимание, что лихорадка не всегда сопровож-
дала развитие микотической патологии у больных обе-
их групп (86 % vs 87 %). Реже больные предъявляли 
жалобы на кашель (73 % vs 68 %), одышку (48 % vs 52 %), 
кровохарканье (11 % vs 14 %), бронхообструктивный 
(16 % vs 15 %) и локальный болевой (18 % vs 19 %) 
синд ромы.

Для диагностики ИА использовали КТ легких в ре-
жиме высокого разрешения у 96 % больных детей 
и 97 % больных ИА взрослых (табл. 3).

Таблица 3. КТ-признаки поражения легких у больных ИА детей 
и взрослых

КТ-признаки по-
ражения легких

Дети
(n = 116), %

Взрослые
(n = 433), %

P – уровень зна-
чимости различий

Очаговое пора-
жение

67 59 0,129261

Двустороннее 
поражение

65 66 0,858346

Инфильтратив-
ное поражение

40 51 0,088919

Одностороннее 
поражение

35 34 0,810281

Диффузное 
поражение

33 37 0,426861

Симптом «мато-
вого стекла»

25 27 0,646173

Симптом 
«серпа»

6 12 0,073102

Симптом 
 «ореола»

4 4 0,868027

Наиболее часто на КТ выявляли очаговые пораже-
ния легких. У более половины больных процесс был 
распространенным с вовлечением обоих легких, у тре-
ти больных – диффузным. Специфические признаки 
поражения легких (симптомы «серпа» и «ореола») вы-
являли редко. Данное обстоятельство, возможно, свя-
зано с несколько запаздывающей диагностикой, что 
объясняется нередко тяжелым состоянием больных.

Мы проводили исследование крови, БАЛ и СПЖ 
с целью выявления галактоманнана методом «Platelia 
Aspergillus». Из 91 % обследованных детей, больных ИА, 
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тест был положительным у 81 %. У обследованных 88 % 
взрослых галактоманнан обнаружили у 83 % больных.

Микологическое исследование биосубстратов 
(мокрота, БАЛ, СМЖ и т. д.) проводили 45 и 56 % боль-
ным в обеих группах. При этом выявляли наличие ми-
целия у 18 % vs 26 % (р > 0,05), а положительный ре-
зультат культурального исследования – у 28 % vs 38 % 
(р > 0,05) больных соответственно.

При обследовании было получено 15 изолятов 
 Aspergillus spp. от 13 больных ИА детей и 87 изолятов от 
78 взрослых, больных ИА (табл. 4).

Таблица 4. Возбудители внутрибольничного и внебольничного ИА

Возбудитель
Дети Взрослые

абс. изоляты (n = 15) абс. изоляты (n = 87) 

A. fumigatus 9 60 % 39 45 %

A. niger 2 13 % 31 35 %

А. nidulans 2 13 % – –

A. flavus 1 7 % 15 17 %

A. ochraceus 1 7 % 2 2 %

A. versicolor – – 1 1 %

Два и более 2 13 % 9 10 %

Установлены особенности этиологии ИА у детей 
и взрослых. Основными изолятами, выделенными от 
больных детей, были A. fumigatus (60 %), реже – A. niger 
(13 %) и A. nidulans (13 %). У больных взрослых высе-
вали – A. fumigatus (45 %), A. niger (35 %), A. flavus 
(17 %), A. ochraceus (2 %), A. versicolor (1 %). У 2 детей 
с ИА из одного биосубстрата выделяли 2 и более видов 
Aspergillus spp.: A. fumigatus и A. ochraceus, A. fumigatus 
и А. nidulans. Таким образом, у больных ИА детей мы вы-
деляли возбудителя реже, и основным патогеном был 
A. fumigatus.

Диагноз ставили на основании критериев European 
Organization for Research and Treatment of Cancer / My-
coses Study Group, 2008 г. Данные дефиниции позволили 
на основании наличия факторов риска, клинических 
проявлений, полученных результатов инструменталь-
ных, серологических, микологических исследований 
расценить ИА как «возможный», «вероятный» и «до-
казанный». Соответственно, ИА «возможный» диаг-
ностировали у 26 % детей и 31 % взрослых, «вероятный» – 
у 68 % детей и 60 % взрослых, «доказанный» – у 6 % детей 
и 9 % взрослых.

Достоверно чаще больным ИА детям проводили 
эмпирическую антимикотическую терапию (47 % vs 25 %; 
p = 0,00016).

Всем больным проводили антимикотическую те-
рапию, за исключением 16 пациентов (диагноз был 

установлен посмертно). Проведенный анализ показал, 
что наиболее часто для лечения ИА использовали во-
риконазол, итраконазол, амфотерицин B (АмB). При-
меняли также каспофунгин, позаконазол, липидные 
комплексы АмB, изавуконазол. Более 80 % больных 
в обеих группах получали последовательно 2 и более 
антимикотика, 12 % пациентов с ИА получали комби-
нированную антимикотическую терапию (табл. 5).

Таблица 5. Антифунгальная терапия ИА

Антифунгальная терапия Дети,  % Взрослые,  %

Вориконазол 52 49

АмB 47 58

Каспофунгин 27 20

Итраконазол 24* 56*

Позаконазол 8 7

Липидный комплекс АмВ 6 1

Липосомальный АмВ 3 3

Изавуконазол – 1

Два и более антимикотиков 87 85

Комбинированная терапия 16* 7*

* – р < 0,05.

Продолжительность лечения больных ИА детей 
была от 2 до 300 дней (медиана – 39 ± 71). Лечение 
больных ИА взрослых было более длительным – от 2 
до 464 дней (медиана – 45 ± 83).

Хирургическое лечение (гайморотомии, лобэкто-
мии) провели 3 % детей с ИА и 4 % взрослых. Вторич-
ную профилактику развития микотической инфекции 
проводили 15 % больных обеих групп.

Анализ общей выживаемости (ОВ) больных ИА 
показал, что в течение 3 мес выживает 69 % vs 75 %, 
в течение 6 мес – 59 % vs 61 %, 12 мес – 45 % vs 41 % 
соответственно.

Анализ выживаемости гематологических больных 
ИА показал, что в течение 3 мес выживает 67 % vs 75 %, 
в течение 6 мес – 55 % vs 69 %, 12 мес – 41 % vs 38 % 
соответственно. Причем анализируя показатели до 2005 г. 
и позже, оказалось, что выживаемость за последние 
годы значительно улучшилась. Выживаемость больных 
ИА детей с гематологической патологией в течение 3 мес 
до 2005 г. была 58 %, после 2005 г. – 70 %, выживае-
мость взрослых – 54 % и 79 % соответственно.

Достигнутый успех мы связали с применением но-
вого антифунгального препарата – вориконазола. Во-
риконазол использовали у 52 % больных ИА детей 
(до 2005 г. препарат в РФ не был зарегистрирован). Ку-
мулятивная доля выживших больных ИА детей с онко-
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гематологическими фоновыми заболеваниями в пери-
од 2005–2010 гг., в течение 12 мес получавших 
вориконазол, была 54 %, доля выживших в этот же пе-
риод среди пациентов, не получавших вориконазол, – 
22 % (р = 0,01) (рис. 1).

Мы проанализировали влияние различных факто-
ров на выживаемость детей, больных ИА (пол и возраст 
больного, факторы риска ИА, сопутствующая патоло-
гия, клинический вариант ИА, применение антифун-
гальных препаратов). Установили, что ОВ достоверно 
ухудшают: тяжелое течение реакции «трансплантат про-
тив хозяина» после алло-ТКСК (52 % vs 86 %; р = 0,056), 
длительность агранулоцитоза более 21 дня (49 % vs 65 %; 
р = 0,012), длительная лимфоцитопения (43 % vs 78 %; 
р = 0,01), сопутствующая вирусная инфекция (58 % vs 72 %; 
р = 0,011).

Достоверно улучшают в течение 12 мес показатели 
выживаемости больных ИА детей применение вори-
коназола (87 % vs 36 %; р = 0,01), комбинированная 
антимикотическая терапия (71 % vs 33 %; р = 0,025), 
использование антимикотиков для вторичной профи-
лактики (90 % vs 17 %; р = 0,000001).

Обсуждение
Микотические инфекции у детей все чаще встре-

чаются в последние годы. Наиболее распространенной 
инфекцией остается кандидоз, но и другие микозы 
диагностируют нередко [3, 22]. Одной из наиболее тя-
жело протекающих инфекций с высокой летальностью 
является ИА [2, 8, 23].

В настоящее время повсеместно отмечается рост 
внутрибольничных инфекций, вызванных микромице-

тами, что обусловлено не только совершенствованием 
методов диагностики, но и увеличением числа имму-
нокомпрометированных пациентов [1, 4, 5]. Так, на-
пример, исследователи отмечают, что частота внутри-
больничных инвазивных микозов увеличилась с 0,4 
до 3,1 % по аутопсиям в период с 1978 по 1992 г. [7, 9, 
17]. Частота внутрибольничных микотических инфек-
ций в США в 80-х годах XX века увеличилась с 2,0 
до 3,8 на 1000 пациентов [8, 23].

Нами впервые в Санкт-Петербурге создан регистр 
больных ИА. В него вошли 567 пациентов с ИА, гос-
питализированных в период с 1998 по 2012 г. в 19 мно-
гопрофильных стационаров Санкт-Петербурга (рис. 2).

В регистр включены более 150 показателей (пол, 
возраст, основное заболевание, факторы риска, про-
филактика, эмпирическая терапия, локализация ми-
котической инфекции, клинические проявления, по-
казатели клинического и биохимического анализов 
крови, изменения на КТ и МРТ, микроскопическое 
и культуральное исследования биосубстратов, уровень 
галактоманнана в сыворотке крови, БАЛ и других био-
субстратах, антимикотическая терапия, выживае-
мость).

Согласно критериям EORTC / MSG (2008) и ВОЗ 
внутрибольничный ИА был диагностирован у 90 % 
больных детей и 67 % взрослых. Единичные публика-
ции, посвященные распространенности внутриболь-
ничного ИА, демонстрируют сходные показатели, од-
нако они, как правило, основаны на анализе отдельных 
публикаций по этой проблеме либо проведены среди 
менее многочисленной популяции больных ИА [10, 11, 29].

Анализ демографических показателей свидетель-
ствует, что ИА развивается преимущественно в воз-
расте 37–40 лет [13]. Наше исследование показало, что 

Рис. 1. Влияние применения вориконазола на ОВ детей с гематологи-
ческой патологией, больных ИА Рис. 2. Рост числа больных ИА в Санкт-Петербурге
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средний возраст больных ИА составляет 36 лет, что 
сходно с международными данными.

Нами был проведен анализ фоновых заболеваний. 
Наиболее часто ИА у детей развивался на фоне ОЛЛ 
(47 % vs 17 %; p = 0,004). У взрослых ИА достоверно 
чаще развивался на фоне заболеваний бронхолегочной 
системы (10 % vs 1 %; р = 0,005). Только у 1 ребенка ИА 
развился после туберкулеза. Данное обстоятельство мо-
жет свидетельствовать о том, что у взрослых раз витию 
ИА предшествует колонизация грибами рода Aspergillus 
бронхиального дерева и при появлении «благоприят-
ных» для микроорганизмов условий развива ется ИА.

Основными факторами риска ИА у детей являются 
длительный агранулоцитоз (88 %) и лифмоцитопения 
(63 %), прием ГКС (80 %). Проведенные ранее иссле-
дования демонстрируют, что ИА развивается у 54–85 % 
больных с агранулоцитозом и у 50–55 % больных 
с лимфоцитопенией [2, 11, 15, 19]. Таким образом, по-
лученные нами данные свидетельствуют, что такие фак-
торы риска, как агранулоцитоз и длительный прием 
ГКС, более характерны для детей, страдающих ИА.

ИА у детей достоверно чаще развивался после ал-
ло-ТКСК. Согласно данным проведенных ранее меж-
дународных исследований, к группе высокого риска 
развития ИА относят, в первую очередь, больных с дли-
тельной нейтропенией вследствие интенсивной тера-
пии цитостатиками, широко применяемой в последние 
годы при гемобластозах. Так, у больных острыми лей-
козами частота ИА составляет от 5 до 24 %, у реципи-
ентов алло-ТКСК частота ИА составляет от 5 до 26 %, 
у реципиентов аутологичных ТКСК – менее 5 % [10, 
14, 17, 27]. У наблюдаемых нами детей ИА развивался 
в 46 % случаев после алло-ТКСК. Однако данное об-
стоятельство, возможно, связано с тем, что гематоло-
гические больные детского возраста в силу агрессив-
ного течения основного заболевания чаще нуждаются 
в ТКСК.

В результате микологического обследования мы 
выявили различия в этиологии внутрибольничного 
и внебольничного ИА. Возбудителями ИА у детей бы-
ли A. fumigatus, реже выделяли другие микромицеты. 
У взрослых пациентов выделяли значительно более 
широкий спектр Aspergillus spp. (A. fumigatus, A. niger, 
A. flavus, A. ochraceus, A. versicolor). Согласно результа-
там ретроспективного анализа R. Vonberg и P. Gastmeier 
(2006), возбудителями ИА были: A. fumigatus у 43 % 
больных, 2-й по частоте возбудитель – A. flavus (28 %), 
реже – другие виды [10, 29].

Анализ результатов проведенного нами исследова-
ния, а также данные литературных источников свиде-
тельствуют о том, что наиболее частой клинической 
формой ИА является поражение легких. Реже диагнос-
тировали поражение ППН, ЦНС и других органов. В то 
же время у 7 % детей и 4 % взрослых больных ИА от-
мечали поражение 2 и более органов. На основании 

полученных результатов можно сделать вывод, что у де-
тей чаще развивается диссеминация патологического 
процесса. Известно, что клинические проявления ИА 
неспецифичны и во многом зависят от локализации 
инфекционного процесса [3, 12, 14]. В обеих группах 
пациенты предъявляли жалобы на лихорадку, кашель, 
одышку, локальные боли, кровохарканье.

Практически всем больным была выполнена КТ 
легких в режиме высокого разрешения. Специфиче-
ские признаки поражения легких выявляли редко. Од-
нако следует учесть, что на первых этапах нашего 
 исследования КТ не была рутинным методом обсле-
дования больных с данной патологией, что, возможно, 
и явилось причиной отсутствия достоверных резуль-
татов, подтверждающих, что раннее проведение КТ 
органов грудной полости влияет на выживаемость 
больных. В то же время зарубежные исследования про-
демонстрировали, что систематическое применение КТ 
с целью выявления ранних признаков поражения легких 
у больных с высоким риском развития ИА достоверно 
снижает общую и атрибутивную летальность [16, 21, 22].

Исследование показало эффективность теста «Plate-
lia Aspergillus» у больных ИА детей и взрослых (81 % vs 
83 %), что сходно с зарубежными данными.

В нашей работе «доказанный» и «вероятный» ИА 
диагностировали у 6 % и 68 % больных детей соответ-
ственно. Подобные зарубежные исследования проде-
монстрировали, что «доказанный» и «вероятный» ИА 
диагностировали у 75 % общей популяции больных ИА. 
Подобные данные получены и в ряде других исследо-
ваний [12, 14, 24, 25].

Предыдущий анализ данных регистра продемон-
стрировал, что все больные, не получавшие антифун-
гальную терапию, погибли. Для лечения детей с ИА 
наиболее часто использовали вориконазол. Следует от-
метить, что использование вориконазола позволило 
значительно улучшить выживаемость больных ИА. 
Эффективность вориконазола проанализирована во 
многих исследованиях у различных категорий больных 
(реципиентов алло- и ауто-ТКСК, пациентов с нейтро-
пенией и без нее) и составляет, по литературным дан-
ным, от 48 до 63 % [19–21, 28].

выводы
У детей, течение заболевания которых осложни-

лось ИА:
1. ИА развивается в 90 % всех случаев как внутри-

больничная инфекция.
2. Достоверно чаще фоновым заболеванием явля-

ется гематологическая патология.
3. Основные факторы риска развития внутриболь-

ничного ИА: цитостатическая ПХТ (90 %), длительные 
агранулоцитоз (88 %) и лимфоцитопения (63 %), при-
менение ГКС (80 %), а также алло-ТКСК (46 %).

4. Основной возбудитель – A. fumigatus (60 %).
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