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В настоящее время в природе описано около 
100 тыс. видов грибов. Около 400 из них могут 

быть причинами заболеваний органов дыхания – 
острых и хронических пневмомикозов. Поражения 
дыхательной системы, вызываемые патогенными 
грибами, впервые описаны более 150 лет назад. 
Выполненные в последние годы исследования сви-
детельствуют о повсеместном и неуклонном росте 
количества грибковых заболеваний, в частности 
грибковых поражений дыхательной системы [1–4]. 

Среди факторов риска, усугубляющих течение 
легочных микозов, наибольшее значение имеют 
функциональные, иммунные, эндокринные и вро-
жденные анатомические нарушения. Особая роль 
принадлежит ятрогенным факторам риска развития 
пневмомикозов; к ним относят частое, продолжи-
тельное и порой неоправданное применение анти-
биотиков широкого спектра действия, глюкокорти-
костероидов, цитостатиков, иммунодепрессантов, 
угнетающих защитные системы организма [1–9].
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В статье обсуждается проблема аллергических бронхолегочных микозов, которые встречаются у детей гораздо чаще, чем 
диагностируются. Лечение их представляет сложную задачу, а прогноз весьма проблематичен. Помимо наиболее частого 
возбудителя  Aspergillus  этиологическим  фактором  аллергических  бронхолегочных  микозов  могут  быть  разные  грибы. 
На клиническом примере продемонстрированы трудности диагностики и лечения ребенка с аллергическим бронхолегочным 
микозом, вызванным редким видом мицелиальных грибов Paecilomyces lilacinus.
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В зависимости от особенностей распространения 
выделяют эндемические и оппортунистические (вто-
ричные) пневмомикозы.

Группу эндемических составляют пневмомикозы, 
вызываемые облигатно патогенными для человека 
грибами: гистоплазмоз, бластомикоз, кокцидио-
микоз, паракокцидиомикоз. Для них характерны 
аэрогенное заражение фрагментами мицелия и энде-
мический тип распространения с очагами в США, 
Канаде и Латинской Америке [4].

Группа оппортунистических (вторичных) микозов 
включает широкий спектр заболеваний, вызываемых 
условно-патогенными грибами. Патологический 
процесс при этом носит характер вторичного и раз-
вивается на фоне гиперчувствительности, иммуно-
дефицита или анатомического дефекта ткани, где 
происходит рост колоний гриба [4]. В последнее 
десятилетие острой медико-социальной проблемой, 
особенно в экономически развитых странах стали 
возрастающая инвалидизация, частые и тяжелые 
органные поражения при вторичных пневмомикозах. 
В России частота выявления кандидоза бронхоле-
гочной системы у больных со сниженным иммуни-
тетом достигает 5%, у взрослых больных с тяжелой 
бронхиальной астмой распространенность мико-
генной сенсибилизации и связанной с ней ослож-
нений составляет 17–35%, у пациентов с муковисци-
дозом – более 60% [3, 6, 7, 9].

Разрозненность исследований, посвященных 
проблемам микозов легких, отсутствие четких кри-
териев диагностики, схем лечения создают труд-
ности в оказании эффективной помощи больным 
с этими заболеваниями. В отличие от бактерий 
грибы редко ведут себя как инвазивные патогены 
у здоровых людей, но могут индуцировать астмати-
ческие реакции у страдающих аллергией. В такой 
ситуации развитие заболевания возможно не только 
по аллергическому, но и по инфекционно-аллерги-
ческому варианту [1, 2, 5, 6]. 

Аллергический процесс – результат первичного 
иммунного ответа организма в виде бронхиальной 
астмы с сенсибилизацией к плесневым грибам. 
В этом случае инвазии гриба не отмечается, грибы 
представлены в дыхательных путях транзиторно 
и обычно эффективно элиминируются фагоци-
тами. Чаще других астматические реакции вызы-
вают грибы, относящиеся к классам Zygomycetеs, 
Ascomycetеs, Deiteromycetеs, Basidomycetеs. В воздухе 
находится множество спор этих грибов; они могут 
вызывать ранние и поздние астматические реакции.

Инфекционно-аллергический процесс характе-
ризуется персистенцией грибов в дыхательных путях, 
их вегетацией в просвете бронхов, вызывающей нара-
стающую сенсибилизацию и аллергическую реакцию 
организма. В этом случае можно говорить об аллер-
гическом бронхолегочном микозе, к наиболее частым 
возбудителям которого относят грибы рода Аspergillus 

[2–4, 7, 9]. Клинически аллергический бронхоле-
гочный аспергиллез протекает стадийно, как про-
грессирующая бронхиальная астма с вовлечением 
интерстициальной ткани легких, сопровождается 
развитием эндо- и перибронхиального воспаления. 
При хроническом его течении продуктивная реакция 
соединительной ткани приводит к развитию легоч-
ного фиброза.

К достоверным критериям, подтверждающим 
наличие у пациента аллергического бронхолегоч-
ного аспергиллеза, относят симптомы бронхиальной 
астмы в сочетании с выраженной эозинофилией 
периферической крови (более 1000/мм3) и высоким 
уровнем общего IgE (более 1000 МЕ/мл). Кроме 
того, патогномоничным считаются наличие перси-
стирующих инфильтратов в легких и обнаружение 
проксимальных или центральных бронхоэктазов. 
Обязательное условие – выявление специфических 
анти-IgG и IgE к А. fumigatus, положительные PRIC-
тесты с антигенами аспергилл, а также наличие роста 
грибов A. fumigatus на питательных средах in vitro. 

Однако у ряда пациентов аллергические брон-
холегочные микозы могут быть вызваны другими 
микопатогенами, что требует проведения тщательной 
дифференциальной диагностики и обоснованного 
этиотропного лечения. В подтверждение тому при-
водим следующий клинический пример.

Клиническое  наблюдение. Пациент З. наблюда-
ется в клинике пульмонологии НИКИ педиатрии 
в течение 7 лет. Из анамнеза известно, что мальчик 
от родителей среднего возраста, считающих себя здо-
ровыми; семейный аллергоанамнез отягощен: у тети 
со стороны отца – частые обструктивные бронхиты, 
у прабабушки по материнской линии – бронхи-
альная астма. Семья проживает в сельской местности 
в Забайкалье, в частном благоустроенном доме, есть 
кошка и две собаки. Ребенок от второй беремен-
ности (первая прервана по желанию женщины), 
протекавшей с угрозой прерывания в III триместре, 
от первых самопроизвольных преждевременных 
родов. Масса тела при рождении 2100 г, длина 41 см; 
до 2 мес мальчик находился в отделении патологии 
новорожденных с диагнозом: аспирационная пнев-
мония; со слов матери, искусственная вентиляция 
легких не проводилась. В 11 мес ребенок впервые 
перенес острую внебольничную пневмонию, в ста-
ционаре получал гентамицин внутримышечно, 
мукалтин. С 13 мес стали отмечаться повторные пнев-
монии, протекавшие с выраженным бронхообструк-
тивным синдромом. В связи с кашлем многократно 
получал антибактериальную терапию, при обостре-
ниях с выраженной дыхательной недостаточностью – 
преднизолон перорально и парентерально, эуфиллин 
внутривенно капельно. В 2 года в краевой больнице 
был установлен диагноз тяжелой бронхиальной 
астмы, базисно получал сальметерол/флутиказона 
пропионат (50/500 мкг/сут) с переменным эффектом: 
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сохранялся постоянный влажный кашель, эпизоды 
выраженной одышки, хрипы в легких. 

С 3 лет стал беспокоить ежедневный влажный 
кашель, появились постоянные хрипы в легких; в этом 
же возрасте впервые было замечено выраженное сни-
жение слуха, которое связали с использованием ами-
ногликозидов в раннем возрасте. В последующем 
состояние прогрессивно ухудшалось: с 9 лет появи-
лись ежемесячные обострения заболевания со стойкой 
фебрильной лихорадкой, резкой интоксикацией, 
выраженной одышкой, свистящим дыханием, навяз-
чивым кашлем до рвоты с массивным отхождением 
гнойно-слизистой мокроты с гнилостным запахом 
и последующей нормализацией температуры тела. 
Для купирования обострений многократно исполь-
зовались антибиотики широкого спектра действия, 
муколитики, ингаляции будесонида и бронхоли-
тиков. Между обострениями сохранялись постоянный 
влажный кашель, одышка при физической нагрузке, 
постепенно прогрессировала бочкообразная дефор-
мация грудной клетки, в легких регулярно выслу-
шивались разнокалиберные влажные и свистящие 
хрипы. При обследовании у генетика муковисцидоз 
был исключен. В 12 лет была выполнена мультиспи-
ральная компьютерная томография (МСКТ) органов 
грудной клетки и были выявлены фиброзные изме-
нения в средней доле правого легкого на фоне общего 
вздутия легочной ткани, в связи с чем ребенок был 
впервые направлен в нашу клинику. 

При поступлении состояние тяжелое, неста-
бильное. Жалобы на постоянный малопродук-
тивный кашель со слизисто-гнойной мокротой, 
одышку при незначительной физической нагрузке, 
повторные обострения с фебрильной температурой 
и усилением кашля, стойкое снижение слуха. Одышки 
в покое нет (но возникает при минимальной физиче-
ской нагрузке), сатурация крови кислородом (SpO

2
) 

94–95%, частота дыхания (ЧД) 26 в минуту, частота 
сердечных сокращений (ЧСС) 126 уд/мин. Физиче-
ское развитие ниже среднего, дисгармоничное за счет 
дефицита массы тела: рост 134 см (10-й центиль), 
масса 25 кг (менее 3-го центиля). Отмечается дефор-
мация концевых фаланг пальцев по типу барабанных 
палочек и ногтей по типу часовых стекол. Грудная 
клетка бочкообразно вздута, перкуторный звук 
над легкими с коробочным оттенком. При аускуль-
тации на фоне ослабленного дыхания выслушивались 
разнокалиберные влажные и сухие свистящие хрипы.

В общем анализе крови отмечалась умеренная 
эозинофилия (10%), при исследовании газового 
состава крови – признаки значительной гипоксемии. 
Уровень общего IgE был значительно увеличен 
(245 МЕ/мл), однако специфические IgE к респира-
торным аллергенам основных классов не выявлены. 
Обнаружены следовые концентрации специфиче-
ских IgG к грибам родов Cladosporium (27,3 мг/л) 
и Fusarium (11,0 мг/л; допустим уровень до 40 мг/л). 

Основные параметры фагоцитоза, клеточного 
и гуморального иммунитета были в пределах нормы. 
Уровень хлоридов пота также в пределах нормы 
(32 ммоль/л). При морфологическом исследовании 
мокроты выявлены массивная эозинофилия и кри-
сталлы Шарко–Лейдена, а также мицелий грибов, 
однако при посеве мокроты рост грибов не получен. 
По данным спирометрии отмечались умеренные сме-
шанные нарушения с преобладанием обструктивного 
компонента, проба с сальбутамолом отрицательная. 
При бодиплетизмографии выявлены признаки выра-
женных обструктивных нарушений с тенденцией 
к увеличению общей емкости легких. По результатам 
МСКТ органов грудной клетки установлен фиброате-
лектаз средней доли правого легкого на фоне прояв-
лений хронического бронхита (рис. 1, а). ЛОР-врачом 
и сурдологом была диагностирована двусторонняя 
нейросенсорная тугоухость.

Таким образом, на основании перечисленных 
данных был сформулирован диагноз: аллергиче-
ский бронхолегочный микоз хронического течения. 
В качестве базисной терапии были назначены ком-
бинированные ингаляционные глюкокортико-
стероиды (ИГКС) в высоких дозах (формотерол/
будесонид 18/640 мкг/сут) в сочетании с месячным 
курсом антимикотической терапии препаратом флу-
коназол (150 мг/сут). 

На фоне лечения отмечена некоторая положи-
тельная динамика: эпизоды обострений с выра-
женной температурной реакцией и отхождением 
мокроты прекратились, несколько возросла физи-
ческая активность, однако сохранялась одышка 
при минимальной физической нагрузке, беспокоил 
постоянный малопродуктивный кашель с гнойной 
мокротой, в легких на фоне ослабленного дыхания 
сохранялись стойкие сухие свистящие и разнока-
либерные влажные хрипы, отмечалось прогресси-
рующее снижение спирометрических показателей. 
По тяжести состояния ребенок не мог посещать 
школу, обучался на дому. 

При повторном обследовании в 14 лет состояние 
ребенка оставалось тяжелым с отрицательной дина-
микой: наблюдалась одышка в покое с участием 
вспомогательной мускулатуры, частый малопро-
дуктивный кашель со слизисто-гнойной мокротой. 
Были выражены признаки общей астении и дефицит 
массы: рост 164 см (50-й центиль), масса 41 кг 
(менее 25-го центиля). Признаки вторичного поло-
вого созревания отсутствовали. В динамике усили-
лись проявления периферической остеоартропатии 
и бочкообразная деформация грудной клетки. Кожа 
бледная, акроцианоз. Перкуторный звук над легкими 
с коробочным оттенком. Аускультативно дыхание 
значительно ослаблено, выслушиваются сухие сви-
стящие хрипы с обеих сторон. ЧД 28 в минуту, ЧСС 
122 уд/мин. Тоны сердца звучные, ритмичные, тахи-
кардия, акцент II тона над легочной артерией. 
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При оценке газового состава крови определялись 
признаки гипоксемии (рО

2
 55 мм рт.ст.), содержание 

общего IgE было увеличено до 438 МЕ/мл, выявлена 
значительная сенсибилизация к клещам домашней 
пыли (2–3-й класс); определялись следовые концен-
трации специфических IgG к грибам родов Cladospo-
rium (22,5 мг/л), Fusarium (12,6), Alternaria (10,4 мг/л), 
Penicillium (8,10 мг/л); достоверной сенсибилизации 

к грибам A.  fumigatus не установлено (IgE 0,09 кЕ/л; 
допустимый уровень до 0,35 кЕ/л), IgG 20,4 мг/л 
(допустимый уровень до 40 мг/л). При повторной 
оценке параметров фагоцитоза, клеточного и гумо-
рального иммунитета лабораторных признаков 
иммунной недостаточности не выявлено. Уровень 
хлоридов пота также оставался в пределах нормы 
(35 ммоль/л). При спирометрии определялись выра-

а

в

б

д

г

Рис. 1. Мультиспиральная компьютерная томограмма орга-
нов грудной клетки пациента З. 
а  –  в  12  лет:  тотальный  ателектаз  средней  доли  правого 
легкого, признаки хронического бронхита; б, в – в 14 лет: 
частичный  ателектаз  верхней  доли  левого  легкого  и  то-
тальный  ателектаз  средней  доли  правого  легкого,  призна-
ки хронического бронхита; г, д – в 16 лет, на фоне лечения: 
частичный ателектаз средней доли правого легкого и отсут-
ствие ателектаза верхней доли левого легкого.
Fig. 1. Multispiral computed tomography of the chest of the pa-
tient Z. 
а – in 12 years: total atelectasis of the middle lobe of the right lung, 
signs of chronic bronchitis; б, в – in 14 years: partial atelectasis 
of the upper lobe of the left lung total atelectasis of the middle lobe 
of the right lung, signs of chronic bronchitis; г, д – in 16 years dur-
ing treatment: partial atelectasis of the middle lobe of the right lung 
and the absence of atelectasis of the upper lobe of the left lung.

 Мизерницкий Ю.Л. и соавт. Аллергический бронхолегочный микоз у ребенка, вызванный Paecilomyces lilacinus
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женные смешанные нарушения со значительным 
преобладанием обструктивного компонента, данные 
бодиплетизмографии свидетельствовали о резко 
выраженных обструктивных нарушениях со стойким 
увеличением общей емкости легких, сопровождав-
шихся значительным снижением диффузионной 
способности легких. По результатам МСКТ органов 
грудной клетки определялись признаки хрониче-
ского бронхита, осложненного ателектазами верхней 
доли слева и средней доли справа (рис. 1, б, в).

При изучении морфологии мокроты выяв-
лено большое количество лейкоцитов (почти в 90% 
случаев эозинофилы), определялись кристаллы 
Шарко–Лейдена в количестве до 30 в п/з, в большом 
количестве содержались фрагменты тонко изви-
того бесцветного мицелия и псевдомицелия грибов. 
При исследовании образца мокроты (Гематологиче-
ский научный центр Минздрава РФ) методом флуо-
ресцентной микроскопии с кальфлуором белым 
обнаружен септированный мицелий и получен рост 
мицелиальных грибов редкого вида – Paecilomyces 
lilacinus (рис. 2), чувствительного к вориконазолу. 
На электрокардиограмме (ЭКГ) выявлены признаки 
перегрузки правых отделов сердца. Данные эхокар-
диографии (ЭхоКГ) подтвердили наличие форми-
рующегося легочного сердца (расчетное систоли-
ческое давление в легочной артерии 40–41 мм рт.ст. 
при норме до 25 мм рт.ст.); расширение правого желу-
дочка – конечный диастолический диаметр (КДД) 
29 мм при норме до 18 мм. При консультации фти-
зиатра данных, подтверждающих туберкулезный про-
цесс, не выявлено. ЛОР-врачом и сурдологом под-
тверждена двусторонняя нейросенсорная тугоухость.

Таким образом, анамнез заболевания, резуль-
таты рентгенофункционального, иммунологического 
и микологического обследования позволили утвер-
ждать, что у пациента имелся прогрессирующий хро-
нический бронхолегочный процесс, обусловленный 
реакциями гиперчувствительности с сенсибилизацией 
к плесневым грибам – аллергический бронхолегочный 
микоз, вызванный носительством грибов Paecilomyces 
lilacinus, клинически проявляющийся хроническим 
обструктивным бронхитом, осложненным фиброате-
лектазами средней доли правого и верхней доли левого 
легкого, дыхательная недостаточность II–III сте-
пени. По тяжести состояния ребенку были назначены 
системные глюкокортикостероиды (преднизолон 
внутрь в дозе 0,5 мг/кг/сут, или 20 мг/сут) в сочетании 
с противогрибковым препаратом направленного дей-
ствия – вориконазолом (препарат вифенд 200 мг 2 раза 
в сутки в течение 3 мес) на фоне продолжения терапии 
комбинированными ИГКС в высоких дозах.

В процессе лечения был достигнут быстрый 
регресс всех клинических симптомов, что позво-
лило через 4 мес начать постепенное снижение дозы 
преднизолона до 10 мг/сут на фоне продолжения 
ингаляционной терапии комбинированными глю-

кокортикостероидами (сальметерол/флутиказона 
пропионат 100/1000 мкг/сут). За время наблюдения 
эпизодов обострений не отмечалось, ребенок стал 
значительно лучше переносить физические нагрузки, 
без ограничений посещать школу, кашля не отмеча-
лось. Мальчик редко болел неосложненными ОРЗ, 
в стационар по месту жительства не госпитализи-
ровался.

При контрольном обследовании в 16 лет 
состояние средней тяжести. Кашля, одышки в покое 
нет. Сохраняется стойкое выраженное снижение 
слуха. Физическое развитие среднее, гармоничное. 
Кожные покровы и видимые слизистые оболочки 
обычной окраски, чистые. Признаки перифериче-
ской остеоартропатии отсутствуют. Грудная клетка 
не деформирована. ЧД 20 в минуту. Аускультативно 
в легких дыхание равномерно ослаблено, выслуши-
ваются непостоянные сухие и единичные влажные 
хрипы в проекции средней доли справа. Тоны сердца 
ясные, ритмичные. ЧСС 88 уд/мин. 

При обследовании общий и биохимический 
анализ крови, общий анализ мочи без значительных 
отклонений; рО

2
 82 мм рт.ст.; сохранялось резкое уве-

личение уровня общего IgE (382 МЕ/мл при норме 
до 83 МЕ/мл); выявлены специфические IgE 
к клещам домашней пыли (1–2-й класс). На рентге-
нограмме органов грудной клетки отмечалось общее 
вздутие легочной ткани, обогащение легочного 
рисунка в прикорневых отделах. По данным спироме-
трии имелись умеренные обструктивные нарушения 
с положительной реакцией на сальбутамол. Данные 
бодиплетизмографии отражали сохранявшиеся выра-
женные обструктивные нарушения без изменения 
общей емкости; диффузионная способность легких 
была в пределах должных величин (88%). На ЭКГ 
на фоне регулярного синусового ритма сохраня-
лось отклонение электрической оси сердца вправо, 
по данным ЭхоКГ сохранялось умеренное расши-
рение полости правого желудочка (КДД 25,4 мм 
при норме до 18 мм) и ствола легочной артерии 
(31,3 мм), однако расчетное давление в легочной 
артерии было в пределах нормы (23 мм рт.ст.). 
В посевах отделяемого из носа и зева этиологически 
значимая флора не выделена, в индуцированной 
мокроте рост грибов не получен. Сурдологом под-
тверждено наличие двусторонней нейросенсорной 
тугоухости II степени. По данным МСКТ сохраня-
лись признаки хронического деформирующего брон-
хита, диффузной обструкции и частичный ателектаз 
в средней доле (рис. 1, г, д). 

Таким образом, на момент обследования 
в 16 лет был сформулирован следующий диа-
гноз: аллергический бронхолегочный микоз, хро-
ническое течение. Хронический обструктивный 
бронхит, осложненный частичным фиброателек-
тазом средней доли правого легкого. Дыхательная 
недостаточность I степени. Двусторонняя ней-
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росенсорная тугоухость II степени. Кардиопатия 
(дилатация полости правого желудочка).

Выраженная положительная динамика 
в состоянии пациента позволила продолжить сни-
жение дозы системных глюкокортикостероидов 
вплоть до полной отмены на фоне продолжения 
терапии комбинированными ИГКС в высоких дозах 
(сальметерол/флутиказон 100/1000 мкг/сут), возоб-
новление терапии антимикотиками не потребова-
лось. Двукратно проведенные повторные обследо-
вания с интервалом 6 мес подтвердили правильность 
выбранной терапевтической тактики: обострения 
заболевания более не отмечались, эпизодов кашля 
и одышки не отмечено даже в период редких 
неосложненных респираторных инфекций, хрипы 
в легких не выслушиваются; по данным компью-
терной томографии, в легких сохраняются признаки 
бронхита и частичный ателектаз средней доли пра-
вого легкого с тенденцией к уменьшению. Подро-
сток успешно закончил обучение в школе, поступил 
в университет, занимается рукопашным боем.

Учитывая особенности семейного и индивиду-
ального анамнеза, результаты проведенного обсле-
дования, для уточнения диагноза у данного пациента 
мы провели расширенный дифференциально-диа-
гностический поиск. В частности, наличие отяго-
щенного по аллергическим заболеваниям семейного 
анамнеза, приступы одышки, свистящего дыхания 
и навязчивого кашля требовали исключения брон-
хиальной астмы, причем данный диагноз был уста-
новлен нашему пациенту в раннем возрасте еще 
по месту жительства, однако эффект от лечения ком-

бинированными ИГКС в высоких дозах был недоста-
точным, что обусловило необходимость продолжения 
диагностического поиска. 

Ранний дебют заболевания, тотальность пора-
жения респираторного тракта, прогрессирующая 
дыхательная недостаточность, стойкость выявляемых 
при объективном и рентгенологическом обследо-
вании нарушений требовали исключения муковисци-
доза, различных пороков развития бронхолегочной 
системы, первичной цилиарной дискинезии, а также 
специфического туберкулезного процесса. Однако 
все эти диагнозы в ходе многократно проведенного 
обследования были отвергнуты. Таким образом, 
среди наиболее вероятных диагнозов на первый план 
вышел аллергический бронхолегочный аспергиллез.

Следует отметить, что у нашего пациента имелись 
сочетание проявлений бронхиальной астмы с пер-
систирующими инфильтратами в легких, массивная 
эозинофилия мокроты и постоянное обнаружение 
мицелия патогенных грибов, однако не были выяв-
лены другие облигатные признаки аллергического 
бронхолегочного аспергиллеза. Это потребовало 
проведения углубленного микологического обследо-
вания, позволившего не только идентифицировать 
микопатоген, но и назначить высокоэффективную 
этиотропную терапию, которая привела к карди-
нальному улучшению состояния. При этом у нашего 
пациента патологический процесс в дыхательных 
путях был вызван редким видом мицелиального 
гриба – Paecilomyces lilacinus [10–19].

Этот мицелиальный гриб был впервые описан 
американским микологом Ch. Tom еще в 1910 г. 

Рис. 2. Мицелий грибов Paecilomyces lilacinus в мокроте пациента З.
Fig. 2. The mycelium of fungi Paecilomyces lilacinus in the sputum of the patient Z.

 Мизерницкий Ю.Л. и соавт. Аллергический бронхолегочный микоз у ребенка, вызванный Paecilomyces lilacinus
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под названием Penicillium  lilacinum. Оно было дано 
данному грибу за фиолетовый цвет конидий. В 1974 г. 
R. Samson предложил новое название – Paecilomyces 
lilacinus. Данный вид мицелиальных грибов выделяют 
из почвы и воздуха; кроме того, он может парази-
тировать в яйцах почвенных нематод, что успешно 
используется для создания препаратов биологиче-
ского контроля в сельском хозяйстве. Этот гриб может 
расти в широком диапазоне температур (от 8 до 38 °C) 
и разбросе pH, на различных субстратах. В зависи-
мости от наличия питательных веществ в микроокру-
жении он может быть энтомопатогеном, микопара-
зитом, сапрофитом или нематофагом. Установлено, 
что Paecilomyces  lilacinus способен контаминировать 
любые влажные поверхности, включая емкости 
для питьевой воды и различные биоимпланты, входя 
в состав биопленок.

По данным литературы, Paecilomyces lilacinus весьма 
редко вызывает заболевание у человека [15]. Однако 
выполненные в последнее десятилетие исследования 
свидетельствуют, что он все-таки может быть возбуди-
телем у больных как с нарушенным, так и с нормальным 
иммунитетом: у взрослых пациентов описано более 100 
эндофтальмитов и кератитов после имплантации искус-
ственных хрусталиков, несколько случаев глубоких 
микозов кожи и респираторных поражений после инту-
бации трахеи и катетеризации крупных сосудов. Случай 
выделения Paecilomyces  lilacinus у иммунокомпетент-
ного педиатрического больного с хроническим бронхо-
легочным процессом является уникальным, поскольку 
в доступной литературе нам не встретилось ни одного 
подобного описания.

Что послужило причиной развития аллерги-
ческого бронхолегочного микоза хронического 
течения, ассоциированного с носительством гриба 
Paecilomyces  lilacinus, у нашего пациента, достоверно 
установить невозможно: к факторам риска можно 
отнести отягощенный перинатальный период, когда 
пациент с аспирационной пневмонией в течение 
2 мес находился в стационаре, и повторные госпи-
тализации, в том числе в отделение интенсивной 
терапии, для купирования выраженных обострений, 
и проживание в сельской местности, где не исклю-

чено применение препаратов на основе мицели-
альных грибов для борьбы с почвенными немато-
дами. Безусловно, предпосылкой для формирования 
реакций гиперчувствительности к грибковым аллер-
генам у данного пациента послужил отягощенные 
семейный и индивидуальный аллергоанамнез. 

В настоящее время считается, что для успеш-
ного лечения пациента с подтвержденным аллер-
гическим бронхолегочным микозом необходимо 
полное разобщение контакта с причинно-значимым 
аллергеном в сочетании с использованием ингаля-
ционных или системных противовоспалительных 
препаратов (глюкокортикостероидов) в высоких 
дозах и бронхолитиков. При стойкой контаминации 
дыхательных путей грибами показано также приме-
нение высокоактивных антимикотиков. При этом 
дозировка противогрибкового препарата систем-
ного действия и длительность лечения определяются 
индивидуально с учетом особенностей выделенных 
патогенов, так как препараты различных классов 
значительно различаются как по особенностям воз-
действия на разные виды грибов, так и по токсич-
ности, что обосновывает необходимость тщательной 
верификации диагноза. Выбору антимикотического 
препарата (а перечень их очень широк) в настоящее 
время придается очень большое значение, поскольку 
использование антимикотиков (особенно в педиа-
трической практике) требует учета их узкой направ-
ленности действия и высокой токсичности [3, 4, 8, 
9, 12, 20]. Особо важным для нашего больного ока-
зался факт установления чувствительности выде-
ленного патогена – мицелиального гриба Paecilo-
myces  lilacinus – к вориконазолу, поскольку этот вид 
антимикотиков обычно не используется для лечения 
аллергических бронхолегочных микозов у иммуно-
компетентных больных.

Таким образом, представленный клинический 
случай подтверждает актуальность проблемы аллер-
гических бронхолегочных микозов у детей, демон-
стрирует трудности их диагностики и возможность 
высокоэффективного лечения при правильно уста-
новленном диагнозе и идентификации микопа-
тогена.
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