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Трансплантация внутренних органов (ТВО) – это 

вмешательство, спасающее жизни пациентов с терми-

нальной стадией органной недостаточности. В 2022 г. в 

России было выполнено 2555 трансплантаций органов, 

что на 10% больше чем в предыдущем году. С ростом 
числа проведенных трансплантаций возрастает и число 

иммунокомпрометированных пациентов, которые входят 
в группу высокого и среднего риска развития инвазивных 

микотических инфекций. В настоящей статье рассмат-

риваются эпидемиология инвазивных микозов у реципиен-

тов внутренних органов, основные клинические формы, 
методы диагностики и стратегии антимикотической 

терапии. 

 

Ключевые слова: антимикотическая терапия, инва-

зивный кандидоз, инвазивные микозы, инвазивный аспер-

гиллез, мукормикоз, криптококкоз, пневмоцистоз, транс-
плантация внутренних органов 

                                                           
 Контактное лицо: Хостелиди Софья Николаевна,  
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Solid organ transplantation (SOT) is a life-saving interven-
tion for patients with end-stage organ failure. In 2022, 2,555 or-
gan transplants were performed in Russia, which is 10% more 
than in the previous year. With the increase in the number of 
transplants performed, the number of immunocompromised pa-
tients who are at high and intermediate risk of developing invasive 
mycotic infections also increases. This article discusses the epide-
miology of invasive mycoses in recipients of internal organs, the 
main clinical forms, diagnostic methods and antifungal therapy 
strategies. 

 
Key words: antimycotic therapy, invasive candidiasis, 

invasive mycoses, invasive aspergillosis, mucormycosis, 
cryptococcosis, pneumocystosis, solid organ transplanta-
tion 

 

Трансплантация внутренних органов (ТВО) – 
это вмешательство, спасающее жизни пациентов с 
терминальной стадией органной недостаточности. 
Число трансплантаций органов в РФ растет ежегод-
но. В 2022 г. было проведено 2555 трансплантаций 
(почки – 1562, печени – 659, сердца – 310) [1], из 
них 258 пересадок органов выполнено детям. Общее 
число трансплантаций органов, проведенных в 2022 
г., было на 10,2% больше чем в предыдущем году 
(+237). В регистр реципиентов трансплантатов 
внутренних органов РФ на декабрь 2022 г. включено 
21 969 человек. При этом число пациентов с транс-
плантированной почкой составляет 13 721 чел. (94,3 
на 1 млн.); печенью – 4294 (29,5 на 1 млн.); сердцем 
– 1916 (13,2 на 1 млн.) [1]. Рост числа выполненных 
трансплантаций внутренних органов и увеличение 
числа реципиентов отмечают во всех странах мира 
[2]. 
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Функциональное состояние трансплантата в 
первую очередь связано с эффективностью пост-
трансплантационной иммуносупрессивной терапии. 
В то же время применение иммуносупрессивной те-
рапии приводит к подавлению активности иммунной 
системы реципиентов и, как следствие, они стано-
вятся более восприимчивы к оппортунистическим 
инфекциям. В настоящее время именно инфекции 
являются основной причиной смерти реципиентов 
внутренних органов. Основная часть инфекционных 
осложнений в посттрансплантационном периоде 
приходится на бактериальные инфекции. При этом 
новые подходы к иммуносупрессивной терапии при-
вели к более частому развитию инвазивных микозов 
у данной когорты пациентов [3].  

В октябре 2022 г. ВОЗ опубликовала первый 
список приоритетных грибковых патогенов, четко 
выделив реципиентов трансплантатов внутренних 
органов (solid organ transplantation – SOT) в каче-
стве групп риска для инвазивных грибковых инфек-
ций [4]. Инвазивные грибковые инфекции (ИГИ) 
являются одним из наиболее важных осложнений в 
этой популяции пациентов, оказывая огромное вли-
яние на течение посттрансплантационного периода и 
смертность [5]. Кумулятивная заболеваемость ИГИ у 
реципиентов трансплантата печени колеблется от 5% 

до 42% (летальность − от 25% до 80% [6,7]), при 
трансплантации легких кумулятивная частота ИГИ 
составляет от 3% до 19% в течение первого года [7-
13]. Эти показатели уступают только реципиентам 
трансплантата тонкой кишки среди всех видов 
трансплантаций [7, 9, 10]. В настоящей статье рас-
сматриваются основные нозологические формы ин-
вазивных микотических инфекций у реципиентов 
внутренних органов. 

Цель исследования: провести анализ опубли-
кованных данных для определения основных факто-
ров риска, этиологии, клинических проявлений и 
результатов лечения инвазивных микозов у реципи-
ентов внутренних органов. 

 

 

Поиск информации осуществляли на платфор-
мах PubMed, ClinicalKey и e-library (на ноябрь 2023 
г.) с помощью следующих ключевых слов: антими-
котическая терапия, инвазивный кандидоз, инвазив-

ные микозы, инвазивный аспергиллез, мукормикоз, 
криптококкоз, пневмоцистоз, трансплантация внут-
ренних органов. Авторы научных публикаций для 
постановки диагноза «инвазивный микоз» использо-
вали критерии EORTC/MSG (European 
Organization for Research and Treatment of Cancer 
/Mycoses Study Group criteria), 2020 [14].  

 

Эпидемиология и этиология инвазивных ми-

козов у реципиентов трансплантатов органов. 
Инфекции являются основной причиной смерти 

пациентов в течение года после трансплантации 
внутренних органов (ТВО) и составляют 32-35% от 
всех летальных исходов в этой группе больных. 
Кроме того, инфекции вызывают дисфункцию и от-
торжение трансплантата [5, 6]. Восприимчивость 
реципиентов солидных органов к инфекциям зависит 
от множества факторов, включая предтранспланта-
ционные характеристики (т.е. предшествующие им-

мунные и неиммунные состояния, критические за-
болевания), тип трансплантируемого органа, интра-

операционные характеристики (т.е. длительность 
холодовой ишемии, более длительная продолжи-
тельность процедуры трансплантации и потребность 
в переливании крови) и посттрансплантационные 
факторы (т.е. степень иммуносупрессии, профилак-
тика и цитомегаловирусная инфекция). Тяжелые ин-

фекции могут возникать в течение трех периодов: 
послеоперационного (<4 недели), периода макси-

мальной иммуносупрессии (1-12 месяцев) и после-
дующего наблюдения или реабилитации (> 12 меся-
цев) (табл. 1).  

Таблица 1 
Периоды инфекционных осложнений у реципиентов 

трансплантатов органов 

Виды 
трансплантаций 

Посттрансплантационный период 

Ранний 
≤ 4 недели 

Поздний 
≤12 месяцев 

Реабилитация 
>12 месяцев 

 

Candida spp. 

Aspergillus spp. 
 

Mucorales spp. 
 

Scedospurium 
spp. 

 
Pneumocystis 

jirovecii 

Aspergillus spp. 
 

Mucorales spp. 
 

Scedospurium 
spp. 

 
Cryptococcus 

spp. 
 

Pneumocystis 
jirovecii 

 

 

 
 

В течение первого месяца после трансплантации 
инфекции возникают в результате хирургических 
осложнений, донорских инфекций, ранее существо-
вавших инфекций реципиента и внутрибольничных 
инфекций [15]. Риск выше для реципиентов транс-
плантата сердца, легких и печени по сравнению с 
трансплантацией почки. В этот период, наряду с 
бактериальным сепсисом, наиболее часто отмечают 
развитие инвазивного кандидоза.  

Инфекции, возникающие позже (от 1 до 12 ме-
сяцев после трансплантации), в основном обуслов-

лены реактивацией латентных инфекций (цитомега-
ловирус, вирус простого герпеса, вирус ветряной 
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оспы) и условно-патогенных микроорганизмов 
(Aspergillus spp., Pneumocystis jirovecii, Mucorales spp., 
Toxoplasma gondii, Legionella pneumophila, Mycobacteria 
spp., Nocardia spp.). 

Инфекционные осложнения, возникающие по-
сле 12 месяцев, включают внебольничные и внутри-
больничные инфекции и зависят от степени иммуно-
супрессии. Наиболее часто среди возбудителей ин-

вазивных микозов в этот период выделяют Aspergillus 
spp., Mucorales spp., P. jirovecii, Cryptococcus 
neoformans, Scedospurium spp. [16]. 

Распространенность различных нозологических 
форм микотических инфекций у реципиентов транс-
плантатов органов составляет около 5% и зависит от 
типа трансплантации [17, 18]. Риск развития ИГИ 
наиболее высокий при трансплантации тонкой киш-
ки (11,6%) и легких (8,6%). Менее часто инвазивные 
микозы развиваются при трансплантации печени 
(4,7%), сердца (4%), поджелудочной железы (3,4%) 
и почек (1,3%) [5, 19]. 

Преобладающая нозологическая форма различ-
на у пациентов с разными видами трансплантации 
органов. Например, инвазивный кандидоз наиболее 
распространен у реципиентов трансплантатов пече-
ни и кишечника, на его долю приходится 50-60% 
инфекций. Прежде всего, это связано с тем, что 
Candida spp. являются частыми колонизаторами же-

лудочно-кишечного, дыхательного, репродуктивного 
тракта и кожи [9, 10, 19]. Второй по распространен-
ности у этой группы пациентов − инвазивный аспер-

гиллез (20-25%). Кумулятивная заболеваемость ИГИ 
у реципиентов трансплантата печени колеблется от 
5% до 42%, при этом летальность составляет от 25% 
до 80% [6, 19]. 

В то же время у реципиентов трансплантатов 
легких наиболее часто выявляют инвазивный аспер-
гиллез (до 44% больных), инвазивный кандидоз (до 
23%). Реже диагностируют мукормикоз (3%), крип-
тококкоз (2%), пневмоцистоз (2%). Основным пато-

геном, выделяемым у этой когорты пациентов, явля-

ется Aspergillus fumigatus (от 2% до 30%) [20]. В не-
давних исследованиях показан рост частоты выделе-
ния из биосубстратов больных других плесневых 
грибов, не относящихся к Aspergillus (например, 

Scedosporium apiospermum, Fusarium spp., Mucorales 
spp., Paecilomyces spp. и Penicillium spp.), на долю ко-

торых приходится 28% всех ИГИ [20]. ИГИ, вызван-

ные не-Aspergillus микромицетами, чаще распростра-

нены у реципиентов трансплантатов легких, по 
сравнению с реципиентами других внутренних орга-
нов и связаны с более высокими показателями 
смертности до 63% [21]. У этой когорты больных в 
течение первого месяца после трансплантации также 
наиболее часто развивается инвазивный кандидоз, 
однако общее преимущество остается за инвазивны-
ми плесневыми инфекциями в течение первых 6 ме-

сяцев [22]. Были зарегистрированы случаи инвазив-
ных микозов и через 3 года после трансплантации. 
Помимо инфекций, вызванных Candida и Aspergillus, 
реципиенты внутренних органов также подвержены 
заболеваниям, обусловленным возбудителем пнев-

моцистоза, C. neoformans и других прорывных ин-

фекций [23] на фоне длительной противогрибковой 
профилактики [24]. При этом сцедоспориоз и му-
кормикоз чаще возникают через 12 и 26 месяцев по-

сле трансплантации; Fusarium, Paecilomyces, 
Acremonium, Chrysosporium, Cladosporium, Exophiala и 
др. − через 16 месяцев [20, 25]. 

По данным зарубежных исследователей, реци-
пиенты трансплантатов почки страдают от ИГИ в 
6,1% случаев. Наиболее частыми видами инфекции 
были криптококкоз (42%), кандидоз (37%), мукор-

микоз (11%), аспергиллез (5,5%), сочетанная инфек-
ция (5,5%). Выживаемость составила 70% [17]. 

 

Факторы риска. 
Риск развития ИГИ повышают следующие фак-

торы: обсеменённость спорами грибов объектов 
окружающей среды и/или колонизация микромице-

тами внутренних органов; тип хирургического вме-
шательства; полное парентеральное питание; ис-
пользование противогрибковой профилактики и за-

местительной почечной терапии, включая другие 
факторы, такие как применение антибиотиков широ-
кого спектра действия или переливание крови и ее 
компонентов (табл. 2) [5]. 

 

Таблица 2 
Факторы риска, связанные с инвазивными грибковыми инфекциями 

Факторы риска Публикация ОШ (95% ДИ, p-значение) 

Хирургия   

Любое хирургическое вмешательство Blumberg et al., 2001 7,3 (1–53,8, p = 0,05) 

Множественные хирургические вмешательства McKinnon et al., 2001 Не сообщается, р ≤ 0,05 

Повторные операции на брюшной полости Nagao et al., 2016 5,2 (1–25,7, p = 0,046) 

Операция при поступлении в отделение интенсивной терапии León et al., 2006 2,71 (1,5–5,1, р < 001) 

Плановая хирургия Jordà-Marcos et al., 2007 2,75 (1,2–6,5, p = 0,02) 

Общая абдоминальная хирургия Agvald-Öhman et al., 2008 60,7 (7,3-бесконечность, p = 0,001) 

- // - Chow et al., 2008 2,24 (1,5–3,4, р < 0,001) β 

Холедохоеюностомия 
Collins et al., 1994;  
Viehmann et al., 2016 

1,4, p = не сообщается 
2,02 (0,45–9,07, p = 0,3) b 
1,81 (0,99–3,32, p = 0,1) c 
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Время операции трансплантации (ч) 
9–10,9 
≥11 

Collins et al., 1994  
Viehmann et al., 2016 

0,9, p = не сообщается  
2,8, p = не сообщается 
 p = 0,55  
не сообщается, р < 0,01  

Острая печеночная недостаточность 
Patel et al., 1996 
Shi et al., 2008 

3,0 (1,1–7,9, p = 0,030)  
Не сообщается, p = 0,002 

ЦМВ-инфекция   

ЦМВ-инфекция Badley et al., 1996 5,6 (2,5–12,7, р < 0,01) 

Донор ЦМВ+/реципиент ЦМВ- George et al., 1997 4,8 (2,0–11,8, p = 0,001) 

ЦМВ-инфекция George et al., 1997 5,8 (1,8–18,4, p = 0,003) 

ЦМВ-инфекция Fortún et al., 2002 9,4 (1,21–89,6, p = 0,01) 

Полное парентеральное питание   

 Blumberg et al., 2001 3,8 (1,9–7,6, р < 0,001) 

 León et al., 2006 2,5 (1,2–5,3, р < 0,001) 

 Jordà-Marcos et al., 2007 3,9 (1,7–8,8, p = 0,001) 

Общая продолжительность парентерального питания/ дни Chow et al., 2008  11 (5,5–21,7, р. < 0,01) α 

Грибковая колонизация   

Скорректированный индекс колонизации видов Candida Pittet et al., 1994  4,0 (2,2–7,5, р < 0,001) 

Колонизация ЖКТ Ibàñez-Nolla et al., 2004 20,2 (6,1–67,0, р < 0,001) 

Не-Candida albicans на скрининге Ibàñez-Nolla et al., 2004  11,7 (1,9–70,6, p = 0,007) 

Колонизация органов дыхания Ibàñez-Nolla et al., 2004 6,6 (1,3–34,3, p = 0,026) 

Колонизация Candida spp. León et al., 2006 3,0 (1,5–6,4, стр < 0,001) 

Колонизация Candida spp. Jordà-Marcos et al., 2007 4,1 (1,8–9,3, p = 0,001) 

Индекс колонизации ≥ 0,5 Agvald-Öhman et al., 2008 19,1 (2,4–435, p = 0,017) 

Заместительная почечная терапия   

Гемодиализ  Paphitou et al., 2005 5,4 (2,5–11,8, p = 0,029) 

Гемодиализ / Гемофильтрация 
Nagao et al., 2016 
Jordà-Marcos et al., 2007 

8,1 (2,4–27,6, p = 0,001) 
2,0 (1,1–3,6, p = 0,032) 

Продолжительность/количество дней гемодиализа Chow et al., 2008  3,8 (1,8–8,4, р < 0,001) α 

  6,2 (2,7–14,4, р < 0,001) β 

Инфекция / сепсис Michalopoulos et al., 2003  9,4 (2,5–48,3, р. < 0,001) 

Тяжелый сепсис León et al., 2006  7,7 (4,1–14,2, р < 0,001) 

Кишечная бактериемия Chow et al., 2008  3,5 (1,4–8,6, р < 0,01) α 

Искусственная вентиляция   

Искусственная вентиляция легких после 3-го дня McKinnon et al., 2001  Не сообщается, р ≤ 0,05 

Искусственная вентиляция легких > 10 дней Michalopoulos et al., 2003 28,2 (3,6–119,5, р < 0,001) 

Диабет   

Сахарный диабет 1 тип /2 тип Michalopoulos et al., 2003  2,4 (1,3–13,5, р < 0,01) 

Сахарный диабет 1 тип /2 тип Paphitou et al., 2005  2,8 (1,6–4,7, p = 0,053) 

Оценка APACHE   

Оценка APACHE II Pittet et al., 1994  1,0 (1,0–1,1, p = 0,007) 

Оценка APACHE III Ibàñez-Nolla et al., 2004  1,0 (1,0–1,1, p = 0,004) 

Время искусственного кровообращения > 120 мин Michalopoulos et al., 2003 8,1 (2,9–23,6, р < 0,01) 

Острая почечная недостаточность Blumberg et al., 2001  4,2 (2,1–8,3, р < 0,001) 

Оценка терминальной стадии заболевания  печени   

Оценка MELD Alexander et al., 2006  1,0 (1,0–1,1, p = 0,003) 

Оценка MELD 20–30 Saliba et al., 2013  2,1 (1,2–3,7, p = 0,012) 

Оценка MELD ≥ 30 Saliba et al., 2013  3,1 (1,6–6,0, р < 0,001) 

Оценка MELD ≥ 26 Utsumi et al., 2019  16,0 (3,0–118,3, p = 0,001) 

Антибиотики широкого спектра действия Paphitou et al., 2005  3,0 (1,8–5,0, p = 0,028) 

Переливание эритроцитарной взвеси Chow et al., 2008  2,0 (1,0–4,0, p = 0,06) α 

Противогрибковые препараты   

Противогрибковые препараты Blumberg et al., 2001  0,3 (0,1–0,6, р < 0,001) 

Предварительное применение противогрибковой терапии 
Центральные венозные катетеры 

Kim et al., 2019  
McKinnon et al., 2001  

13,6 (3,0–61,0, р < 0,001) 
Не сообщается, р ≤ 0,05 

Использование периферического катетера McKinnon et al., 2001 Не сообщается, р ≤ 0,05 

 
APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; CMV – цитомегаловирусная инфекция; MELD: Model for End-Stage Liver Disease. 
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Многие исследователи отмечают, что один из 
основных факторов риска развития ИГИ − это гриб-

ковая колонизация, особенно в пищеварительном 
тракте или дыхательных путях. Колонизация дыха-

тельных путей является обязательным условием для 

последующих ИГИ как ранних, так и поздних после 
ТВО. Кумулятивная частота колонизации дыхатель-

ных путей плесневыми микромицетами колеблется 

от 20% до 50% [26]. Aspergillus spp. являются наибо-

лее распространенными: до 23% реципиентов транс-

плантатов легких имеют колонизацию респиратор-

ного тракта этими микромицетами [27]. Скорость 
колонизации аспергилл значительно выше среди па-

циентов с муковисцидозом. В одном исследовании у 
70% больных муковисцидозом была определена ко-

лонизация Aspergillus до трансплантации, а у 39% 
эти грибы были обнаружены интраоперационно в 

бронхоальвеолярной жидкости [26].  

На развитие инвазивного микоза, безусловно, 
влияют длительность пребывания в ОРИТ и заме-

стительная почечная терапия, включая ее продолжи-

тельность [7]. Значимыми являются степень полиор-

ганной недостаточности (шкала APACHE), более 
длительное время искусственного кровообращения, 

острая почечная недостаточность, использование 
антибиотиков широкого спектра действия и наличие 
периферических или центральных венозных катете-

ров (табл. 2). У реципиентов трансплантата печени 
отмечают значимость печеночной недостаточности 

по шкале «Модели терминальной стадии заболева-

ния печени» (MELD), пороговый балл которой кор-

релирует с повышенным риском развития ИГИ. При 

этом диапазон баллов указывается различным, 

например, Saliba F. и соавторы сообщили о 20 или 

более баллах по шкале MELD [28], в то время как 
Utsumi M. и др. обнаружили, что оценка 26 или 

выше увеличивает риск развития ИГИ [29]. Таким 
образом, мы можем только заключить, что чем выше 

показатель MELD, тем выше риск ИГИ. 
Другие зарегистрированные факторы риска 

включают генерализованную бактериальную инфек-

цию/сепсис, а также искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ), сахарный диабет и т.д. (табл. 2).  

В период пандемии COVID-19 у пациентов, пе-

ренесших трансплантацию солидных органов, отме-

чали более тяжелое течение и увеличение риска 
ИГИ. В ретроспективном исследовании были про-

анализированы данные реципиентов трансплантатов 
внутренних органов, госпитализированных с 

COVID-19, из которых 59% перенесли транспланта-

цию почки, 17% − легкого, 11% − сердца или печени 
и 2% − тонкой кишки. Среди этих пациентов у 8% 

развился инвазивный микоз в течение 90 дней после 
COVID-19. 90-дневная летальность после постанов-

ки диагноза COVID-19 была выше у реципиентов 

органов с ИГИ по сравнению с больными без мико-

тических осложнений (57% vs 20%) [30].  

Основным фактором риска развития инфекци-

онных осложнений у реципиентов ТВО является 
применение различных иммуносупрессивных препа-

ратов с целью профилактики отторжения трансплан-

татов. Схемы иммуносупрессивной терапии были 
разработаны в соответствии с наиболее эффектив-

ным сочетанием лекарственных средств с различны-

ми механизмами действия. Золотой стандарт имму-

носупрессивной терапии для реципиентов ТВО 
включает в себя использование нескольких препара-

тов, нацеленных на различные механизмы подавле-

ния иммунного ответа реципиента: (1) ингибиторы 

кальциневрина (циклоспорин и такролимус), (2) ин-

гибиторы рапамицина (сиролимус и эверолимус), (3) 

антипролиферативные препараты, такие как азатио-

прин и производные микофеноловой кислоты, (4) 

глюкокортикостероиды, (5) биологические иммуно-

депрессанты [31]. Современные протоколы, как пра-

вило, включают тройную лекарственную терапию, 

состоящую из ингибиторов кальценеврина, кортико-

стероидов и антипролиферативных препаратов. 
Кроме того, в индукционной терапии часто исполь-

зуются моно- или поликлональные антитела [32]. 
Циклоспорин А (ЦсA) и такролимус − наиболее ча-

сто применяемые средства, действие которых осно-

вано на ингибировании кальциневрина, предотвра-

щении активации Т-клеток, что приводит к  иммуно-

супрессии. ЦсA биохимически представляет собой 
циклический пептид, состоящий из одиннадцати 

аминокислот. Его метаболизм в основном происхо-

дит через ферментную систему цитохрома Р (CYP) 
450 A3 [33]. Ингибирование кальценеврина проис-

ходит путем создания комплекса с иммунофилином 
FK 506, который, в свою очередь, препятствует 

транслокации NF-AT, в конечном итоге подавляя 

пролиферацию Т-хелперов, опосредованную IL-2 
[34]. В группу ингибиторов-мишеней рапамицина 

(mTOR) входят сиролимус и эверолимус. Эти пре-

параты препятствуют пролиферации и дифференци-

ровке Т- и В-клеток, выработке антител, а также 
пролиферации неиммунных клеток, включая фиб-

робласты, эндотелиальные клетки, гепатоциты и 

гладкомышечные клетки [35]. Наряду с азатиопри-

ном, микофеноловая кислота и два ее клинически 

применяемых производных (микофенолат натрия и 

микофенолат мофетил) являются одними из наибо-

лее часто используемых иммунодепрессантов. Они 
играют ключевую роль в ингибировании пролифе-

рации лимфоцитов, предотвращая отторжение 

трансплантатов [36]. Нередко используют и глюко-

кортикостероиды, применение которых в дозе более 

0,3 мг/кг/сутки 21 день и более является высоким 

риском развития инвазивных микозов [14, 36]. 
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Клинические варианты инвазивных микозов 

у реципиентов трансплантатов органов. 
Возбудители инвазивных микозов у реципиен-

тов после трансплантации могут поражать практиче-

ски любой орган. Тем не менее выявлены приори-

тетные клинические варианты, характерные для 

каждого вида возбудителя.  
Инвазивный кандидоз чаще всего протекает в 

виде кандидемии, кандидозного перитонита и гепа-

толиенального кандидоза. Кандидемия может разви-

ваться не только из-за формирования биопленки в 
сосудистых катетерах, но и в результате транслока-

ции микроорганизмов через поврежденную слизи-

стую оболочку кишечника [19]. Кандидемия являет-

ся причиной большинства ИГИ у пациентов с транс-

плантированной печенью. В ретроспективном мно-

гоцентровом исследовании среди интраабдоминаль-

ных инфекций наиболее распространенными были 
перитонит и абсцессы брюшной полости (38,9% в 

обоих случаях), реже − инфекции желчевыводящих 
путей (16,7%) [37]. 

Ингалирование спор Aspergillus в первую оче-

редь приводит к поражению дыхательных путей. 
Наиболее распространенными клиническими фор-

мами аспергиллеза являются  инвазивный аспергил-

лез легких (до 74%-78%) и аспергиллезный трахео-

бронхит (5% до 25%) [18, 38]. Реже встречаются 

другие формы инвазивного аспергиллеза. 

Поражение дыхательных путей выявляют, 
прежде всего, у реципиентов трансплантатов легких. 
При проведении бронхоскопии возможно обнаруже-

ние язвенных или некротических поражений брон-

хов, наличие псевдомембран, отделяющихся с обра-

зованием язвенного дефекта. Наиболее часто подоб-

ные дефекты слизистых оболочек возникают вокруг 
линии шва анастомоза. Обструкция центральных 
дыхательных путей является формой грибкового 
трахеобронхита, при которой клинически у пациен-

тов наблюдается быстрое снижение объёма форси-

рованного выдоха, а на бронхоскопии обнаруживают 

фибринозные слизистые пробки, содержащие гифы 

Aspergillus [18]. Наиболее тяжелый вариант − некро-

тизирующая псевдомембранозная форма инвазивно-

го грибкового трахеобронхита, характеризующаяся 
отслоением некротического эпителия и подслизисто-

го слоя. Это заболевание способно привести к быст-

рой инвазии и распространению микотической ин-

фекции. Инвазивный трахеобронхиальный аспер-

гиллез (ИТБА) может протекать бессимптомно и вы-

являться случайно при контрольной бронхоскопии. 
Такое течение инвазивного аспергиллеза ассоцииру-

ется с более благоприятным исходом при трансплан-

тации легких, чем у других реципиентов внутренних 

органов. Своевременная диагностика с помощью 
рутинной бронхоскопии позволяет диагностировать 
инвазивный микоз раньше появления жалоб у этой 

категории пациентов и, соответственно, начать ан-

тимикотическую терапию. Наиболее частые ослож-

нения трахеобронхиального аспергиллеза: бронхо-

маляция, стеноз бронхов, расхождение швов, крово-

течение и распространение в паренхиму легкого с 

дальнейшей диссеминацией [18, 38]. 
Мукормикоз у реципиентов трансплантатов ор-

ганов чаще всего протекает по типу инвазивного си-

нусита (преимущественно у реципиентов трансплан-

татов почки) или пневмонии (при трансплантации 
легких). Возможны поражения центральной нервной 

системы, желудочно-кишечного тракта, костные де-

струкции и эндофтальмиты. При сохранении влия-

ния факторов риска инфекция быстро прогрессиру-

ет, распространяясь с током крови в любые органы и 
системы [18, 38, 39]. 

Достаточно часто микотическое поражение про-

является пневмоцистозом с поражением легких, осо-

бенно у пациентов со сниженным числом CD4+ 

клеток (менее 0,2*109/л). Клинически пневмоцистоз 
проявляется острой дыхательной недостаточностью 

со значительным снижением сатурации. Данное со-

стояние требует проведения дифференциальной диа-

гностики с вирусными пневмониями [40].  
Клинические симптомы криптококковой инфек-

ции у реципиентов внутренних органов разнообраз-

ны и зависят от очага локализации. Преимуществен-

но развиваются менингиты, сопровождаемые дли-

тельной головной болью, изменениями психическо-

го состояния, лихорадкой, реже − фотофобия и ри-

гидность затылочных мышц [41]. У пациентов с по-

ражением легких клинические формы варьируют от 

бессимптомной колонизации до пневмонии с дыха-

тельной недостаточностью. Симптомы неспецифи-

ческие и включают лихорадку, озноб, кашель, недо-

могание, ночную потливость, одышку [41]. Часто 

криптококковая инфекция диссеминирует, поражая 
и легкие, и ЦНС (до 50%-75%) [42]. Опубликован-

ные данные свидетельствуют, что у реципиентов 
трансплантатов органов диссеминированный крип-

тококкоз развивается до 61%, поражение легких – 
54%, поражение кожи, мягких тканей или зева – до 
8,1%. Были описаны криптококковые поражения 

предстательной железы, печени, почек, костей и су-

ставов [41, 42]. 

 

Диагностика инвазивных микозов у реципи-

ентов трансплантатов внутренних органов. 
Диагноз инвазивного микоза у реципиентов 

трансплантатов органов основан на выявлении фак-

торов риска развития микотической инфекции в со-

вокупности с клиническими проявлениями и лабора-

торными данными.  
Основным радиологическим методом диагно-

стики является компьютерная томография в режиме 

высокого разрешения. На компьютерной томогра-
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фии (КТ) легких наиболее часто наблюдают пери-

васкулярное поражение по типу «матового стекла» 

(50-60%) в первые 3-5 суток заболевания [5, 9, 11, 

43]. Повреждения по типу «матового стекла», обыч-

но прогрессирующие до плотных очагов и инфиль-

тратов с формированием зоны деструкции, более 
характерны для мукормикоза. Вокруг инфильтратов 

может формироваться «ореол» перифокального вос-

паления, но это неспецифический признак с зареги-

стрированной частотой от 19% до 53% [11, 14, 43]. 
При поражении околоносовых пазух визуализируют 
наличие участков плюсткани, зоны остеодеструк-

ции. При поражении ЦНС используют магнитно-
резонансную томографию (МРТ), визуализируя оча-

ги поражения головного мозга [14-16, 20, 43]. 
Микологические методы диагностики подразу-

мевают традиционные (микроскопия, посев, гисто-

логия), серологические и культуральные, а также 
молекулярные методы исследования. 

Проводят микроскопию как нативных, так и 

окрашенных препаратов. Наиболее часто мазок 
окрашивают по Граму, гематоксилин-эозином, по 

Цилю-Нильсону, тушью, калькофлюором белым. С 
учетом быстрого прогрессирования инфекции, пря-

мая микроскопия с окраской калькофлюором белым 
и просмотром в люминесцентном микроскопе явля-

ется наиболее оперативным методом диагностики [5, 
14, 38, 44]. Выявление характерного мицелия грибов 
в стерильных в норме биосубстратах и бронхоаль-

веолярном лаваже (БАЛ) в сочетании с факторами 

риска, клиническими и инструментальными данны-

ми является одним из основных критериев поста-

новки диагноза. Культуральное исследование наибо-

лее актуально у пациентов с подозрением на фунге-

мию. Отметим, что хранение материала в холодиль-

нике, гомогенизация его перед посевом могут 
уменьшать вероятность выделения микромицетов в 

культуре. Идентификацию культур проводят на ос-

новании макроморфологических и микроморфоло-

гических признаков микромицетов, а также молеку-

лярных методов. Гистологическое исследование с 

использованием специфических красителей (мете-

намин-серебра по Грокотту (GMS) и применение 
реактива Шиффа (ПАС-реакция)) позволяют визуа-

лизировать элементы грибов в тканях и демонстри-

руют степень инвазии (наличие воспаления, некро-

за). 

По данным ESCMID (European Society of 
Clinical Microbiology and Infectious Diseases), для 
диагностики инвазивных микозов рекомендованы 
некультуральные серологические методы. Для диа-

гностики кандидемии у взрослых предложены два 
метода: комбинированное выявление маннана и ан-

тител к нему, а также количественное определение 
1-3-β-D глюкана (БДГ). Выявление маннана и анти-

маннана считается специфичным для идентифика-

ции Candida spp. в образцах сыворотки крови. У ре-

ципиентов трансплантатов внутренних органов тест 

на БДГ в сыворотке крови показал чувствительность 

56% и специфичность 73% в отношении инвазивного 

кандидоза [45-47]. При трансплантации печени при 

пороговой концентрации БДГ 80 пг/мл сообщалось о 

чувствительности и специфичности 58%-75% и 65%-

83% соответственно. При трансплантации легких 

чувствительность и специфичность теста для диа-

гностики ИГИ колеблются от 71% до 80% и от 59% 

до 70% соответственно [38]. Ограничения данного 
подхода обусловлены недостаточной специфично-

стью для выявления инвазивного кандидоза: ложно-

положительные результаты были описаны у больных 

с бактериемией Pseudomonas aeruginosa, а также у 

лиц, проходивших курс лечения антибиотиками, по-

лученными из грибов, внутривенными иммуногло-

булинами или альбумином, а также при контакте с 
марлей или другими материалами, содержащими 

глюканы [48]. 
В последнее десятилетие было разработано не-

сколько перспективных методов на основе полиме-

разной цепной реакции (ПЦР) для выявления 

Candida spp. в клинических образцах [49]. Опубли-

кованный мета-анализ, включающий 963 случая ин-

вазивного кандидоза, показал чувствительность 95% 

к методам на основе ПЦР [50]. В проспективном ис-

следовании, в котором 20% пациентов были реципи-

ентами трансплантата, чувствительность и специ-

фичность ПЦР для диагностики инвазивного канди-

доза составили 80% и 70% соответственно [51]. 
Действующие руководящие принципы, выпу-

щенные ESCMID и EORTC/MSG, не рекомендуют 
использовать для постановки диагноза только мето-

ды, основанные на ПЦР, поскольку не проводили 

независимые исследования для выработки общих 

стандартов применения и валидности единой мето-

дики. Однако в нескольких публикациях показана 
высокая эффективность этих методов для выявления 

кандидозных инфекций, в основном в ОРИТ. Ам-

плификация ДНК, по-видимому, более полезна, чем 

другие методы, для раннего выявления кандидоза и 
видовой идентификации [14, 49]. Методы, основан-

ные на ДНК, имеют чувствительность >90% у паци-

ентов ОРИТ с инвазивным кандидозом после опера-

ций на органах брюшной полости [49].  

Выявление галактоманнана (ГМ) является од-

ним из некультуральных тестов, который в 

наибольшей степени способствует диагностике ИА. 

По данным мета-анализа, чувствительность теста на 
ГМ у реципиентов органов составляет 30% [52]. 
Специфичность теста снижается за счет потенциаль-

ных ложноположительных результатов, которые 

обычно связаны с применением β-лактамов. Поэтому 
ГМ не следует использовать для рутинной диагно-

стики или мониторинга лечения. Наиболее значи-
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мым тестом для диагностики ИА является обнару-

жение ГМ в БАЛ, чувствительность теста − 60% и 

специфичность − 95-98% [52]. Разработаны ПЦР-

тесты для амплификации ДНК Aspergillus. ПЦР 

обычно проводится на образцах сыворотки и БАЛ. 

Важно отметить, что тест ПЦР в респираторном об-

разце неспособен отличить колонизацию от заболе-

вания, особенно при сердечно-сосудистых заболева-

ниях и у реципиентов трансплантатов органов груд-

ной клетки, что может дать ложноположительный 
результат и, как следствие, гипердиагностику ИА 

[53].  
Тест на криптококковый антиген спинномозго-

вой жидкости (СМЖ) и сыворотки является крите-

рием диагностики криптококкоза. Чувствительность 
и специфичность обнаружения криптококкового ан-

тигена в сыворотке крови и СМЖ при криптококко-

вом менингите очень высоки – около 80 и 90% соот-

ветственно [52]. Титры сывороточного криптококко-

вого антигена выше при внелегочных, диссеминиро-

ванных и неврологических заболеваниях. Диагно-

стика пневмоцистоза основана на исследовании БАЛ 

с использованием теста PJ-ДНК: Eazyplex 
Pneumocystis jirovecii (Amplex Genie II, 

AmplexDiagnostics, GmbH, Gars am Inn, Германия) 

[40, 54]. 
Идентификацию микромицетов осуществляют с 

помощью матричного лазерного масс-

спектрометрометра (MALDI-TOF) [14, 52, 53] для 
уточнения вида возбудителя и назначения антифун-

гальной терапии с учетом природной резистентности 
патогена к противогрибковым препаратам.  

 

Стратегии лечения инвазивных микозов у 

реципиентов трансплантатов органов. 
На основании высокого риска смерти от инва-

зивных микозов у реципиентов трансплантатов 
внутренних органов разработаны критерии назначе-

ния антимикотической профилактики.  
Первичную антимикотическую профилактику 

назначают всем пациентам с массивной колонизаци-

ей микромицетами слизистых оболочек дыхательно-

го и желудочно-кишечного тракта в послеопераци-

онном периоде. Эмпирическая антимикотическая 

терапия рекомендована при наличии клинических 
признаков локальной или генерализованной инфек-

ции без ответа на стандартную антибактериальную 
терапию в течение 96 часов. Этиотропное лечение  
проводят после получения результатов диагностиче-

ских тестов с учетом выявленного возбудителя и 

нозологической формы [14, 55]. 
Было показано, что противогрибковая профи-

лактика при трансплантации печени значительно 
снижает риск доказанного инвазивного микоза (ОШ 

0,37, 95% ДИ 0,19–0,72, p = 0,003). При использова-

нии антимикотической профилактики смертность в 
специализированных отделениях от грибковых ин-

фекций значительно снижается (ОШ 0,32, 95% ДИ 

0,10–0,83, p = 0,02), хотя это не приводит к сниже-

нию смертности от всех причин (ОШ 0,87, 95% ДИ 

0,54–1,39, p = 0,55). При отсутствии противогрибко-

вой профилактики ИГИ возникают у 36% пациентов, 

перенесших трансплантацию [5]. Поэтому рекомен-

дуется целенаправленная профилактика противо-

грибковыми препаратами, активными против 

Candida spp. и Aspergillus spp. В клинической практи-

ке флуконазол является наиболее часто используе-

мым препаратом первой линии. Однако в связи с 
широким применением этого лекарственного сред-

ства у больных повышается риск развития инфек-

ции, вызванной флуконазол-резистентными микро-

мицетами [56]. Пациентам после трансплантации 
печени или тонкой кишки рекомендуется профилак-

тика анидулафунгином, микафунгином или каспо-

фунгином в стандартной дозе, а после транспланта-

ции легких при наличии колонизации дыхательных 

путей Aspergillus spp. − назначение вориконазола. 

Кроме того, может быть рассмотрено применение 

липидной формы амфотерицина В. Оптимальная 
продолжительность целенаправленной профилакти-

ки до сих пор не установлена, в большинстве цен-

тров она проводится в течение 14-21 дней [38]. 
Этиотропную антимикотическую терапию 

назначают с учетом нозологической формы, воз-

можных токсических эффектов антимикотиков и их 
взаимодействия с другими лекарственными препара-

тами (табл.3) [38]. 

Таблица 3 
Сравнение спектра активности, основных токсичностей и лекарственных взаимодействий системных противогрибковых препа-

ратов у реципиентов трансплантата печени 

Агент 
Спектр  

деятельности 
Высокая токсичность 

Взаимодействие с 
иммунодепрессанта-

ми 
Комментарии 

Азолы 

Флуконазол 
Кандидоз 

Криптококкоз 
Кокцидиоидомикоз 

Гепатотоксичность, удли-
нение интервала QT 

Повышает уровень 
ИКН и ИMT 

Пероральные и внутривенные препараты; в насто-
ящее время недостаточно доказательств в под-
держку рутинного использования TЛM 

Изавуконазол 
Аспергиллез 
Мукормикоз 

Возможна гепатотоксич-
ность 

Повышает уровень 
ИКН и ИMT 

Пероральные и внутривенные препараты; в насто-
ящее время недостаточно доказательств в под-
держку рутинного использования TЛM 
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Итраконазол 
Кандидоз 

Аспергиллез 

Гепатотоксичность, удли-
нение интервала QT, от-

рицательный инотропный 
эффект 

Повышает уровень 
ИКН и ИMT 

Только пероральная форма; раствор сиропа лучше 
усваивается по сравнению с таблетками; более 
высокие затраты; TЛM может быть полезен; целе-
вой минимальный уровень >0,5–1 мг/л 

Позаконазол 

Кандидоз 
Аспергиллез 
Эндемичные 

микозы 
Редкие и новые 

плесневые грибы 

Непереносимость желу-
дочно-кишечного тракта, 
гепатотоксичность, удли-

нение интервала QT 

Повышает уровень 
ИКН и ИMT 

Только пероральная форма (сироп); задержка на 
несколько дней для достижения устойчивого уров-
ня; TЛM может быть полезен. Целевой уровень 
лечения >1 мг/л (предпочтительно >1,25 мг/л) 

Вориконазол 

Кандидоз 
Аспергиллез 

Редкие и новые 
плесневые грибы 

Гепатотоксичность, удли-
нение интервала QT, пси-
хозы, изменения зрения, 

дерматиты 

Повышает уровень 
ИКН и ИMT, осторож-

ность при приеме 
сиролимуса 

Пероральные и внутривенные препараты; TЛM 
может быть полезен; целевой уровень минималь-
ного минимума для лечения составляет >1 мг/л; 
уровень 1–5,5 мг/л считается адекватным для 
большинства пациентов; более высокий целевой 
показатель (например, 2–6 мг/л) следует использо-
вать, если имеется заболевание с неблагоприят-
ным прогнозом (например, инфекция ЦНС, объем-
ное заболевание, мультифокальная инфекция) 

Полиены 

Дезоксихолат 
амфотерицин B  

Кандидоз 
Аспергиллез 
Эндемичные 

микозы 
Редкие и новые 

плесневые грибы 

Почечная, электролитная 
и инфузионная токсич-

ность 

Повышенная нефро-
токсичность 

Аэрозольные и внутривенные препараты; редко 
применяется при СОТ из-за нефротоксичности; в 
настоящее время недостаточно доказательств в 
поддержку рутинного использования TЛM 

Липидные формы 
АмВ 

Кандидоз 
Аспергиллез 
Эндемичные 

микозы 
Редкие и новые 

плесневые грибы 

Почечная, электролитная 
и инфузионная токсич-

ность, но меньше, чем у 
дезоксихолата 

Повышенная нефро-
токсичность, но 

меньше, чем при 
использовании дез-

оксихолата 

Аэрозольные и внутривенные препараты; в насто-
ящее время недостаточно доказательств в под-
держку рутинного использования TЛM 

Эхинокандины 

Анидулафунгин 
Кандидоз 

Аспергиллез 
Довольно редко, сыпь, 

гепатотоксичность 

Циклоспорин повы-
шает уровень аниду-

лафунгина 

Только внутривенная формулировка; 
в настоящее время недостаточно доказательств в 
поддержку рутинного использования TЛM 

Каспофунгин 
Кандидоз 

Аспергиллез 
Довольно редко, сыпь, 

гепатотоксичность 

Снижение уровня 
такролимуса, Цикло-

спорин повышает 
уровень каспофунги-

на 

Только внутривенная формулировка; в настоящее 
время недостаточно доказательств в поддержку 
рутинного использования TЛM 

Микафунгин 
Кандидоз 

Аспергиллез 
Довольно редко, сыпь, 

гепатотоксичность 

Повышение уровня 
циклоспорина и сиро-

лимуса 

Только внутривенная формулировка; вызывает 
опухоли печени у крыс (предупреждение «черного 
ящика» в Европе); в настоящее время недостаточ-
но доказательств в поддержку рутинного использо-
вания TЛM 

Другие 

Флуцитозин 
Криптококкоз (в 
комбинации с 

АмВ) 

Токсичность для костного 
мозга и печени 

Усиление миелосу-
прессии при приеме 
сиролимуса и мико-
фенолата мофетила 

Только пероральная форма; уровни препарата 
пропорциональны дозе и почечной дисфункции; 
TЛM может быть полезен 

Сокращения: AmB: амфотерицин В; ИКН: ингибиторы кальциневрина (например, такролимус и циклоспорин); ЖКТ: желудочно-кишечный; 
в/в: внутривенно; ИМТ: ингибиторы mTOR (например, сиролимус и эверолимус); ТВО: трансплантация внутренних органов; ЦНС: цен-
тральная нервная система; TЛM: терапевтический лекарственный мониторинг. 
 

Реципиенты трансплантатов внутренних орга-

нов имеют значительный риск развития инвазивных 
грибковых заболеваний. Наиболее часто у этой кате-

гории пациентов развиваются инвазивный кандидоз, 

инвазивный аспергиллез, пневмоцистоз, криптокок-

коз и мукормикоз. Клинические проявления инва-

зивных микозов неспецифичны и требуют повышен-

ной микологической настороженности врачей для 
своевременной диагностики и адекватной антимико-

тической терапии. 
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Микроскопические грибы являются неотъемлемым 

компонентом практически любых экосистем, выполняя в 

них различные функции. В обзоре представлены краткие 

сведения об экологии микроскопических грибов, особое 

внимание уделено микромицетам − возбудителям болез-

ней человека. Рассмотрены следующие экосистемы: (1) 

почва; (2) атмосферный воздух вне помещений; (3) прес-

ные водоемы; (4) соленые водоемы; (5) сточные воды и 

свалки твердых коммунальных отходов; (6) раститель-

ные макроорганизмы; (7) животные макроорганизмы; (8) 

лечебно-профилактические учреждения. В завершении 

помещен раздел о роли микромицетов в биодеструкции. 

Обзор составлен с учетом классических представлений 

об экологии микроскопических грибов, а также на осно-

вании современных исследований в этой сфере. Сообще-

ние предназначено для широкого круга специалистов, чья 

деятельность связана с медицинской и санитарной мико-

логией. 

 

Ключевые слова: микромицеты, микробная экология, 

микробные сообщества, медицинская экология 
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Microscopic fungi are an integral component of  almost any 

ecosystem, performing various functions in them. The review pro-

vides brief  information about the ecology of  microscopic fungi, 

with special attention paid to micromycetes which are causative 

agents of  human diseases. The following ecosystems were consid-

ered: (1) soil; (2) outdoor air; (3) fresh water; (4) salt water; (5) 

wastewater and municipal solid waste dumps; (6) plant macroor-

ganisms; (7) animal macroorganisms; (8) medical institutions. At 

the end of  the review there is a section on the role of  micromycetes 

in biodegradation. The review is compiled taking into account 

classical concerns about the ecology of  microscopic fungi, as well 

as on the basis of  modern research in this area. The message is 

intended for a wide range of  specialists whose activities are related 

to medical and sanitary mycology. 

 

Key words: micromycetes, microbial ecology, micro-

bial communities, medical ecology 

 

Почва является наиболее разнообразным по ви-

довому составу местом обитания грибов, основным 
их резервуаром на планете. 

В почвах Кольского полуострова находили мик-

ромицеты Acremonium kiliense, Alternaria alternata, A. 
botrytis, Amorphotheca resinae, Aspergillus fumigatus, A. 
glaucus, A. niger, A. flavus, A. sydowi, A. versicolor, Aureo-
basidium pullulans, Cephalotrichum stemonitis, Chaetomi-

um bostrychodes, Cladosporium cladosporioides, C. ox-
ysporum, C. herbarum, Clonostachys rosea, Gibberella 
(Fusarium) fujikuroi, Fusarium oxysporum, 
Haematonectria haematococca, Gongronella butleri, 
Lecanicillium lecanii, Mucor hiemalis, M. racemosus, Myx-
otrichum cancellatum, M. deflexum, Paecilomyces variotii, 
Penicillium aurantiogriseum, P. canescens, P. citrinum, P. 
commune, P. decumbens, P. glabrum, P. janthinellum, P. 
miczynskii, P. purpurogenum, P. simplicissimum, P. spinu-
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losum, Phoma glomerata, P. eupyrena, P. herbarum, 
Pseudogymnoascus pannorum, Purpureocillium lilacinum, 

Rhizopus stolonifer, Rhodotorula sp., Sarocladium 
strictum, Scopulariopsis brumptii, S. communis, Stachy-

botrys chartarum, Trichoderma viride и T. koningii [1]. 

Почва является резервуаром огромного количе-

ства видов условно-патогенных и патогенных мик-

ромицетов. Диморфные грибы − возбудители пер-

вично инвазивных микозов из родов Histoplasma, Coc-
cidioides, Paracoccidioides, Blastomyces, Emergomyces, 

Talaromyces (T. marneffei) мицелиальную фазу своего 
жизненного цикла проводят в почве эндемичных 

территорий. Споротриксоз, вызываемый диморфным 

грибом умеренных широт Sporothrix schenckii, счита-

ют профессиональной патологией работников земле-

делия, в частности промышленного цветоводства. 

Почвы населены многими видами семейства Arthro-

dermataceae – геофильными дерматомицетами, вклю-

чая представителей родов Nannizzia, Arthroderma, 

Ctenomyces и Guarromyces. Иногда эти микромицеты 

поражают наружные покровы человека и животных. 
Одним из наиболее вирулентных геофильных дерма-

томицетов считают Nannizzia  gypsea. Помимо этого, 
в почве обитает большинство видов мицелиальных 

грибов – возбудителей оппортунистических микозов 

(значительная часть мукоромицетов, Aspergillus spp., 

Fusarium spp., Paecilomyces spp., Scedosporium spp., 

Trichoderma spp., Scopulariopsis spp. и многих других). 

Среди почвенных дрожжей и дрожжеподобных 
грибов также имеются возбудители оппортунистиче-

ских микозов: Rhodotorula spp., Cryptococcus spp. 

(редкие возбудители − C. uniguttulatus = Filobasidium 

uniguttulatum, C. laurentii = Papiliotrema laurentii), гри-

бы, размножающиеся атроспорами − Trichosporon 

spp., Geotrichum spp., Magnusiomyces spp., Saprochaete 

spp., Arthrographis spp. 

 

В воздух микромицеты попадают в основном из 
почв за счет переноса с ветром. Более того, у многих 
грибов спорообразование в принципе нацелено на 
распространение пропагул воздушным путем, так 

переносятся споры из спорангиев, конидиом (кони-

диеносцев), базидиом (плодовых тел или их функци-

ональных аналогов у базидиомицетов). Летучими 

могут быть и споры аском. Споры микромицетов 
часто имеют яркую окраску, ее обуславливают пиг-

менты, предохраняющие их от действия солнечного 
ультрафиолета (меланин, каротиноиды, антрахинои-

ды и многие другие). Некоторые группы аскомице-

тов в ходе эволюции приобрели способность к ги-

перпродукции меланина. В медицинской микологии 

их называют опакогифомицеты (по Н.П. Елинову) 
или феогифомицеты (по Л. Айелло). И колонии, и 

элементы микроскопического строения опакогифо-

мицетов окрашены меланином в коричневые и чер-

ные цвета. Споры устойчивы к экстремальным фи-

зическим воздействиям (высушиванию, гиперосмо-

лярной среде) за счет более толстой клеточной стен-

ки, чем у других вегетативных образований гриба, а 
также ее особой химической композиции. Так, у 

грибов рода Aspergillus споры снаружи покрыты сло-

ем гидрофобинов («rodlets») – белков, состоящих в 

основном из β-складчатых структур. Слой гидрофо-

бинов выдерживает многие химические воздействия, 
он начинает слущиваться с клетки только под дей-

ствием сильных минеральных кислот. «Летучесть» 
спор микромицетов очень сильно варьирует: она вы-

сока у мелких спор диаметром 2-3 мкм и слабо вы-

ражена у крупных спор, например диктиоспор гри-

бов семейства Pleurosporaceae (рода Alternaria, Ulo-

cladium, Epicoccum, Stemphylium и других), их длина 

может составлять несколько десятков микрометров. 

Слабой летучестью обладают споры грибов, выде-

ляющих в месте спорообразования клейкие полиса-

хариды (некоторые виды родов Acremonium, Fusarium 

и других). 

Наряду с конидиями мицелиальных грибов, ле-

тучестью могут обладать и дрожжевые клетки. Так, 

А.А. Степановой был установлен необычный факт 

биологии возбудителя криптококкоза – Cryptococcus 

neoformans [2]. Как удалось обнаружить с помощью 

сканирующего электронного микроскопа, при старе-

нии культуры и ее высыхании крупная слизистая 

капсула дрожжевых клеток C. neoformans раскрыва-

ется и несколько отстает от клеточной стенки. Таким 

образом, дрожжевая клетка оказывается в своего ро-

да «чаше», откуда ее может легко вынести воздуш-

ный поток. По-видимому, аналогичный процесс 

происходит в отложениях голубиного помета, в ре-

зультате дрожжевые клетки криптококков попадают 
в пылевой аэрозоль и могут быть ингалированы че-

ловеком. 

Состав микобиоты воздуха непостоянен, он 
определяется главным образом почвенной микобио-

той конкретной местности и параметрами «розы вет-

ров» в регионе, другими климатическими фактора-

ми, в ряде случаев – хозяйственной деятельностью 
человека. 

В воздухе Санкт-Петербурга часто встречаются 

споры грибов Alternaria alternata, A. botrytis, Botrytis 
cinerea, Cladosporium cladosporioides, Fusarium cul-
morum, F. roseum, F. sporotrichioides, F. fujikuroi, F. ox-
ysporum, Mucor hiemalis, Penicillium spinlosum, P. 

thomii, P. chrysogenum, Trichoderma viride, Rhizopus sto-

lonifer, а также неидентифицированных феогифо-

мицетов [3]. P. chrysogenum и F. oxysporum являются 

наиболее распространенными видами. Микобиота 
городского воздуха отличается в «зеленых» террито-

риях и местах промышленных загрязнений. Приме-



 

17 

чательно, что среди этих видов фигурируют индук-

торы микогенной аллергии (A. alternata, C. 

cladosporioides, P. chrysogenum), а также токсигенные 

грибы (в частности, классические продуценты три-

хотеценов − F. sporotrichioides и F. fujikuroi) [4]. Пере-

мещаясь с током воздуха, эти медицински значимые 
грибы получают возможность колонизировать жи-

лые и промышленные помещения.  

 

В воды рек и озер микроскопические грибы по-

падают, как правило, благодаря вымыванию их спор 

из прибрежных почв и ила. Хотя известны и истинно 
пресноводные грибы, среди которых классическими 

считают представителей родa Tricladium, а также 

близких ему родов – Fontanospora, Variocladium и 

Varicosporium и некоторых других. Особенно типич-

но для пресноводных гифомицетов образование 

ставроконидий (стауроконидии) − особых экзоген-

ных спор, чаще многоклеточных, имеющих звездча-

тую (отростчатую) форму. Вариации в строении 

ставроконидий имеют родо- и видоспецифические 

особенности. Так, у представителей рода Dendrospora 

образуются конидии с максимальным числом лучей, 

Gyoerffyella spp. размножаются с помощью уникаль-

ных конидий, у которых каждая ветвь имеет изгиб по 

длинной оси; у видов из родов Culicidospora, Clavari-

opsis и Laridospora ставроконидии имеют более круп-

ное центральное тело из нескольких клеток и тонкие 

отростки. Varicosporium образует ставроконидии с 

очертаниями без четкой лучевой симметрии, напо-

минающие тонкие веточки [5, 6]. 

Наряду с истинными грибами, в воде пресных 
водоемов можно обнаружить очень близких грибам 

паразитов водорослей из группы «Aphelidiomycota» 

(или просто «Aphelida», афелиды), описанных отече-

ственными исследователями. Их обнаружили всего 
чуть более десятка видов, принадлежащих к 4-м ро-

дам (Aphelidium, Paraphelidium, Amoeboaphelidium − 

пресноводные, Pseudaphelidium − морской). Афелиды 

поражают зеленые и желто-зеленые водоросли, а 
также диатомеи. Когда мигрирующая форма афелид 

(зооспора) встречается с клеткой водоросли, она 

прикрепляется к ней и образует трубочку, пронзаю-

щую клеточную стенку. Через нее клетка афелиды 

оказывается внутри клетки водоросли, где превра-

щается в трофонт, питающийся внутренним содер-

жимым. В отличие от грибов, афелиды способны к 

фагоцитозу, так они поглощают материал клеток 
инфицированных водорослей. Со временем трофонт 

превращается в плазмодий, занимающий весь объем 

пораженной водорослевой клетки. Плазмодий имеет 
несколько ядер, большую центральную вакуоль и 

резидуальное (экскреторное) тельце. Зрелый плазмо-

дий (спорангий) делится на множество одноядерных 

клеток, которые превращаются в зооспоры. Зооспо-

ры выходят из водоросли через трещины или разры-

вы клеточной стенки, но иногда они остаются внут-

ри на некоторое время в покоящейся форме (споро-

циста). Зооспоры афелид, в отличие от спор грибов, 

способны к активному передвижению, они плавают 
в воде с помощью жгутика либо ползают по поверх-

ности субстрата, совершая амебовидные движения с 
помощью псевдоподий. Афелиды вместе с микро-

споридиями и криптомицетами образуют группу 

«Opisthosporidia», формирующую наиболее близкую с 

настоящими грибами эволюционную ветвь [7]. 
Микроскопические грибы пресных вод участ-

вуют в обрастании и биодеградации материалов 
набережных. Так, на гранитных набережных Санкт-

Петербурга выявили разнообразную микобиоту, 

включая Alternaria alternata, Aspergillus niger, 
Aureobasidium pullulans, Cladosporium cladosporioides, C. 

herbarum, C. sphaerospermum, Coniosporium sp., 
Epicoccum nigrum, Fusarium oxysporum, F. solani, 

Fusarium sp., Hormonema dematioides, Mucor hiemalis, 
Mucor plumbeus, Mucor racemosus, Purpureocillium 
lilacinum, Paecilomyces variotii, Penicillium 
brevicompactum, P. chrysogenum, P. citrinum, P. 

decumbens, P. herquei, P. purpurogenum, Phaeosclera sp., 
Phoma herbarum, Rhizopus stolonifer, Scytalidium 

lignicola, Trichoderma koningii, T. viride, и Ulocladium 

chartarum [8]. 

 

Хотя вода морей и океанов не является типич-

ным местом обитания грибов, на данный момент 

известно почти 1,7 тысяч видов «морских» микро-

мицетов. Эта группа включает представителей отде-

лов Ascomycota, Basidiomycota, Chytridiomycota, 

Blastocladiomycota, подотдела Mucoromycotina [9, 10]. 

Одни виды встречаются в разных биотопах, другие – 

более специфичны для соленых вод, в частности, 

представители семейства Halosphaeriaceae (сордарио-

мицеты) – самая большая таксономическая группа 

грибов морей. Вообще сордариевые аскомицеты, по-
видимому, больше других адаптировались к услови-

ям соленых вод. 
Наибольшего разнообразия микромицеты до-

стигают в водах мангровых лесов. Так, например, в 
манграх островов Индийского океана находили ас-

комицеты Aigialus mangrovei, Astrosphaeriella 
striatapora, Eutypa bathurstensis, Halorosellinia oceanica, 
Rimora mangrovei, Savoryella lignicola, Torpedospora ra-

diata, Trematosphaeria mangrovei, Verruculina enalia и 

Zopfiella marina [11]. В этом перечне особого внима-

ния заслуживает Halorosellinia oceanica (сем. ксиляри-

евые, класс сордариомицеты) – самый частый обита-

тель мангр, широко распространенный на водных 
древесных растениях экваториального и тропическо-

го пояса. У этого гриба обычно наблюдают только 
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половое размножение. На поверхности дерева 
(обычно с утраченной корой) появляются шаровид-

ной формы черные тела – псевдостромы диаметром 

0,4-0,8 мм, которые располагаются одиночно или 
группами. Внутри псевдостром находится рыхлое 

сплетение гиф и фрагменты древесины, а снаружи 
она покрыта микроскопическими плодовыми телами 
– перитециями (до 30), которые как бы «вмурованы» 

в ее оболочку, а их устья (остиолы) обращены 
кнаружи. У зрелых псевдостром поверхность стано-

виться черной из-за высвобождения из перитециев 
аскоспор. Аскоспоры эллиптические, темно-

оливковые или тускло-коричневые созревают, как у 

всех сордариевых, в удлиненных (цилиндрических) 
сумках. На питательных средах колонии белые до 

бело-серых, в них свободно формируются аски с ас-

коспорами. Анаморфу этого гриба видели редко, об-

разование конидиеносцев не характерно, если они 

появляются, то имеют древовидную форму (как у 
большинства представителей семейства), где одно-

клеточные конидии образуются из выростов кониди-

еносных гиф группами. 

В морских отложениях, где скапливаются труд-

но разрушаемые органические соединения, большую 
роль в их разложении и дальнейшей минерализации 

играют траустохитриды – грибоподобные простей-

шие, ранее относимые к хитридиомицетам. 

Как ни странно, богато населены грибами даже 
наиболее глубокие области Мирового Океана, где 

живые организмы довольно разрежены. Так, в водах 

Марианской впадины, как оказалось, наиболее ча-

стыми представителями микобиоты являются (по 

мере уменьшения частоты обнаружения) Malassezia 
globosa, Curvularia lunata, Cladosporium herbarum, 
Emericellopsis maritima, Wickerhamomyces anomalus, 
Hortaea werneckii, Aspergillus penicillioides, Talaromyces 
purpureogenus, Sarocladium kiliense, Rhodotorula muci-

laginosa, Sporidiobolus pararoseus и Candida etchellsii 

[12]. В этом видовом составе большинство предста-

вителей – довольно обычные дрожжевые и мицели-

альные грибы почв, а M. globosa хорошо известна как 
колонизатор кожи и возбудитель заболеваний чело-

века. После внедрения некультуральных, молекуляр-

но-генетических методов изучения микробных со-

обществ – приемов метагеномики, малассезий, столь 
прихотливых по питательным потребностям грибов, 
высоко адаптированных паразитов животных начали 

обнаруживать «вне хозяина» в совершенно нетипич-

ных биотопах, например, в арктических зонах и вы-

сокогорье. Однако культуральные исследования пока 
не позволили получить такие уникальные экстремо-

фильные штаммы Malassezia spp. 
Встречаются микромицеты и в живых сообще-

ствах гидротермальных источников на дне океанов. 
В донных отложениях выявили аскомицеты из родов 
Acremonium, Aureobasidium, Capronia, Diaporthe, 

Engyodontium, Exophiala, Graphium, Helicoon, Hortaea, 
Nadsionella, Penicillium, Phaeococcomyces, Phaeotrichum, 

Phialophora, Pochonia, Rhinocladiella, Spilocaea, Tolypo-

cladium, Tricodelitschia и Tritirachium; базидиомицеты: 
Auricularia, Bullera, Cryptococcus, Exidia, Fellomyces, 

Fibulorhizoctonia, Filobasidium и Kockovaella; хитри-

диомицеты: Chytridium, Kappamyces, Monoblepharella, 

Powellomyces, Rhizophlyctis, Rhizophydium, и Spizellomy-

ces [13]. 

На морских пляжах Средиземноморья находили 
представителей родов условно-патогенных грибов 
Aspergillus, Candida, Chrysosporium, Cladosporium, 
Fusarium, Mucor, Penicillium, Phialemonium, 

Rhodotorula, Scedosporium, Scopulariopsis, Scytalidium и 

Stachybotrys, а также патогенных дерматомицетов 

Trichophyton spp. и Microsporum spp. [14]. В прибреж-

ных регионах Красного моря выявили Alternaria bras-
sicae, Aspergillus caespitosus, A. fumigatus, A. ochraceus, 

A. sydowii, A. terreus, A. (Emericella) nidulans, 
Cladosporium cladosporioides, Fusarium thapsinum, Peni-
cillium chrysogenum, P. citrinum, P. oxalicum, Scytalidium 

hyalinum и Thielavia hyalocarpa [15]. Примечательно, 

что некоторые из этих грибов, особенно P. chryso-

genum и A. terreus, способны расти на среде с нефтью 

[16]. 
 

Микобиота свалок твердых бытовых отходов 
формируется из микромицетов почв и доставленных 
предметов и материалов. В своем роде она является 

«отражением» хозяйственной деятельности человека. 
На свалках твердых бытовых отходов находили ас-

комицеты из родов Acaulium, Alternaria, Aspergillus, 
Chaetomium, Curvularia, Dimergeris, Enterocarpus, Epi-
sporium, Fusarium, Geotrichum, Helminthosporium, 
Hetersporium, Lichtheimia, Malbranchea, Melanocarpus, 
Microascus, Monascus, Mortierella, Mucor, Mycothermus, 
Neurospora, Paecilomyces, Penicillium, Petriella, Pythium, 
Rasamsonia, Rhizomucor, Rhizopus, Scedosporium, Scopu-
lariopsis, Sercospora, Talaromyces, Thermoascus, Thermo-

myces, Triangularia, Trichoderma, Tricomycetes и Ulo-

cladium [17]. Среди таких грибов в силу своеобраз-

ной химической композиции этого биотопа обнару-

живают изоляты с необычными свойствами. В част-

ности, штаммы A. niger из твердых коммунальных 

отходов обладают толерантностью к высоким кон-

центрациям солей тяжелых металлов – меди, свинцу 
и кадмию. В несколько меньшей степени к этим со-

единениям устойчивы A. flavus, A. terreus, Penicillium 

chrysogenum, A. fumigatus, A. ochraceus и Trichoderma 

viride [18]. Многие микромицеты, колонизирующие 

компосты из твердых коммунальных отходов, явля-

ются термофильными. Микромицеты и грибково-
бактериальные сообщества рассматривают как пер-
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спективных агентов биологической переработки 
трудно утилизируемых отходов для превращения их 

в природно безопасные субстанции, а иногда даже в 

полезные продукты [19]. 

В ходе эволюции сформировалось довольно 

развитое, многостороннее взаимодействие предста-

вителей растительного и грибного царств. Растения 

являются «удобными» объектами для колонизации в 
силу выделения их тканями и органами (в особенно-

сти – цветами и плодами) соединений, оптимальных 

для питания микромицетов. Многие дрожжевые 

грибы, например представители родов Candida и Sac-

charomyces, колонизируют цветки (питаются их 

нектаром) и кожицу фруктов. С другой стороны, рас-

тения и грибы на уровне ризосферы вступают в 
сложные симбиотические отношения, которые вы-

ражаются в формировании микоризы – особого об-

разования, разнообразного по структуре, возникаю-

щего благодаря оплетению мицелием и проникнове-

нием гиф в межклеточные пространства корней рас-

тений. Микориза является обоюдно необходимым 

«органом». Так, большинство орхидей не способны 
существовать (и даже прорастать из семени) без сво-

его микромицета – симбионта (чаще всего базидио-

мицета). Исключительным примером тесного нераз-

рывного симбиоза грибов и водорослей (а также ци-

анобактерий) является появление в эволюции особой 
группы живых организмов – лишайников. С другой 

стороны, растения, содержащие в химической ком-

позиции своих тканей множество углеводов, часто 
подвергаются болезнетворному воздействию фито-

патогенных грибов. Материал растений и их экс-

тракты часто используют целиком для культивиро-

вания микромицетов и поддержания их в коллекциях 

культур («глицеринизированные овощи» по П.Н. 

Кашкину, сенной агар, картофельный агар, карто-

фельно-морковный агар, среда «V8» и другие). Неко-

торые фитопатогенные грибы обладают довольно 
сложным циклом развития, к таким относят голов-

невых и пукциниевых, или «ржавчинных» грибов 

(Basidiomycota). Примечательно, что среди фитопато-

генных грибов многие являются в то же время воз-

будителями микозов человека (типичными или ред-

кими) и микотоксинообразователями – это предста-

вители родов Fusarium, Verticillium (Lecanicillium), 

Alternaria, Colletotrichum, Claviceps и других. Некото-

рые возбудители болезней растений питаются со-

держимым их клеток с помощью специальных видо-

измененных гиф – гаусториев (например, у 

Phytophthora infestans и Hyaloperonospora arabidopsidis, 

их ранее относили к грибам класса Oomycota, теперь 

эти очень близкие грибам организмы, и сам таксон 

перенесен в царство Chromista). Грибы способны 

разрушать даже древесину как живых, так и мертвых 

растений. Живые древесные растения нередко ста-

новятся объектом для колонизации трутовыми гри-

бами (Basidiomycota), например, Trametes hirsuta (тру-

товик жестковолокнистый), Fomes fomentarius (труто-

вик настоящий), Fistulina hepatica (печеночный гриб). 

Интересно, что представителей первых двух видов в 

НИИ медицинской микологии им. П.Н. Кашкина 
выделяли из бронхоальвеолярного лаважа пациентов 
онкогематологического профиля. Однако физиоло-

гическая и патофизиологическая роль базидиомице-

тов в микробиоте органов дыхания еще до конца не 

ясна. Печеночный гриб – съедобный трутовик. Один 

из видов трутовиков, Inonotus obliquus (трутовик 

скошенный), вернее, его гигантский склероций (ча-

га), используют в фитотерапии для лечения заболе-

ваний органов пищеварения. На мертвом раститель-

ным материале в дикой природе, а также методом 
промышленного выращивания на своеобразных 
«плантациях» получают плодовые тела съедобных 

базидиомицетов – опят (Armilaria spp. и других ро-

дов) и вешенок (Pleurotus spp.). Такие базидиомицеты 

являются примерами «грибов белой гнили» – биоде-

структоров, питающихся лигнином, но не использу-

ющих целлюлозу. Среди базидиомицетов, колонизи-

рующих преимущественно мертвую древесину, вы-

деляются виды-космополиты – щелелистник обык-

новенный (Schizophylum communne) и бьеркандера 

опаленная (Bjerkandera adusta). Эти грибы (иногда 

даже при сохранном иммунном статусе) вызывают у 
людей поражения верхних и нижних дыхательных 

путей (неинвазивный риносинусит; аллергические 

поражения, сопровождающиеся хроническим 
кашлем; инфекции легких). Кроме того, эти два вида 

тоже являются примерами «грибов белой гнили» 

[20]. В противоположность им, «грибы бурой гнили» 

(Leucogyrophana spp., Gloeophyllum spp. и многие дру-

гие) разрушают целлюлозу, оставляя лигнин нетро-

нутым. Иногда гниющую древесину колонизируют и 

используют и дрожжевые грибы. Среди них Crypto-

coccus gattii – возбудитель криптококкоза в тропиках 

и субтропиках, колонизатор гниющей древесины 
эвкалипта. В настоящее время регистрируют появ-

ление очагов распространения C. gattii в Европе. В 

отличие от наиболее частого возбудителя криптокок-

коза умеренных широт – C. neoformans, C. gattii может 
вызывать инфекции даже у людей с нормальным 

иммунным статусом. Часть грибов, разрушающих 
мертвую древесину в природе, в той же степени мо-

жет разрушать ее в древесных постройках. Такими 

свойствами, в частности, обладают представители 

рода Trichoderma (Ascomycota) – возбудители «трух-

лявой гнили». Эти грибы являются активными про-

дуцентами целлюлазы, которую получают из культу-

ры штаммов триходерм промышленным путем. С 
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другой стороны, штаммы некоторых видов трихо-

дерм (T. viride, T. asperellum, T. lignorum) используют 

как грибы – антагонисты фитопатогенов (например, 

Fusarium spp., Sclerotinia spp.) для обработки плодо-

овощных культур. Иногда Trichoderma spp. фигури-

руют как возбудители инвазивных микозов у людей с 
иммуносупрессией. Для тех же целей применяют 

препараты Gliocladuim catenulatum (известен случай 

поражения глаза, вызванный этим микромицетом). 

Следует обратить внимание, что некоторые предста-

вители этих двух родов являются продуцентами ми-

котоксина глиотоксина, вызывающего иммуносу-

прессию, поэтому необходим контроль над произ-

водством препаратов, получаемых из этих грибов 

[21]. 
Микромицеты могут поражать плоды растений 

как до сбора, так и после. В частности, непосред-

ственно на растении различные плоды овощных (в 

том числе корнеплоды) и фруктовых культур пора-

жает Botrytys cinerea – возбудитель серой гнили. Сре-

ди грибов, поражающих плоды после сбора, можно 

отметить вредителей цитрусовых – Penicillium digita-

tum и P. italicum, вредителя яблок – Penicillium expan-

sum (теперь встречается редко в силу обработки яб-

лок дифенилом). 
 

Эта обширная группа грибов чрезвычайно акту-

альна для медицинской микологии, поскольку неко-

торые возбудители болезней животных, в частности 

млекопитающих, являются патогенными грибами и 

для человека. В этом аспекте особенно важны дерма-

томицеты – представители семейства Arthroderma-

taceae – облигатные патогены, поражающие кожу и 

ее придатки. Зоофильные виды этих грибов обычно 

специфичны для определенных групп «хозяев»: Mi-

crosporum canis – домашние собаки и кошки, Lopho-

phyton gallinae – куры, Trichophyton mentagrophytes, T. 

erinacei – грызуны и мелкие млекопитающие (насе-

комоядные, зайцеобразные), T. benhamiae – морские 

свинки, Trichophyton equinum, T. bullosum, Nannizzia 

praecox – лошади, T. verrucosum – крупный рогатый 

скот, свиньи – Nannizzia nana, полевки – Nannizzia 

persicolor, обезьяны – T. simii. 
Один из возбудителей энтомофторомикоза чело-

века – Basidiobolus ranarum колонизирует кишечник 

некоторых рыб, земноводных и рептилий. Важней-

ший возбудитель криптококкоза – Cryptococcus 

neoformans колонизирует кишечник голубей и сохра-

няет свою жизнеспособность в голубином помете.  
Примечательно, что некоторые условно-

патогенные микромицеты, в естественных условиях 

поражающие членистоногих, могут вызывать инва-

зивные микозы человека. Среди таких грибов – 

представители родов Paecilomyces, Metarrhizium и 

Purpureocillium. Это аскомицеты, имеющие кисте-

видные конидиеносцы (типа Penicillium spp., но без 

четкой ярусности и с иными по форме фиалидами с 
характерной суженной «шейкой»). В почве они обра-

зуют особые сплетения гиф – «ловчие сети», в кото-

рые попадаются мелкие почвенные черви, колембо-

лы, почвенные насекомые. Застрявшее насекомое 

оплетает мицелий, затем ферменты растворяют его 
ткани, таким образом эти грибы восполняют для 

своих пищевых потребностей дефицит азота в почве. 

Также арахнопатогенные (поражающие паукообраз-

ных) и энтомопатогенные грибы, встречающиеся в 

медицинской практике, относят к родам Beauveria и 

Engiodontium. Для них типичен симподиальный бла-

стический конидиогенез с формированием зигзаго-

образных гиф (рахисов) в мутовках. Редкие арахно-

патогенные  грибы Gibellula spp. являются своего 

рода «двойниками» Aspergillus spp. Они образуют 

очень похожие конидиеносцы, но на довольно круп-

ных коремиях, вырастающих прямо из тела пора-

женной особи. В отличие от аспергиллов заболева-

ния человека они не вызывают. 
 

Наряду с глобальным отсутствием общеприня-

тых норм содержания микромицетов в жилище и 
рабочих помещениях (кроме биотехнологических), 

нет таких показателей и для лечебно-

профилактических учреждений. Фактически для 
ЛПУ на данном этапе действуют те же нормирую-

щие документы по забору проб воздуха, что и для 
замкнутых помещений вообще, но вопросы кратно-

сти, временных интервалов, трактовки результатов 
исследования остается решить в самом ближайшем 
будущем. При рассмотрении больничной среды как 
источника возбудителей микозов следует обратить 
внимание, что оппортунистические микозы, в силу 
тяжёлых фоновых патологий пациентов из группы 
риска, часто являются госпитальными инфекциями 

(в частности, мукормикоз и инвазивный аспергиллез 
органов дыхания). В переносе возбудителей инва-

зивного кандидоза и некоторых других системных 
микозов, вызываемых дрожжами, значительную роль 

играют руки медицинского персонала. В распро-

странении микромицетов в госпитальной среде име-

ет значение их способность колонизировать, обрас-

тать различные субстраты, в том числе различные 

резины и пластики, стекло (инструменты и перевя-

зочный материал). Особого внимания над распро-

странением микромицетов требуют отделения онко-

логического, онкогематологического, транспланто-

логического, комбустиологического профилей, а 
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также отделения реанимации и интенсивной терапии 
вне зависимости от специфики. 

 

Поскольку микромицеты обладают широкими 

адаптивными возможностями, позволяющими им 
приспосабливаться к самым разным условиям суще-

ствования в природе, они в той же степени эволюци-

онно приобрели способности колонизировать и по-

вреждать строительные материалы жилища человека 
и технические постройки, а также различные изде-

лия. Конструктивные и строительные материалы из 
минеральных компонентов микромицеты разрушают 

с помощью органических кислот, обычно выделяе-

мых в качестве продукта «ответвлений» из цикла 

Кребса. К таким следует отнести фумаровую кисло-

ту (Rhizopus oryzae), щавелевую (Penicillium oxalicum, 

Aspergillus niger), итаконовую (A. terreus), лимонную 

(A. niger) и другие. Под действием грибов могут раз-

рушаться даже крайне инертные материалы, напри-

мер базальт. Отдельные микромицеты, в частности 

Geomyces pannorum, способны разрушать оптическое 

стекло (телескопов и микроскопов). Chaetomium spp. 

хорошо известны как биодеструкторы гипсокартона. 
Установлена способность микромицетов колонизи-

ровать минеральную вату, хотя они редко могут по-

вреждать ее. Материалы из природных и синтетиче-

ских полимеров разрушаются с помощью экзофер-

ментов. Древесные конструкции повреждают возбу-

дители бурой, белой, трухлявой и мозаичной гнили, 

о которых говорили ранее. Некоторые из них весьма 

специфичны для жилища человека, например Serpula 

lacrimans − «плачущий» домовой гриб. 

Органические полимеры линейного строения 
используются клетками грибов по пути бета-

окисления. Хуже всего грибы (и микроорганизмы в 
целом) разрушают разветвленные и галогензаме-

щенные синтетические полимеры. Хотя удалось об-

наружить даже деструкторов поливинилхлорида 

(Aspergillus tamarii) [22]. Микромицеты часто дей-

ствуют не одиночно, а в составе сообщества с уча-

стием бактерий. В некоторых случаях в таких сооб-

ществах поселяются микроскопические клещи (они 

часто являются микофагами) и иногда − простейшие 

(амебы). Амебы появляются в составе таких сооб-

ществ обычно при высокой влажности (бассейны, 

затопленные подвалы нежилых зданий и др.), это 

представители родов Naegleria, Balamuthia, 

Acanthamoeba, Limax и другие. Своеобразное взаи-

моотношение можно наблюдать между клещами-

микофагами (Tarsonemus spp.) и микромицетами на 

питательной среде [23]. Основные «поселения» кле-

щей обычно локализуется в самих колониях грибов. 

Там имаго и личинки выедают пещеристые ходы. 

Выходя за пределы колонии, клещи переносят на 
себе массы пропагул поедаемого гриба, поэтому на 
поверхности агара поражённой культуры появляются 
мелкие вторичные колонии, расположенные «дорож-

кой». По-видимому, яйца клещей обладают некото-

рой летучестью, поскольку клещевые поражения 

грибов иногда бывают в посевах воздуха. 
 

В представленном кратком обзоре помещены 
примечательные факты по экологии микроскопиче-

ских грибов в различных экологических нишах. Зна-

чительная часть микозов человека является экзоген-

ными инфекциями, которые в одних случаях связаны 

с животными, но гораздо чаще в аспекте наиболее 
значимых оппортунистических микозов − с неживы-

ми объектами. Мукормикоз и инвазивный аспергил-

лез, хронический аспергиллез легких и другие по-

добные заболевания вызывают микромицеты, кото-

рыми пациент заражается в условиях госпитальной 
среды или жилого помещения, куда они в свою оче-

редь попадают из различных окружающих экоси-

стем, претерпевающих урбанистическое воздействие 

в том или ином виде. Поэтому понимание микроб-

ной экологии, в том числе экологии условно-

патогенных и патогенных микроскопических грибов, 
следует считать неотъемлемым элементом в подго-

товке современных специалистов в сфере медицин-

ской микробиологии и эпидемиологии. 
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Множество фенотипических проявлений инфекции, 

обусловленной Helicobacter pylori, требуют дифференциро-

ванного подхода к назначению диагностических исследо-

ваний в зависимости от клинической формы, стадии раз-

вития инфекции, приема лекарственных препаратов, а 

также эпидемической ситуации в каждой конкретной 

популяции населения. H. pylori-инфекция может быть 

диагностирована с помощью целого ряда разных методов: 

бактериологически, гистологически, молекулярно-

генетическими методами, серологическим доказатель-

ством иммунного ответа и биохимическим анализом, ос-

нованным на характерной метаболической активности. 

Но ни один из них не является «золотым стандартом» для 

идентификации H. pylori. В данном обзоре освещены не-

которые вопросы о возможностях и ограничениях суще-

ствующих тестов для выбора оптимальных клинико-

диагностических решений. 

 

Ключевые слова: Helicobacter pylori, гастрит, диагно-

стика, методы 
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Many phenotypic manifestations of infection caused by Heli-

cobacter pylori require a differentiated approach to the appoint-

ment of diagnostic studies, depending on the clinical form, stage of 

infection, medication intake, as well as the epidemic situation in 

each specific population. H. pylori infection can be diagnosed us-

ing a number of different methods: bacteriological, histological, 

molecular genetic methods, serological evidence of an immune 

response and biochemical analysis based on characteristic metabol-

ic activity. But none of them is the "gold standard" for the identifi-

cation of H. pylori. This review highlights some questions about 

the possibilities and limitations of existing tests for choosing opti-

mal clinical and diagnostic solutions. 

 

Key words: Helicobacter pylori, gastritis, diagnostics, 

methods 

 

Helicobacter pylori (H. pylori) − микроорганизм, 
который связан с этиопатогенезом острых и хрони-

ческих форм гастрита, язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки, карциномы желудка, 

MALT (Mucosa Associated Lymphoid Tissue) − 
лимфомы желудка, а также «внежелудочных» забо-

леваний: невыясненной железодефицитной анемии, 

дефицита витамина B12, идиопатической тромбоци-

топенической пурпуры [1-7]. Инфекция, обуслов-

ленная H. pylori, продолжает оставаться одной из 
самых распространенных бактериальных инфекций 

у людей [8, 9]. Причины, определяющие различные 

исходы инфекции H. pylori, недостаточно понятны, 
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но факторы вирулентности этого микроба могут вы-

зывать повреждение эпителия желудка, что приво-

дит к изъязвлению или неопластической трансфор-

мации [2, 6]. Риск развития заболевания может быть 
связан с различиями в экспрессии специфических 
бактериальных факторов, вариациями воспалитель-

ного ответа хозяина или специфическими взаимо-

действиями между хозяином и микробом. В ходе 

эволюции H. pylori достиг баланса, при котором им-

мунная система организма хозяина стимулируется 

достаточно, чтобы вызвать воспаление и поврежде-

ние клеток в месте заражения и при этом избежать 

своего уничтожения. H. pylori уклоняется от иммун-

ных ответов хозяина с помощью различных меха-

низмов, ведущих к длительной колонизации и хро-

ническому активному воспалению [2, 4, 6]. Значи-

тельные усилия ученых всего мира сосредоточены 

на определении этих механизмов.  

H. pylori – грамотрицательные мелкие бактерии, 

имеют вид палочек слегка изогнутой или спираль-

ной формы, длиной до 3 мкм и диаметром 0,5-1 мкм. 
Они обладают подвижностью за счет однополярно 
расположенных жгутиков (до пяти на каждую бакте-

рию). Жгутики покрыты чехлом, имеют концевое 
утолщение (луковицу). Наличие жгутиков обеспечи-

вает подвижность H. pylori в жидких и гелеобразных 

средах. Наряду с палочковидной формой, существу-

ет коккоидная форма H. pylori, которую микроорга-

низм принимает при «старении» культуры, ее хране-

нии, воздействии неблагоприятных факторов внеш-

ней среды. Эта форма определяется и в биоптатах 
слизистой оболочки, и в условиях культивирования. 

Микроорганизм относится к микроаэрофилам, в 
условиях культивирования растет при концентрации 
кислорода 5%. Культуры требовательны к составу 

питательной среды, оптимальными в настоящее 
время считаются кровяные питательные среды со 
специальными стимулирующими добавками и анти-

биотиками для подавления посторонней микробио-

ты. 
Характерная особенность биохимических 

свойств H. pylori – экстраординарная продукция 

фермента уреазы (расщепляющей мочевину до ам-

миака и CO2), что широко используется для инди-

кации микроорганизма и его дифференциации от 

бактерий иных видов [10, 11]. 

Основная экологическая ниша H. pylori – слизи-

стая оболочка желудка. До 98% колонизирующей 
популяции находится в подслизистом пространстве, 
на поверхности клеток секреторного эпителия и око-

ло 2% – внутриклеточно. Вероятность нахождения 

жизнеспособных H. pylori в других локализациях и 

биологических материалах очень низка, что необхо-

димо учитывать при бактериологическом исследова-

нии. Часть бактериальной популяции эвакуируется 

из желудка и выделяется с испражнениями, где у 

инфицированных пациентов легко детектировать 

антиген или фрагменты генома H. pylori, но его жиз-

неспособных клеток недостаточно для успешного 
культивирования, хотя, по всей вероятности, доста-

точно для реализации фекально-орального пути пе-

редачи инфекции [10, 11]. 

Основным принципом, касающимся тестирова-

ния на H. pylori, является то, что обусловленная этим 
микробом инфекция вызывает хроническое прогрес-

сирующее повреждение слизистой оболочки желуд-

ка, которое у 10-15% людей связано со значитель-

ным риском развития язвенной болезни и рака же-

лудка [5, 12, 13]. Общее обязательное показание для 

диагностики инфекции, обусловленной H. pylori, в 

клинической практике – это предполагаемая антихе-

ликобактерная терапия [5, 12, 13]. В эпидемиологи-

ческой практике показаниями для диагностики H. 

pylori-инфекции являются мониторинговые исследо-

вания ее распространенности в популяции населе-

ния, что необходимо для обоснования лечебной так-

тики и профилактики рака желудка в каждой стране 

(и, даже, в каждом ее регионе). 
Множество фенотипических проявлений данной 

инфекции требуют дифференцированного подхода к 
назначению диагностического исследования в зави-

симости от клинической формы, стадии развития 
инфекции, приема лекарственных препаратов, а 
также эпидемической ситуации в каждой конкретной 

популяции населения. H. pylori-инфекция может 

быть диагностирована с помощью целого ряда раз-

ных методов: бактериологически, гистологически, 

молекулярно-генетическими методами, серологиче-

ским доказательством иммунного ответа и биохими-

ческим анализом, основанным на характерной мета-

болической активности [10, 11, 14-17]. Но ни один 

из них не является «золотым стандартом» для иден-

тификации H. pylori.  

В литературе, а также в официальных докумен-

тах международных объединений специалистов 
утверждено деление тестов диагностики и детекции 

H. pylori на «инвазивные» (требующие для своего 
осуществления специальной процедуры − га-

стродуоденоскопии и взятия биоптата слизистой 

оболочки желудка) и «неинвазивные» (не связанные 
с гастродуоденоскопией и биопсией, но предусмат-

ривающие исследование других биологических ма-

териалов от больных: крови, мочи, слюны, выдыха-

емого воздуха, пробы стула) [10, 11, 14-17].  
Используемые методики могут быть прямыми 

или непрямыми. Прямые методы (исследование 

культуры, микроскопия) позволяют непосредственно 

выявить H. pylori, а косвенные методы (определение 

уреазы, нахождение антигена в кале, наличие анти-

тел в сыворотке крови) регистрируют не саму бакте-

рию, а последствия ее персистирования в организме 

(табл. 1).  



 

25 

Таблица 1 
Методы выявления инфекции, обусловленной H. pylori 

Методы диагностики, 
требующие эндоско-
пического исследо-
вания 

 Быстрый уреазный тест (БУТ) 

 Гистологические исследования 

 Культуральное исследование 

 Молекулярно-биологические методы 
определения генома H. pylori в биоптате  
a) ПЦР для детекции генов вирулентности         
H. pylori 
b) Молекулярные методы определения мута-
ций в геноме H. pylori, ответственных за рези-
стентность к антибиотикам 

Методы диагностики, 
не требующие эндо-
скопического иссле-
дования 

 Тест определения антигена H. pylori в 
стуле 

 Уреазный дыхательный тест (УДТ) 

 ПЦР-методы определения генома H. pylori в 
желудочном соке, кале, слюне 

 Методы иммунологические (определение 
антител к H. pylori в сыворотке крови) 

 

Факторы, влияющие на достоверность ре-

зультата при диагностике H. pylori-инфекции.  

К настоящему времени накоплен большой опыт 

применения всего арсенала методов диагностики H. 

pylori-инфекции для целей клинических, эпидемио-

логических и научных исследований. Он позволяет 

определить ряд факторов, влияющих на достовер-

ность положительного и (или) отрицательного ре-

зультата диагностического теста: 

• чувствительность и специфичность метода 
диагностики; 

• локус и условия получения биологического 

материала для исследования; 
• условия и длительность хранения биологиче-

ского материала и выполнения диагностического 
теста; 

• клиническая форма и стадии инфекции         
H. pylori; 

• прием пациентами ряда лекарственных 
средств, на фоне или после которого выполняется 
диагностическое исследование; 

• возраст обследуемых лиц. 

 

Зависимость результата от чувствительно-

сти и специфичности метода диагностики. Этот 
вопрос постоянно находится в поле зрения междуна-

родных объединений специалистов. Результаты мно-

гочисленных сравнительных исследований пред-

ставлены в таблице 2, которая также содержит срав-

нительные данные об экономичности тестов, что 
следует учитывать при назначении исследования 
[10, 11, 13- 17]. Конечный выбор диагностического 
теста определяется клиническими или эпидемиоло-

гическими показаниями. 
 

Таблица 2  
Сравнения диагностических тестов выявления инфекции, обусловленной H. pylori 

Диагностический 
тест 

Чувстви-
тельность 

Специфич-
ность 

Достоинства Недостатки 

Быстрый 
уреазный тест 

90% 90% 
Быстрый и дешевый 
 

Чувствительность снижается после лечения 
(тест не может обнаружить колонизацию с 
меньшей плотностью, чем 104 бактериальные 
клетки в образце) 

Гистология 80-95% 99% 

Удобство хранения и транспортировки образ-
цов, возможность проведения ретроспективно-
го анализа, оценка степени обсемененности H. 
pylori и состояния слизистой оболочки желудка 

Во многом зависит от правильного выполнения 
биопсии, приготовления препаратов и их окраски, 
квалификации патолога 

Культуральный 
метод 

30-90% 100% 

Высокая специфичность; дает возможность 
изучения штаммов H. pylori другими методами, в 
том числе определение антибиотикорезистент-
ности 

Низкая чувствительность, высокая цена, часто 
недоступный, длительный 

Молекулярно-
биологические 
методы 

95 % 95% 

Чувствительные и специфичные методы; дают 
возможность определения отдельных генов 
для оценки патогенности H. pylori, наличия му-
таций, определяющих резистентность к анти-
биотикам; быстрота получения результата 

Не способны выявить активную инфекцию; не 
рекомендованы для контроля эрадикации 

Серологическое 
исследование 
методом ELISA 

76-84% 79–90% 
Дешевый и доступный, рекомендован для диа-
гностики до лечения 

Не способен выявить активную инфекцию; низ-
кая диагностическая значимость у детей; нель-
зя использовать для контроля эрадикации 

Дыхательный 
тест с мочевиной 
13C 

95% 96% 

Неинвазивный, высокая специфичность, чув-
ствительность, точность и воспроизводимость; 
рекомендован для диагностики до и после ле-
чения; может быть использован у детей 

Дорогой, требуется специальная аппаратура, 
на результат влияет прием антисекреторных 
препаратов 

Определение 
антигена H. pylori 
в кале 

95% 97% 
Неинвазивный; простота получения материала; 
рекомендуется для диагностики до и после 
лечения 

Не дает оценить активность инфекции 
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Зависимость результата от локуса и условий 
получения биологического материала. Основная 

экологическая ниша H. pylori – слизистая оболочка 

желудка, оптимальные условия для его существова-

ния и размножения представлены в подслизистом 
слое, на поверхности клеток железистого эпителия 

[1]. При атрофии железистого эпителия и замещении 

его эпителием кишечного типа уменьшается (вплоть 

до полного исчезновения) колонизация желудка H. 

pylori. Участки слизистой оболочки с атрофией, та-

ким образом, непригодны для получения биоптата с 

целью диагностики инфекции H. pylori. В соответ-

ствии с рекомендациями Маастрихтских соглаше-

ний, оптимальным является получение биоптатов 
слизистой оболочки малой кривизны желудка, его 

пилорического отдела и тела [13]. Последний локус 

для биопсии обязателен, так как на фоне антисекре-

торного лечения язвенной болезни или гастрита вос-

палительный процесс в большей или меньшей сте-

пени смещается из антрального отдела в тело желуд-

ка. Другие биологические материалы от больных: 

желудочный сок, биоптаты слизистой оболочки ро-

товой полости. Рвотные массы малопригодны для 
диагностики, так как дают высокий процент ложно-

отрицательных результатов (до 60%). Исключения 

составляют пробы стула, в которых успешно опре-

деляются антигены H. pylori (при строгом соблюде-

нии условий хранения материала перед исследова-

нием) [11, 17]. 

Зависимость результата от условий хране-

ния образцов перед исследованием. Строгое соблю-

дение правил хранения образцов обеспечивает кор-

ректность результатов детекции H. pylori, что обу-

словлено выраженной нестабильностью этого пато-

гена вне экологической ниши. Несоблюдение правил 
и сроков хранения образцов являются частой причи-

ной ложноотрицательных результатов диагностики 

инфекции H. pylori [10, 11, 14]. 

Зависимость результата от клинической 
формы и стадии инфекции H. pylori. Бактериальная 

нагрузка H. pylori различна при разных клинических 

формах инфекции. Как правило, она максимальна 

при хронических гастритах. У молодых пациентов 

бактериальная нагрузка снижается, что понижает 
чувствительность «инвазивных» и «неинвазивных» 

тестов (за исключением серологического анализа) 
при следующих состояниях: язвенное кровотечение, 

атрофический гастрит, предраковое состояние, зло-

качественные новообразования (карцинома желудка, 
MALT-лимфома) [13, 14]. 

Зависимость результата от приема пациен-

тами лекарственных средств. Противомикробные 
препараты при лечении гастродуоденальных и иных 
(сопутствующих) болезней резко понижают бакте-

риальную нагрузку H. pylori, в большинстве случаев 

− до неприемлемого в диагностике уровня. В связи с 

этим рекомендуется прекратить прием противомик-

робных средств за 4 недели до лабораторной детек-

ции H. pylori с помощью «инвазивных» и «неинва-

зивных» тестов, за исключением серологического 

исследования, результаты которого не зависят от 

приема данных препаратов [5, 12, 13]. Антисекре-

торные средства (ингибиторы протонной помпы 

(ИПП) и в меньшей степени – ингибиторы H2-
рецепторов) также уменьшают бактериальную 

нагрузку, поскольку снижают кислотность желудоч-

ного содержимого, и это сказывается на размноже-

нии H. pylori. По этой причине прием антисекретор-

ных препаратов пациентам рекомендуют прекратить 

за 2 недели до лабораторной диагностики H. pylori-

инфекции [5, 12, 13]. В случаях, когда отмена про-

тивомикробных и антисекреторных средств невоз-

можна по клиническим показаниям, меняют тактику 

диагностики: отрицательный результат «инвазив-

ных» и «неинвазивных» тестов обязательно подтвер-

ждают с помощью определения антихеликобактер-

ных IgG-антител в сыворотке крови пациента. 

Зависимость результата от возраста обсле-

дуемых лиц. При обследовании детей предпочтение 

отдается «неинвазивным» методам диагностики. При 
этом следует иметь в виду два момента: во-первых, 
содержание антихеликобактерных антител у детей 
ниже, чем у взрослых, поэтому отрицательный ре-

зультат серологического анализа еще не означает 

отсутствия H. pylori-инфекции; во-вторых, у детей 

чаще встречается состояние «избыточного роста» 
различной микробиоты в желудочно-кишечном 

тракте, что может приводить к ложноположитель-

ным результатам уреазных тестов, поскольку неко-

торые виды стрептококков и стафилококков проду-

цируют уреазу (хотя и с меньшей интенсивностью, 
чем хеликобактерии) [13].  

У пациентов пожилого возраста, в связи с 
частой атрофией железистого эпителия желудка и 

наличием сопутствующих заболеваний, а также ле-

чебными мерами против них, повышена вероятность 

ложноотрицательных результатов. Исследования 

показывают, что тесты на уреазу дают 50% ложно-

отрицательных результатов у лиц старше 60 лет. В 

связи с этим отрицательные данные «инвазивных» и 
«неинвазивных» тестов должны быть подтверждены 

серологическим анализом [13].  

Как видно из вышесказанного, для диагностики 

Н. pylori-инфекции используется достаточно боль-

шое количество тестов, но стоит проблема выбора 

«золотого стандарта», поскольку ни один из пред-

ставленных тестов не отвечает полностью этим тре-

бованиям. Для оценки неинвазивных методов обыч-

но используют инвазивные тесты. Как правило, слу-

чай H. pylori-инфекции считается положительным, 

если выделен штамм Н. pylori при бактериологиче-

ском обследовании или Н. pylori не найден бактерио-
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логически, но положительны и гистологический, и 
уреазный тесты. Инвазивные методы являются вы-

сокоспецифичными, но они отражают только малую 

часть поверхности слизистой оболочки желудка. 
Наличие атрофии и кишечной метаплазии уменьша-

ет площадь обсемененности Н. pylori. В таких случа-

ях серологический метод предпочтительнее, чем ды-

хательный уреазный и тест определения Н. pylori ан-

тигена в стуле.  

Достоверная диагностика Н. pylori-инфекции 
требует квалифицированного подхода к выбору 
наиболее адекватного метода с учетом его доступно-

сти, клинической картины, возраста обследуемого и 

т.д. Существенные проблемы для прямых методов 

детекции H. pylori создают труднодоступность его 
экологической ниши и наличие целого ряда факто-

ров, занижающих чувствительность методов. Кроме 

того, имеет место значительная инертность в разви-

тии иммунного ответа на антигены Н. pylori, что 
также необходимо учитывать в диагностических ис-

следованиях. 

 

В последнее время происходит большой про-

гресс в создании новых, все более чувствительных 
тестов, основанных на молекулярно-биологическом 

подходе. Можно прогнозировать, что подобные ме-

тоды будут сначала дополнять, а затем теснить ме-

тоды классического бактериологического анализа и 

другие диагностические тесты. Единого «золотого 

стандарта» для референс-диагностики Н. pylori-

инфекции нет, и на основе современных знаний об 
этой инфекции можно утверждать, что такой метод 

невозможен. Различные клинические формы, а глав-

ное – эволюция гастрита как базового процесса, де-

лают более информативными методы определения 
патогена в одних случаях и методы определения ан-

тител к нему − в других. Рекомендации различных 
международных соглашений по поводу диагностики 

Н. pylori-инфекции дают хорошую основу для стан-

дартизации подходов и в то же время требуют кли-

нического мышления и рациональных решений при 
различных патологических состояниях. Точная диа-

гностика H. pylori является важным шагом в успеш-

ном лечении этой инфекции.   
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Эндофтальмит – это тяжелая офтальмологиче-
ская патология, угрожающая слепотой, сопровождаю-
щаяся воспалением оболочек и содержимого глазного 
яблока. Наиболее распространенная этиология инфекци-
онного эндофтальмита, как правило, бактериальная или 
грибковая. Основные пути проникновения инфекции в 
глазное яблоко: экзогенный (например, травма, проника-
ющее ранение глаза или осложнение хирургического вме-
шательства на глазном яблоке) либо эндогенный (диссе-
минация инфекции при септических процессах любой ло-
кализации или гематогенное распространение из локаль-
ных очагов). Основные возбудители микотического эн-
дофтальмита − Candida spp., Aspergillus spp. и Fusarium 
spp. Чаще всего пациенты отмечают потерю зрения, но 
возможны и другие признаки воспаления. Лечение вклю-
чает использование этиотропных антимикотиков и хи-
рургических методов. В статье представлен клиниче-
ский случай микотического эндофтальмита, обусловлен-
ного Fusarium spp., и анализ публикаций из баз данных 
PubMed, WoS, Wiley Interscience и e-library на октябрь 2023 
г. 

 

Ключевые слова: Fusarium spp., антимикотическая 
терапия, вориконазол, позаконазол, микотический эндо-
фтальмит, фузариоз, эндофтальмит  
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Endophthalmitis is a severe ophthalmological pathology 

threatening blindness, accompanied by inflammation of the 
membranes and contents of the eyeball. The most common etiolo-
gy of infectious endophthalmitis is usually bacterial or fungal. 
The main ways of infection penetration into the eyeball: exoge-
nous (for example, trauma, penetrating wound of the eye or com-
plication of surgical intervention on the eyeball) or endogenous 
(dissemination of infection in septic processes of any localization 
or hematogenous spread from local foci). The most common path-
ogens of mycotic endophthalmitis are Candida spp., Aspergillus 
spp. and Fusarium spp. Most often, patients report loss of vision, 
but other signs of inflammation are also possible. Treatment in-
cludes the use of etiotropic antibiotics and surgical methods. The 
article presents a clinical case of mycotic endophthalmitis caused 
by Fusarium spp., and an analysis of publications from the data-
bases PubMed, WoS, Wiley Interscience and e-library for October 
2023. 

 
Key words: Fusarium spp., antimycotic therapy, 

voriconazole, posaconazole, mycotic endophthalmitis, 
fusarium, endophthalmitis 
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Эндофтальмит является тяжелым офтальмоло-

гическим заболеванием, несущим высокий риск не-

обратимой потери зрения. При эндофтальмите по-

ражаются оболочки и внутренние структуры глаз-

ного яблока, симптоматика характеризуется  выра-

женной воспалительной экссудативной реакцией, 

болевым синдромом, резким снижением зрения [1]. 
Возбудитель может проникнуть в глаз извне (экзо-

генный эндофтальмит, обычно посттравматический 
или послеоперационный). Также эндофтальмит мо-

жет развиться вследствие гематогенной диссемина-

ции из других первичных очагов инфекции (эндо-

генный эндофтальмит). Посттравматический эндо-

фтальмит, обусловленный открытой травмой глаза, 
составляет 25-30% всех случаев заболевания [2, 3]. 

По данным литературы, этиологическими фактора-

ми экзогенных эндофтальмитов чаще являются бак-

териальные и грибковые инфекции. При микотиче-

ском эндофтальмите возбудителями могут быть как 
дрожжеподобные, так и мицелиальные микромице-

ты. Клинические симптомы и тяжесть течения зави-

сят от пути проникновения инфекции, патогенного 

потенциала возбудителя, иммунного статуса орга-

низма, а также от времени с момента инфицирова-

ния до постановки диагноза и начала терапии. 
Диагностика и лечение микотических эндоф-

тальмитов в настоящее время не имеют единых ал-

горитмов из-за трудоемкости выполнения диагно-

стических процедур и ограниченной доступности 
антимикотических препаратов для интраокулярного 

введения. Относительная редкость микотических 

эндофтальмитов привела к тому, что отсутствуют 

доказательства 1-го уровня, которыми можно было 

бы руководствоваться при его терапии [4, 5]. 

 

В статье представлен клинический случай ми-

котического эндофтальмита, вызванного Fusarium 

spp. Для постановки диагноза инвазивного микоза 
использовали клинические и лабораторные крите-

рии, предлагаемые EORTC/ MSGERC, 2020 
(European Organization for Research and Treatment 
of Cancer / Mycoses Study Group Education & 
Research Consortium) [6].  

Авторы провели анализ данных научной лите-

ратуры в базах PubMed, WoS, Wiley Interscience и 

e-library (на октябрь 2023 г.). При поиске информа-

ции использовали следующие ключевые слова: 

Fusarium spp., antifungal therapy, voriconazole, 

posaconazole, mycotic endophthalmitis, fusariosis, 
endophthalmitis. 

 

 

 

Клинический случай. 
Пациент Т., 32-х лет, обратился в офтальмоло-

гическую клинику ФГБВОУ ВО «Военно-
медицинская академия им. С.М. Кирова» в сентябре 

2023 г. с жалобами на снижение остроты зрения, 

светобоязнь, слезотечение, болезненность в области 
правого глаза. 

Из анамнеза выяснено, что пациент считает се-

бя больным с 29.07.23 г., когда, находясь в коман-

дировке в Сирийской Арабской республике, после 
сна отметил ощущение инородного тела в правом 
глазу и его покраснение. В связи с данными жало-

бами обратился в медпункт. Получал инстилляции 

глазных капель ципрофлоксацином (0,3% раствор). 
В течение нескольких дней на фоне лечения поло-

жительного эффекта не наблюдал. 05.08.23 г. отме-

тил снижение остроты зрения, светобоязнь, отёк 

века правого глаза. При очередном обращении к 
офтальмологу был госпитализирован, получал 
местную консервативную терапию: тетрациклино-

вая мазь и гель декспантенол 5% (корнерегель). 

17.08.23 г. санитарной авиацией доставлен в г. 

Москву, госпитализирован в офтальмологическое 
отделение одного из центральных госпиталей МО 

РФ, где находился на обследовании и стандартном 
антибактериальном местном лечении в течение 2-х 

дней. Для продолжения терапии был переведен в 
офтальмологическое отделение окружного госпита-

ля МО РФ, где внутривенно получал ванкомицин, 

субконъюнктивально − амикацин, дексаметазон, 
парабульбарно триамцинолон, внутримышечно ке-

топрофен, инстилляции тобрамицин, левофлокса-

цин, моксифлоксацин, бензилдиметил-

миристоиламино-пропиламмоний (окомистин), 

хлоргексидин без положительной динамики. Спустя 
3 недели пациент направлен в клинику офтальмоло-

гии ВМА им. С.М. Кирова с целью определения 

тактики дальнейшего лечения. 
При осмотре состояние удовлетворительное. 

Со стороны других органов и систем без патологии. 
Пациент предъявлял жалобы на выраженные боли в 

правом глазу. Офтальмологический статус: правый 
глаз − острота зрения соответствует движению руки 

у лица, веки умеренно отёчны, выраженный блефа-

роспазм, смешанная инъекция глазного яблока. При 

исследовании слезоотводящих путей нарушения 

проходимости не выявлено, при промывании через 

верхнюю и нижнюю слезные точки жидкость сво-

бодно вытекает через нос. Роговица диффузно 

отёчна, в оптической зоне округлый инфильтрат 

диаметром около 7 мм, поверхность деэпителизиро-

вана, покрыта трудноотделяемым налетом белова-

то-желтого цвета, чувствительность роговицы сни-

жена. Влага передней камеры мутная, в нижних от-

делах − гипопион высотой до 4 мм. Радужка в цвете 
и рисунке не изменена. Зрачок округлой формы 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8947249/#B1-diagnostics-12-00679
https://www.eapteka.ru/goods/active_ingredient/tobramitsin/
https://www.eapteka.ru/goods/active_ingredient/levofloksatsin/
https://www.eapteka.ru/goods/active_ingredient/levofloksatsin/
https://www.eapteka.ru/goods/active_ingredient/moksifloksatsin/
https://www.eapteka.ru/goods/active_ingredient/benzildimetil_miristoilamino_propilammoniy/
https://www.eapteka.ru/goods/active_ingredient/benzildimetil_miristoilamino_propilammoniy/
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около 3 мм в диаметре, реакции на свет сохранены. 
Глазное дно не офтальмоскопируется (Рис.1). 

 

 
Левый глаз: острота зрения = 0,3 с коррекцией 

сферой -2,0 Дптр = 1,0. Вспомогательные органы 
глаза без патологии. Преломляющие среды глаза 
прозрачные. Зрачок округлой формы около 3 мм в 
диаметре, реакции на свет сохранены. На глазном 
дне диск зрительного нерва округлой формы, блед-
но-розовый с четкими контурами, ход и калибр со-
судов не изменен. В макулярной зоне и на перифе-
рии без видимой патологии. Поля зрения не суже-
ны.  

На основании жалоб, анамнеза, оценки локаль-
ного статуса и инструментальных методов исследо-
вания выставлен предварительный диагноз: кератит 
неустановленной этиологии правого глаза, миопия 
2,0 диоптрий левого глаза. Провели дополнитель-
ное обследование. При конфоскопии (09.09.23 г.): в 
передних слоях роговицы визуализирован мицелий 
грибов (Рис. 2). 

 

При цитологическом исследовании соскоба ро-
говицы правого глаза (08.09.23 г.) наблюдали де-
структивно-воспалительный процесс микотической 
природы. В крови (10.09.23 г.) выявлены имму-
ноглобулины G к вирусам герпеса IV и V типов 

(Эпштейна-Барр и цитомегаловирус) в совокупно-
сти с обнаруженными в развернутой иммунограмме 
(08.09.23 г.) изменениями, характерными для пере-
несенной вирусной инфекции.  

На компьютерной томографии (КТ) глазниц и 
околоносовых пазух от 12.09.23 г.: слезная железа 
справа увеличена в размерах, неоднородной струк-
туры с наличием единичных гиперденсных включе-
ний; уплотнение мягких тканей верхнего века спра-
ва; пристеночное утолщение слизистой оболочки 
клеток решетчатого лабиринта, обеих верхнече-
люстных и основной пазух; небольшое количество 
тяжистого содержимого в левой верхнечелюстной 
пазухе (Рис. 3). 

     

 

Назначена и проведена терапия флуконазолом 
(400 мг внутривенно) и противовирусным препара-
том валацикловир (по 1 г 2 раза в день внутрь), 
местно: частые инстилляции раствора флуконазола 
для внутривенного применения, антисептиков пик-
локсидина и повидон-йода 1%, а через неделю − 
пиобактериофага поливалентного. При поступлении 
и каждые 3 дня забирались посевы из конъюнкти-
вальной полости и с поверхности глазного яблока 
на микробиоту. По результатам первого посева по-
лучен единичный рост Lysinibacillus fusiformis, а в 
четырех последовательных посевах роста микро-
биоты не было, в связи с чем верифицировать воз-
будителя и определить чувствительность к антибак-
териальному или антимикотическому препарату не 
представлялось возможным. В дальнейшем при по-
севе от 20.09.23 г. обнаружен рост Staphylococcus 
epidermidis из среды накопления, чувствительного в 
амикацину.  

На фоне проводимой терапии наблюдали не-
значительную положительную динамику в виде 
уменьшения отека роговицы, краевой эпителизации 
инфильтрата на 0,5-1 мм, уменьшения гипопиона и 
незначительного ослабления болевого синдрома. По 
результатам конфоскопии от 13.09.23 г.: массивы 
воспалительных клеток; рыхлая соединительная 
ткань; новообразованные сосуды; мицелий грибов 
не найден. При цитологическом исследовании со-
скобов роговицы правого глаза (19.09.23 г. и 
20.09.23 г.) микробиота не обнаружена. С учетом 
отсутствия четкой положительной динамики назна-
чена комбинированная терапия − флуконазол с ами-
кацином.  
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Несмотря на терапию, участок некроза рогови-
цы сохранялся, в связи с чем принято решение о 
хирургическом лечении, и 28.09.23 г. выполнена 
некрэктомия. Курс флуконазола был завершен в 
связи с отрицательными повторными посевами. Ан-
тибактериальная терапия амикацином была про-
должена. Состояние пациента прогрессировало: ги-
попион увеличился, болевой синдром усилился. В 
связи с отсутствием эффекта от проводимого лече-
ния 03.10.23 г. было принято решение выполнить 
парацентез передней камеры с целью забора содер-
жимого для микологического исследования. После 
оперативного вмешательства нарастала интенсив-
ность инъекции глазного яблока, увеличение ин-
фильтрата роговицы и объёма гипопиона. В заднем 
сегменте глаза, по данным В-сканирования, изме-
нений не наблюдали (Рис. 4).  

 

 
При микроскопии содержимого передней каме-

ры и соскоба из язвы роговицы от 03.10.23 г. визуа-
лизирован мицелий, сходный с мукоромицетами 
(Рис. 5). Микропрепараты направлены для консуль-
тации в НИИ медицинской микологии им. П.Н. 
Кашкина. 

 

 
06.10.23 г. во время осмотра произошла само-

произвольная перфорация роговицы в зоне истон-
чения инфильтрата. Веки умеренно отёчны, выра-
женный блефароспазм, интенсивный болевой син-
дром. Определяется смешанная инъекция глазного 
яблока, из конъюнктивальной полости − обильное 
гнойное отделяемое. Дефект роговицы после пер-
форации в оптической зоне диаметром около 4 мм, 
в месте перфорации выявлен конгломерат отделяе-
мого белесовато-жёлтого цвета творожистой конси-
стенции, роговица диффузно отёчна. Глазное дно не 
офтальмоскопируется (Рис.6).  
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По решению консилиума врачей-
офтальмологов, проведена энуклеация правого 

глазного яблока в связи с высоким риском генера-

лизации микоза. Глазное яблоко было направлено 

на гистологическое исследование, содержимое 
глазного яблока − на микроскопическое и микро-

биологическое исследования.   
Пациент консультирован сотрудниками кафед-

ры клинический микологии, аллергологии и имму-

нологии СЗГМУ им. И.И. Мечникова. Диагности-

рован микотический эндофтальмит не уточненной 

этиологии. Рекомендовано: идентификация культу-

ры микромицетов и определение чувствительности 

к антимикотикам; антимикотическая терапия поза-

коназолом (600 мг в сутки).  

По результатам дообследования, культура мик-

ромицетов из передней камеры правого глаза опре-

делена как Fusarium spp. (Рис.7). 

 

 

 
Провели секвенирование локуса большой рибо-

сомальной субъединицы (D1/D2): культура иден-

тифицирована как Fusarium solani (процент иден-

тичности – 99,82-99,44%, размер локуса, вошедше-

го в анализ, – NL1 – 531 п.о., NL4-556 п.o.), секве-

нирование гена β-тубулина: процент идентичности 
– 100-99,64%, размер локуса, вошедшего в анализ, – 
Bt2A – 279 п.о., Bt2b – 232 п.о.). При определении 
чувствительности к антимикотикам выявлена рези-

стентность к флуконазолу и вориконазолу. 

По данным магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) от 24.10.23 г.: состояние после правосторон-

ней энуклеации, МРТ-признаки послеоперационных 
и умеренных отечных изменений периорбитальных 
тканей справа, увеличение размеров и отечность 

тканей слезной железы справа (Рис.8).  

 

По результатам гистологического исследова-

ния: глазное яблоко с отеком зрительного нерва, 

очаговым некрозом стенки, полнокровными сосу-

дами с мелкоочаговыми кровоизлияниями, выра-

женной лимфо-лейкоцитарной инфильтрацией. 
Вдоль сосудистой оболочки визуализировано скоп-

ление гифов грибов. Морфологическая картина со-

ответствует клиническому диагнозу «мукормикоз 

глазного яблока». Продлен прием позаконазола. 
Общая длительность антимикотической терапии 
составила 6 недель. В настоящее время продолжа-

ется динамическое наблюдение за пациентом, кон-

трольные посевы и соскобы содержимого конъюнк-

тивальной полости с поверхности опорно-
двигательной культи глазного яблока, запланирова-

но контрольное МРТ-исследование глазницы. При 
отсутствии данных за прогрессирование грибковой 
инфекции планируется вторичная имплантация ор-

битального вкладыша и косметическое индивиду-

альное протезирование. 
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Эндофтальмит − это редкое, но тяжелое забо-

левание, с поражением стекловидного тела,  внут-
ренних сред и тканей глаза, которое может приве-

сти к полной потере зрения. Грибковый эндофталь-
мит может развиться как в результате проникающих 
травм и операций, так и гематогенного распростра-

нения инфекции. Крайне вариабельная клиническая 
картина грибкового эндофтальмита представляет 
собой диагностическую проблему, поскольку симп-

томы заболевания сходны с бактериальной, неин-
фекционной и опухолевой этиологией. 

 

Этиология. 
Экзогенный эндофтальмит был впервые описан 

в 1933 г. Rychener R.O [7]. На долю экзогенного 
эндофтальмита приходится до 80% случаев всех 
описанных эндофтальмитов [1, 2, 8, 9]. Возбудите-
лями экзогенных эндофтальмитов, по данным раз-

ных исследователей, преимущественно являются 
грибы родов Candida, Fusarium и Aspergillus. Так, 
Silva R.A. et al. при анализе 47 изолятов от пациен-
тов с экзогенным грибковым эндофтальмитом 
определили, что в 29,8% случаев он был вызван 

Candida spp., в 21,3% − Fusarium spp. и в 17,0% − 

Aspergillus spp. [10]. По результатам наших исследо-

ваний, грибковые кератиты также часто предше-

ствуют микотическому эндофтальмиту, и большин-

ство из них связаны с Fusarium spp. [11]. Наиболее 
распространены посттравматические кератиты в 
тропических странах с теплым и влажным клима-
том [4]. Основными возбудителями эндофтальмитов 
и кератитов в Китае были виды Fusarium (37,2%) и 
Aspergillus (30,7%). [12, 13]. Xie L. и коллеги обна-

ружили, что грибковый кератит составил 61,9% 
случаев тяжелого инфекционного кератита за ше-
стилетний период в Китае [14]. Факторами риска 
были травмы роговицы (51,4% пациентов), а основ-

ными возбудителями − виды Fusarium (73,3%) и 
Aspergillus (12,1%). 

Другие авторы [15] при изучении культур-
позитивного экзогенного грибкового эндофтальми-

та обнаружили, что 44% случаев связаны с предше-
ствующим грибковым кератитом, 24% − результат 
проникающей травмы глаза, а 32% − после внут-

риглазной операции. Прежде всего, микотический 
эндофтальмит был связан с оперативным лечением 
катаракты. 

Грибковый эндофтальмит после интравитре-
альных инъекций встречается очень редко (от 0,02 
до 0,5%) [16]. Сообщалось о вспышках заболевания 
после интравитреальных инъекций, контаминиро-

ванных Bipolaris hawaiiensis [17], но в последние го-

ды количество таких случаев уменьшилось в связи с 
появлением стандартизованных форм антимикоти-
ческих препаратов в виде глазных капель и мазей.   

Эндогенный эндофтальмит развивается у 2-15% 
пациентов с эндофтальмитом и часто имеет двусто-
ронний характер (до 27%) [4]. В серии случаев эн-

догенного эндофтальмита, опубликованных за по-
следние 5 лет, от 6% до 50% имели грибковое про-

исхождение [18-23]. Частота эндогенного эндоф-
тальмита составляет 15-20% от всех случаев. Чаще 
всего осложнение развивается в результате гемато-
генного распространения инфекции у иммуноком-
прометированных больных или пациентов ОРИТ с 
фунгемией. Наиболее распространенной причиной 
эндогенного грибкового эндофтальмита являются 
Candida spp. − 71,4% (Candida albicans − 59%) [23, 
24]. 

В большинстве случаев грибковый эндофталь-
мит не имеет острой клинической картины. По дан-
ным исследования [25], медианы продолжительно-

сти латентного периоды составляли 7 дней для по-
сттравматического, 20 дней − для послеоперацион-

ного и 30 дней − для эндогенного эндофтальмита. В 
ретроспективной серии посттравматических эндоф-
тальмитов у пациентов из Восточного Китая время 
от травмы до постановки диагноза эндофтальмита 
составляло 2-4 недели у 37,1% больных и более 4 
недель − у 42,9% [25]. Другие авторы сообщают о 
запоздалой диагностике или первоначальном оши-

бочном диагнозе у 16-63% пациентов [26], из них 
некоторые случаи первоначально верифицировали 
как неинфекционный увеит. Отек век, инъекция 
конъюнктивы, гипопион, воспаление стекловидного 
тела и хориоретинит являются частыми, но неспе-

цифическими признаками воспаления. Очаговые 
помутнения стекловидного тела (по типу «нитки 
жемчуга») больше указывают на грибковую этиоло-

гию. Эндогенный эндофтальмит может начинаться 
с поражения сетчатки, которые прогрессируют в 
полость стекловидного тела и приводят к абсцессам 
[5] и потере зрения [27]. 

 
Диагностика. 
Обязательными методами диагностики, помимо 

биомикроскопии переднего и заднего сегментов 
глаза, являются УЗИ и/или КТ- и МРТ-
исследования. При обследовании визуализируют 
признаки воспаления: «нити жемчуга» стекловидно-

го тела, облаковидные  и более плотные изменения 
тканей [2, 4, 5]. 

Для верификации возбудителя необходимо вы-
полнить пункцию передней камеры и/или стекло-
видного тела перед началом лечения. Известно, что 
пункция передней камеры имеет большую диагно-
стическую ценность, как и биопсия стекловидного 
тела. Однако первый диагностический тест чаще 
применяют при эндогенных эндофтальмитах, тогда 
как биопсию − чаще при экзогенных [28].  

Обычное обследование включает в себя пря-

мую микроскопию (с использованием красителей 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK559257/
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калькофлюора белого) и бактериологическое иссле-
дование на таких средах, как кровяной агар, карто-

фельный декстрозный агар и агар Сабуро. Длитель-
ность культивирования должна быть не менее 14 
дней, тогда как предварительные данные о росте 
микромицетов могут быть получены в первые 2-5 
дней [5]. 

Kehrmann J. и соавторы сравнили методы 
культивирования у пациентов с подозрением на эн-
дофтальмит и отметили, что 100% культур обнару-

живали с использованием жидких сред, тогда как на 
твердых − только 46% [29].  

В случаях с предшествующим кератитом, ре-
комендуют применять соскоб роговицы [27]. В се-
рии случаев фузариозного эндофтальмита гиалоги-

фомицеты сначала выявляли под микроскопом, а 
затем проводили идентификацию возбудителя с по-
мощью ДНК-секвенирования [30]. 

При эндогенных эндофтальмитах рекомендует-
ся проводить посев крови, несмотря на относитель-
но низкую диагностическую ценность, для под-
тверждения микотической диссеминации у пациен-
тов с изолированным поражением глазного яблока 
(от 9,2% до 25,6%) [28].  

Галактоманнан (ГМ) представляет собой эле-
мент клеточной стенки, специфичный для грибов 
Aspergillus. Диагностически значимые титры содер-

жания галактоманнана описаны для бронхоальвео-
лярного лаважа (БАЛ), ликвора и крови. Тем не ме-
нее Dupont D. и коллеги сообщили об обнаружении 
ГМ в образцах стекловидного тела, предполагая, 
что он может играть диагностическую роль в случа-
ях с отрицательным результатом культурального 
обследования и при отсутствии диагностики мето-
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР) [31]. 

1-3-β-d-глюкан (БДГ) является основным ком-

понентом клеточной стенки большинства грибов, 
включая Candida и Aspergillus [32]. Chen L. и соав-
торы информировали об обнаружении БДГ в образ-
цах внутриглазных жидкостей как о признаке высо-
кого подозрения на микотический эндофтальмит 
(хотя минимальные допустимые концентрации БДГ 
во внутриглазных жидкостях здоровых лиц не уста-

новлены) [33]. Ammar M.J. и др., основываясь на 
рекомендациях разработчиков, определяли сыворо-
точный БДГ ≥ 80 пг/мл как положительный и уста-

новили чувствительность теста равную 66,7% для 
грибкового хориоретинита и 100% − для эндоф-

тальмита, в то время как специфичность составила 
74,4% [34]. Комбинация ПЦР-диагностики с опре-
делением БДГ у пациентов с культурально под-
твержденной кандидемией выявила чувствитель-
ность 90% и специфичность − 79,5% [35]. 

 
Лечение. 
Основным препаратом для лечения микотиче-

ских эндофтальмитов является вориконазол в 

нагрузочной дозе 400 мг 2 раза в сутки, затем внут-
ривенно − 300 мг/сут. (или перорально − 400 мг в 
сут.). Возможно интравитреальное введение препа-
рата 100 мкг/0,1 мл. Вориконазол обладает актив-
ностью против основных возбудителей микотиче-
ского эндофтальмита [36]. С учетом большого чис-
ла лекарственных взаимодействий и индивидуаль-
ных особенностей метаболизма макроорганизма 
разработаны рекомендации по мониторингу уровня 
вориконазола в сыворотке крови [37]. 

Таблица 1 
Эффективность противогрибковых препаратов для стар-
товой терапии микотического эндофтальмита до опреде-
ления чувствительности возбудителя не установлена 

Этиология Предлагаемая начальная терапия 

Кандидоз 

Внутривенное/пероральное введение флукона-
зола ИЛИ 

Внутривенное введение вориконазола ИЛИ 

Микафунгин внутривенно (только при хориоре-
тините)* 

Аспергиллез Вориконазол внутривенно 

Фузариоз 
Внутривенное введение вориконазола ИЛИ 

Пероральный позаконазол 

Другая  
этиология 

Внутривенное введение вориконазола ИЛИ 

Внутривенное введение амфотерицина В в 
сочетании с пероральным флуконазолом 

* Внутривенные эхинокандины (микафунгин, анидулафунгин, 
каспофунгин) могут быть эффективны при хориоретинальных 
грибковых инфильтратах, но имеют низкие концентрации в 
стекловидном теле. 

 
Рекомендуется сочетать интравитреальную те-

рапию с введением того же антимикотика паренте-
рально или перорально, чаще всего − 100 мкг/0,1 
мл вориконазола [36]. Другой широко используе-
мый для интравитреальной терапии антимикотик – 
амфотерицин В (5-10 мкг/0,1 мл). Интравитреаль-
ные инъекции можно повторить через 72 ч, в зави-
симости от клинической динамики [4]. Dave V.P. и 
соавторы интравитреальное введение амфотерицина 
В проводили каждые 48 часов и вориконазола − 
каждые 24 ч [38].  

Для азол-резистентных видов Candida возмож-
но назначение комбинации внутривенного амфоте-
рицина В с пероральным флуцитозином [39]. Липо-
сомальный амфотерицин В менее нефротоксичен и 
создает более высокие концентрации в стекловид-
ном теле по сравнению с дезоксихолатом амфоте-
рицина В [4, 5]. Системное лечение эхинокандина-

ми (микафунгин, каспофунгин, анидулафунгин) 
может быть эффективным при хориоретенитах азол-
резистентными видами Candida [40]. 

Американское общество инфекционистов для 
терапии аспергиллезного эндофтальмита рекомен-
дует использование перорального или внутривенно-
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го вориконазола с интравитреальным вориконазо-
лом или интравитреальным введением дезоксихола-
том амфотерицина В [41]. Для эндофтальмита, вы-

званного грибами, отличными от Candida или 

Aspergillus, имеются очень ограниченные данные по 
возможностям лечения. При фузариозном эндоф-
тальмите было несколько сообщений об успешной 
терапии системным вориконазолом (с амфотерици-
ном В или без него) и интравитреальным ворикона-

золом [42, 43]. 
В то же время существует ряд публикаций о ре-

зистентных к вориконазолу фузариозных эндоф-

тальмитах [44]. Авторы предлагают хирургические 
методы лечения совместно с использованием пре-
паратов наиболее широкого спектра действия, та-

кими как позаконзол и/или изавуконазол. 
Guest J.M. и коллеги изучили применение 

изавуконазола в терапии экзогенного эндофтальми-

та, обусловленного Aspergillus fumigatus, на мыши-

ной модели заболевания и пришли к выводу, что он 
был столь же эффективен после перорального при-

ема, как и после интравитреального введения [45]. 
Изавуконазол представляет собой триазол широкого 
спектра действия второго поколения, не уступаю-
щий по эффективности вориконазолу при лечении 
инвазивного аспергиллеза и являющийся альтерна-
тивным препаратом при лечении инвазивного кан-
дидоза [46]. Sng E.C.Y. и соавторы сообщали о 
применении перорального изавуконазола для лече-
ния резистентного к флуконазолу кандидозного эн-
дофтальмита [47]. 

 
Хирургическое лечение. 
На сегодняшний день не существует рекомен-

даций относительно необходимости и сроков про-
ведения хирургического лечения при грибковом 
эндофтальмите. Опубликовано несколько работ, 
призывающих к ранней и полной витрэктомии при 
микотическом эндофтальмите, и многие хирурги 
придерживаются этой точки зрения [48-50]. После 
оперативного лечения катаракты, особенно в случа-

ях, когда после витрэктомии наблюдается ее реци-
див инфекции, рекомендуется удаление хрусталика 
и капсульной сумки, т.к. они могут содержать ин-
фекционный агент, приведший к рецидиву. 

Relimpio-Lopez M.I. и коллеги рекомендуют обяза-
тельное хирургическое лечение при микотических 
поражениях глаза: иридэктомию инфильтрирован-

ных участков радужной оболочки, эндофотокоагу-
ляцию очагов хориоретинита и т.д. [51]. В обзоре 
[28] показано, что витрэктомию выполняли 24,2-
56,9% пациентов с эндогенным эндофтальмитом. В 
ретроспективном исследовании Sallam А. и др. об-
наружили, что выполнение ранней витрэктомии 
значительно снижает риск отслойки сетчатки [52]. 

Зрительный прогноз при грибковом эндоф-
тальмите неблагоприятный, при этом экзогенный 
эндофтальмит имеет худший прогноз, чем эндоген-

ный [4]. В ретроспективном анализе культурально-
подтвержденных эндофтальмитов энуклеация глаз-
ного яблока была проведена в 35,3% случаев, 
большинство из которых были вызваны микро-
мицетами, что свидетельствует о худшем прогнозе 
для пациентов с грибковым эндофтальмитом [53]. 

 Одна из задач офтальмолога, который наблю-
дает пациента с эндофтальмитом, состоит в том, 
чтобы своевременно направить больного на мико-
логическое обследование. Пациентам, у которых 
первые симптомы появляются через несколько 
недель после травмы, операции на глазах и/или 
имеются факторы риска эндогенного эндофтальми-
та, а также у которых при клиническом обследова-
нии выявляют очаговые помутнения стекловидного 
тела или поражение сетчатки, при наличии в 
анамнезе пребывания в южных (тропических) гео-

графических областях, необходимо выполнить 
пункцию передней камеры и/или стекловидного 
тела для выявления возбудителя, идентификацию 
культуры и определение чувствительности к анти-
микробным препаратам, а также инструментальные 
методы исследования. Использование рутинных 
методов диагностики (посевы содержимого из 
конъюнктивальной полости и с поверхности глаза) 
нередко дают ложноотрицательные результаты. 
Своевременно назначенное микологическое обсле-
дование и лечение позволяют улучшить прогноз 
течения заболевания. 
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Цель работы заключалась в оценке диагностических 

характеристик метода обнаружения 1,3-β-D–глюкана 

(БДГ) в сыворотке крови больных инвазивным кандидозом 

(ИК). Исследовали 39 клинических образцов от 35 пациен-

тов отделений реанимации и интенсивной терапии 

(ОРИТ) различных стационаров г. Санкт-Петербурга в 

период 2022-2023 гг. У больных ИК чувствительность ме-

тода определения БДГ составляла 56% для пациентов с 

кандидемией и 63% − с кандидозным перитонитом при 

специфичности 80% для обеих групп больных. Чувстви-

тельность метода не зависела от формы ИК и различа-

лась для разных видов Candida. Тестирование БДГ в сыво-

ротках крови больных ОРИТ в комплексе с микологиче-

ским исследованием стерильных в норме биосубстратов 
позволит своевременно выявить пациентов с ИК и сокра-

тить время постановки диагноза. Отмечена перспектив-

ность использования метода в ранней диагностике и мо-

ниторинге БДГ у больных ИК в ОРИТ. 

 

Ключевые слова: 1,3-β-D–глюкан, инвазивный кан-

дидоз, кандидозный перитонит, кандидемия, биологиче-

ские образцы 
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The aim of the work was to evaluate the diagnostic charac-

teristics of the method of detecting 1,3-β-D–glucan (BDG) in the 
blood serum of patients with invasive candidiasis (IC). We exam-
ined 39 clinical samples from 35 patients of intensive care and 
intensive care units (ICU) of various hospitals in St. Petersburg in 
the period 2022-2023. In patients with IC, the sensitivity of the 
method for determining BDG was 56% for patients with can-
didemia and 63% for patients with candida peritonitis, with a 
specificity of 80% for both groups of patients. The sensitivity of the 
method did not depend on the shape of the IC and differed for dif-
ferent Candida species. Testing of BDG in the blood sera of ICU 
patients in combination with mycological examination of normal-
ly sterile biosubstrates will allow timely identification of patients 
with IC and reduce the time of diagnosis. The prospects of using 
the method in the early diagnosis and monitoring of BDG in ICU 
patients with IC were noted. 

 

Key words: 1,3-β-D–glucan, invasive candidiasis, can-

didiasis peritonitis, candidemia, biological samples 

Грибы рода Candida являются одной из наибо-
лее частых причин развития нозокомиальных ин-
фекций кровотока и инвазивного кандидоза (ИК) в 
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отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ). Решающие факторы выживания у таких па-
циентов − это ранняя диагностика и своевременная 
противогрибковая терапия [1]. Однако начало лече-
ния часто задерживается из-за низкой чувствитель-

ности (не превышает 50%) микробиологических ме-
тодов − «золотого стандарта диагностики» [2]. Ос-
новной метод диагностики кандидемии – посев кро-
ви и других стерильных в норме субстратов больно-
го с последующей идентификацией возбудителя и 
определением чувствительности к антимикотикам. 
При кандидозном перитоните диагностика основы-

вается на выявлении Candida spp. в стерильном в 
норме биосубстрате − перитонеальной жидкости или 
гистологическом исследовании материала из очагов 
поражения. 

В настоящее время для повышения эффективно-
сти лабораторной диагностики ИК доступны неко-
торые некультуральные диагностические средства, 
использующиеся в качестве дополнительных к мик-
роскопии и посевам биосубстратов пациентов. 
Наиболее успешными мишенями являются много-

численные компоненты клеточной стенки, в том 
числе 1,3-β-D- глюкан (БДГ). Этот полисахарид − 
основной компонент клеточной стенки Candida и 
большинства патогенных грибов, за исключением 
видов Cryptococcus и грибов порядка Mucorales. Разра-
ботано несколько коммерческих наборов для иссле-
дования сывороточного БДГ у больных инвазивны-
ми микозами (ИМ), из которых наиболее широко 
изучен тест Fungitell (Associates of CapeCod, East 
Falmouth, MA). В то же время в зарубежных публи-
кациях практически отсутствует информация об эф-
фективности использования в диагностике ИМ тест-
системы «Goldstream (1–3)–β–D–Глюкан (GCT-
110T) (Хромогенный метод)» для in vitro определе-
ния клинических инвазивных грибковых инфекций 
(ERABIOLOGY, Китай). Набор реагентов зареги-
стрирован в РФ (Рег. удостоверение №2020/12799) 
и разрешен для применения в медицинской практи-

ке. 
Цель нашего исследования: оценить диагно-

стические характеристики метода определения БДГ 
в сыворотках крови находившихся в ОРИТ пациен-
тов с кандидемией и кандидозным перитонитом. 

 

В исследование были включены 35 пациентов 
ОРИТ различных стационаров Санкт-Петербурга в 
период 2022-2023гг.: мужчины − 36% (возраст − 
38÷68 лет), женщины – 64% (возраст − 35÷79 лет). 
Контрольную группу составили 20 человек без ИК, 
мужчины − 51% и женщины − 49% (возраст − 19÷69 
лет).  

Диагноз «инвазивный кандидоз» (ИК) устанав-

ливали на основании критериев, предложенных Ев-
ропейской организацией по изучению и лечению 

рака (EORTC) и группы изучения микозов (MSG) 
Национального института аллергологии и инфекци-
онных заболеваний (NIAID) США , 2020 [3]. ИК 
был верифицирован при обнаружении одного или 
нескольких видов Candida в крови и других стериль-

ных в норме биосубстратах (перитонеальная жид-

кость и др.) пациента. Посев, микроскопию, а также 
определение вида Candida проводили в микробиоло-

гических лабораториях медицинских организаций, 
которые участвовали в этом исследовании. 

Изучали на наличие БДГ 30 сывороток крови 
пациентов с кандидемией и 9 сывороток крови от 
больных ОРИТ с кандидозным перитонитом, а также 
20 сывороток от лиц контрольной группы (10 – от 
пациентов с бактериемией и 10 − с бактериальным 
перитонитом). Определение БДГ осуществляли с 
помощью набора «Goldsteam» на спектрофотометре 
спектрофотометре «Multiskan GO» (Thermo Fisher 
Scientific, Финляндия) в кинетическом режиме изме-
рения оптической плотности при длине волны 405 
нм и инкубации при 37 о

С в соответствии с инструк-

цией производителя. Результаты считали отрица-
тельными при концентрации БДГ <60 пг/мл, сомни-

тельными – от 60 до79 пг/мл и положительными ≥ 
80 пг/мл.  

Полученные данные обрабатывали с помощью 
программной системы STATISTICA for Windows 
(версия 10), которые представляли в виде медианы 
(Me) нижнего и верхнего квартилей (25-го и 75-го 
процентилей, Lq и Нq). Для оценки различий между 
независимыми выборками применяли непараметри-

ческий критерий Манна-Уитни. Достоверными раз-
личиями сравниваемых параметров считали значе-
ния р<0,05. 

 

При посеве перитонеальной жидкости от 9 па-
циентов с кандидозным перитонитом были получе-

ны культуры четырех видов Candida. Преобладали C. 

albicans (56%) и C. glabrata (22%), реже с одинаковой  
частотой (по 11%) выделяли C. tropicalis и C. krusei 
(Рис.1).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5925725/#B1


 

41 

При посеве крови у 30 пациентов с кандидемией 
был выделен большой спектр гемокультур. Преоб-

ладающими были виды C. albicans (56%), С. parapsilo-

sis (23%), C. auris (14%) и C. glabrata (10%). В редких 

случаях высевали C. tropicalis (7%), C. guilliermondii 

(3%), C. inconspicua (3%)  и два вида C. albicans + C. 
krusei (7%) (Рис.2).  

 

 

В сыворотках крови больных инвазивным кан-

дидозом определяли концентрацию 1,3-β-D–глюкана 
в день получения крови на исследование или бли-

жайшие дни в замороженных при -20 оC образцах. 

Из 39 биологических образцов с высевами Candida 

spp. положительные результаты БДГ (>80 пг/мл) 
выявлены в 24 пробах (62%), сомнительные (60-79 

пг/мл) − не обнаружены, отрицательные (<60/мл) − 

в 15 образцах (38%). В контрольных группах паци-

ентов с бактериальным сепсисом и бактериемией, у 
которых инвазивный кандидоз был исключен в ходе 
обследования, обнаружено 80% отрицательных и 

20% ложноположительных результатов. При иссле-

довании сывороток крови больных с разными фор-

мами ИК чувствительность метода составила 56% в 

группе лиц с кандидозным перитонитом и 63% − с 
кандидемией, а специфичность − 80% в обеих груп-

пах (табл.1). 
Таблица 1 

Диагностические характеристики теста у больных с ИК 

Группы  
больных 

Количество  
образцов 

БДГ 
(+) 

БДГ 
 (-) 

Чувствитель-
ность  (%) 

Cпецифич-
ность (%) 

Всего с ИК 39 24 15 62 80 

Кандидозный 
перитонит 

9 5 4 56 80 

Кандидемия 30 19 11 63 80 

 
В сыворотках крови контрольных групп паци-

ентов с бактериальными инфекциями наблюдали 
низкие концентрации БДГ: от 10 пг/мл до 40 пг/мл 

(медиана − 21,5) − для лиц с кандидемией и от 8 
пг/мл до 32 пг/мл (медиана − 18,5) − с кандидозным 

перитонитом. Уровни БДГ у больных ИК варьирова-

ли в широких пределах и составили 236÷4400 пг/мл 
для пациентов с кандидозным перитонитом и 

104÷1838 пг/мл – с кандидемией. При этом, хотя 
концентрация БДГ в группе с кандидозным перито-

нитом была выше, чем у больных с кандидемией 
(1132 пг/мл vs 568 пг/мл), различия были не досто-

верны (p=1,0). При сравнении этих показателей с 
аналогичными данными в соответствующих кон-

трольных группах достоверные результаты были 
получены только для группы пациентов с кандиде-

мией (р=0,0043) (Рис.3).  

 

 
В группе больных с кандидозным перитонитом 

не было выявлено достоверных различий в уровнях 
БДГ по сравнению с контрольной группой пациен-

тов без ИК (p=0,0736), вероятно, из-за малочислен-

ности выборки (9 человек с ИК).  
Таким образом, чувствительность метода и уро-

вень сывороточного БДГ не зависел от формы ИК. 

При инфекциях кровотока высокий уровень БДГ с 
высокой степенью вероятности может указывать на 
наличие ИК.  

При исследовании 39 биологических образцов с 

высевами из биосубстратов разных видов Candida 
положительные результаты БДГ зависели от видовой 
принадлежности возбудителя ИК (табл.2). 
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Таблица 2  
Положительные результаты БДГ у пациентов с высевами 

из биосубстратов разных видов Candida 

Виды Candida Всего штаммов БДГ (+) 

С. albicans 15 7 

C. parapsilosis 7 6 

C. glabrata 5 4 

C. auris 4 1 

C. tropicalis 3 1 

С. albicans + C. krusei 2 2 

С. guilliermondii 1 0 

C. inconspicua 1 1 

C. krusei 1 0 

 

В ходе исследования было показано, что чув-

ствительность метода определения БДГ зависела от 

видов Candida, полученных из биосубстратов паци-

ентов с ИК (табл.3).  
Таблица 3 

Чувствительность БДГ у пациентов с ИК, обусловленным 
различными видами Candida 

Виды Candida 
Всего  

штаммов 
БДГ 
 (+) 

Чувствительность 
(%) 

С. albicans 15 7 47 

C. parapsilosis 7 6 86 

C. glabrata 5 4 80 

 
Для трех наиболее часто высеваемых видов (С. 

albicans, C. parapsilosis и  C. glabrata) она различалась 

и была у С. albicans достоверно ниже (47%), чем у C. 

parapsilosis (86%) и C. glabrata (80%). Для остальных 
возбудителей ИК оценить чувствительность теста не 

представлялось возможности из-за малого количе-

ства выделенных штаммов или положительных ре-

зультатов БДГ. Так, при C. auris- и C. tropicalis-
инфекции положительный результат БДГ обнаружи-

вали только в 1 из 4 и 1 из 3 образцов соответствен-

но.  Сыворотка, полученная от пациента с гемокуль-

турой C. inconspicua, имела положительный результат 

БДГ. При  ИК, обусловленном С. guilliermondii и C. 

krusei, получены только по 1 культуре возбудителя, 
но в сывороточных образцах положительных пока-

зателей БДГ не было отмечено, в то время как при 

смешанной инфекции (С. albicans + C. krusei), зареги-

стрированной дважды при кандидемии, положи-

тельных результат БДГ был выявлен в обоих образ-

цах. 

Уровень БДГ (медиана) у больных ИК, обуслов-

ленным различными видами Candida, не различался 

(1132 пг/мл vs 498 пг/мл и 1132 пг/мл vs 404 
пг/мл, p= 0,6171), но достоверно превышал уровень 
БДГ в контрольной группе лиц без ИК только у па-

циентов с высевами из биосубстратов C. albicans 

(р=0,0233) и C. parapsilosis (p=0,0412) (Рис.4).  
 

 
 

 

Таким образом, для больных ИК чувстви-

тельность метода определения БДГ составляла 

56-63%, не зависела от формы ИК и различалась 

для разных видов возбудителя. Наибольшие по-

казатели чувствительности получены у пациен-

тов с высевами из стерильных биосубстратов C. 

parapsilosis и  C. glabrata, а наибольшие уровни 

БДГ по сравнению с  контрольной группой без 

ИК обнаружены у лиц с высевами C. albicans и  

C. parapsilosis. Специфичность теста составляла 

80% и была одинакова как для пациентов с кан-

дидемией, так и с кандидозным перитонитом. 

 Кроме оценки диагностических парамет-

ров теста, мы предприняли попытку проведения 

мониторинга БДГ в ходе антимикотического ле-

чения одного из больных ОРИТ. Ниже приведен 

пример такого исследования (Рис.5). 

 

 
Пациент Б., 40 лет, находился на лечении в 

многопрофильном стационаре Санкт-Петербурга с 

диагнозом: Хронический гломерулонефрит невери-

фицированный с исходом в нефросклероз. С 7.08.23 

г. у больного была зафиксирована лихорадка, про-

должающаяся более 96 часов, рефрактерная к анти-

бактериальной терапии широкого спектра действия, 

и бактериемия, вызванная Acinetobacter baumannii. 

10.08.23 г. была проведена замена центрального ве-

нозного катетера, который стоял у пациента в тече-

ние 14 суток. При посеве дистального конца сосуди-
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стого катетера 16.08.23 г. получили рост Candida 

auris. Больному был установлен диагноз «сепсис; 

инвазивный кандидоз; кандидемия C. auris» и назна-

чен каспофунгин − 70 мг в первые сутки, затем − по 

50 мг/сутки, внутривенно. На 5-й день после поста-

новки диагноза высев гемокультуры C. auris повто-

рился, уровень БДГ составлял 403 пг/мл. На 12 день 

кандидемия, вызванная C. auris, сохранялась, но 

уровень БДГ снижался (270 пг/мл). Состояние па-

циента клинически постепенно улучшалось (не ли-

хорадил, гемодинамика стабильная, уменьшилась 

слабость), в крови снижались показатели воспале-

ния. С 14 по 36 день высевы из крови были отрица-

тельными, а уровень БДГ снизился до отрицатель-

ных значений (42 пг/мл).  

Таким образом, мониторинг сывороточного БДГ 
у пациентов ОРИТ вместе с культуральными иссле-

дованиями может иметь прогностическую ценность 
в ходе антимикотического лечения. 

 

Пациенты ОРИТ представляют собой особую 
группу с повышенным риском инвазивных грибко-

вых инфекций. Эта популяция характеризуется ши-

роким использованием медицинских устройств, та-

ких как центральные венозные катетеры, артериаль-

ные катетеры, катетеры мочевого пузыря, гемодиа-

лиз и механическая интубация. При разумном при-

менении и интерпретации некультуральные тесты 
могут помочь выявить больных ИК и сократить вре-

мя постановки диагноза, особенно у лиц с отрица-

тельным посевом крови и других стерильных в нор-

ме биологических субстратов. Определение маннана 

Candida и антиманнановых антител, 1,3-β-D-

глюкана, антител к ростовым трубкам C. albicans 

(CAGTA), PNA-FISH, MALDI-TOF, ПЦР и панель 
T2-Candida являются многообещающими диагно-

стическими микробиологическими тестами [4-6]. 
Исследование БДГ в сыворотке крови одобрено 
Международными рекомендациями EORTC/MSG, 

2020 [3] в качестве вспомогательного к микологиче-

ским методам при диагностике инвазивных грибко-

вых инфекций (сила рекомендации СII). В зарубеж-

ных публикациях последних лет сравнивают эффек-

тивность некоторых коммерческих наборов на осно-

ве колориметрического (Fungitell, Fungitec Gtest) 

или турбидиметрического метода (Fujifilm Wako 
BDG) для количественной оценки скорости актива-

ции каскада коагуляции реагента, полученного из 

мечехвоста (отряд членистоногих), который запуска-

ется связыванием БДГ. В этих наборах используют-

ся реагенты, полученные из разных видов мечехво-

ста, поэтому пороговые значения для положитель-

ных результатов различаются. В мета-анализе ко-

гортных  и «случай-контроль» исследований БДГ в 
сыворотке крови определена совокупная чувстви-

тельность метода от 65% до 85% и специфичность − 
от 75% до 85% для ИК [7, 8]. Для БДГ у пациентов с 

абдоминальным кандидозом соответствующие диа-

пазоны составляют от 56% до 77% и от 57% до 83% 

[9], а у пациентов с кандидемией − от 47% до 60% и 

от 70% до 85% [10-12]. Производительность теста 
при этом повышается, если положительность опре-

деляется двумя последовательными результатами, а 

не одним [13]. В наших исследованиях при исполь-

зовании набора «Goldsteam»для диагностики ИК мы 

получили сопоставимые результаты: чувствитель-

ность и специфичность метода определения БДГ со-

ставляла 62% и 80%, в том числе для кандидозного 
перитонита − 56% и 80%, а для кандидемии − 63% и 

80% соответственно. 
Ряд зарубежных исследователей проводили 

определение БДГ в сыворотках крови больных при 

кандидемии с использованием коммерческого набо-

ра «Fungitell». Так, Chibabhai V., et al. [14] показали 
различную видовую чувствительность метода у па-

циентов ОРИТ в Южной Африке: 81% − для C. albi-

cans, 72% − для C. parapsilosis, 90% − для C. glabrata, 

71% − для C. auris и 100% − для C. krusei-инфекции. 

Farooqi J., et al. [15], ретроспективно проанализиро-

вав в 2015-2019 гг. 192 случая кандидемий, вызван-

ных различными видами Candida, отметили высокие 
показатели чувствительности при положительном 

высеве из крови видов C. krusei (100%), C.albicans 

(81%) и C. glabrata (90%), умеренные − для C. auris и 

C. parapsilosis (71% и 72% соответственно). Авторы 

полагают, что для C. auris-инфекций, при которых 

заболеваемость и смертность выше, чем у других 

видов Candida, требуется более чувствительный 

тест. Mikulska M. с соавторами [16] в 2009-2015 гг. 
при анализе сывороток крови 107 пациентов с кан-

дидемиями выявили высокую чувствительность и 

уровень БДГ для C. albicans-инфекции (72%, 410 

пг/мл соответственно) и самую низкую – для C. par-

apsilosis (41% и 39 пг/мл). В ходе наших аналогич-

ных исследований наиболее часто БДГ обнаружива-

ли при высеве из крови C. parapsilosis (86%) и C. gla-

brata (80%) и реже − C. albicans (47%). Различия, от-

меченные в работах, можно объяснить штаммным 

грибковым разнообразием грибов рода Candida у 

пациентов ОРИТ в разных стационарах мира [17], а 

также различными форматами применяемых тестов.  
Несколько рандомизированных исследований 

посвящены изучению кинетики сывороточного БДГ 
в ходе противогрибковой терапии у больных ИК [18-

21]. Показана целесообразность мониторинга БДГ 
для пациентов ОРИТ с высоким риском развития ИК 
с целью оценки эффективности антимикотического 
лечения. По итогам выполненных исследований бы-

ло сформулировано следующее заключение: при 
снижении уровня БДГ может быть прекращена про-

тивогрибковая терапия, а, следовательно, предот-
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вращены ее возможные осложнения и появление 
грибковой резистентности. Повторный положитель-

ный результат БДГ или повышение уровня БДГ яв-

ляется поводом к более раннему началу лечения или 

его изменению. Как показано в наших исследовани-

ях, снижение БДГ может служить хорошим прогно-

стическим признаком эффективного применения 
каспофунгина. 

У больных ИК чувствительность метода опре-

деления БДГ составляла 56% для пациентов канди-

демией и 63% − с кандидозным перитонитом. 
Чувствительность метода не зависела от формы 

ИК и различалась для разных видов Candida. 

Тестирование БДГ в сыворотках больных ОРИТ 
в комплексе с микологическим исследованием сте-

рильных в норме биосубстратов позволит своевре-

менно выявить пациентов с ИК и сократить время 
постановки диагноза. 

Мониторинг сывороточного БДГ является по-

лезным неинвазивным методом ранней диагностики 
и прогностическим маркером ИК. 

Исследование выполнено в рамках темы Госу-

дарственного задания Минздрава России «Разра-

ботка средств быстрой диагностики тяжелых 
грибковых инфекций и индикации генетических мар-

керов устойчивости возбудителей инвазивного кан-

дидоза к противогрибковым лекарственным сред-

ствам» № НИОКТР 121111000019-5. 
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В последние годы наблюдаются изменения в эпиде-

миологии, этиологии и клинической картине микроспории, 

которая редко встречается у взрослых. В данной статье 

мы приводим клиническое наблюдение 84-летней пациент-

ки. Впервые описано фавусоподобное поражение волоси-

стой части головы, вызванное Microsporum canis. После 6-

недельного курса лечения гризеофульвином (по 2 таблетки 

4 раза в день) в сочетании с йодно-мазевой терапией было 

достигнуто выздоровление. Данный случай подчеркивает 

важность диагностики микроспории волосистой части 
головы у женщин с рубцующей алопецией в период 

постменопаузы.   

 

Ключевые слова: микроспория волосистой части го-

ловы, Microsporum canis, атипичная фавусоподобная фор-

ма, вторичная рубцующая алопеция 
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In recent years, there have been changes in the epidemiology, 

etiology and clinical picture of microsporia of the scalp, which is 

rarely found in adults. In this article, we present a clinical case of 

an 84-year-old patient. For the first time, a favus-like lesion of the 

scalp caused by Microsporum canis was described. After a 6-week 

course of treatment with griseofulvin (2 tablets 4 times a day) in 

combination with iodine ointment therapy, recovery was achieved. 

This case highlights the importance of diagnosing scalp microspor-

ia in menopausal women with scarring alopecia.  

 

Key words: microsporia of the scalp, Microsporum canis, 

atypical favus-like form, secondary cicatricial alopecia 

 

В последние годы наблюдаются изменения в 

эпидемиологии, этиологии и клинической картине 

микроспории [1]. Инфекция, вызванная Microsporum 

canis, Nannizzia gypsea (ранее −M. gypseum), поражает 

кожу и ее придатки и представляет собой одно из 
наиболее распространенных заболеваний во всем 
мире. За минувшее десятилетие при микроспории 
все чаще описывают воспалительные формы пора-

жения кожи волосистой части головы (керион, ин-

фильтративная, нагноительная, мицетома) [2-5]. В 
зависимости от выраженности воспалительных яв-

лений в очагах микроспории можно выделить сле-

дующие формы: воспалительные (инфильтративная, 

нагноительная, экссудативная) и невоспалительные 
(трихофитоидная, себорейная, псориазиформная, 

волчаночно-подобная, «трансформированная» форма 
микроспории в результате применения топических 

глюкокортикостероидов) [6]. 
Микроспория относится к наиболее частым 

дерматомикозам у детей, подъем заболеваемости 
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отмечается в осенне-зимний период года. М. canis 
является доминирующим возбудителем микроспо-

рии гладкой кожи и волосистой части головы в дет-

ском возрасте. Частота встречаемости микроспории 

среди взрослых колеблется от 8 до 12% от общего 

числа всех пациентов с микроспорией [3]. В основ-

ном болеют молодые женщины, подростки. Волосы 
у взрослых практически не поражаются этими гри-

бами, что можно объяснить наличием фунгистатиче-

ских органических кислот в волосах, поэтому пора-

жение волосистой части головы наблюдают редко 

[2, 6, 7]. Однако эту инфекцию все чаще стали выяв-

лять у взрослых, особенно у женщин в постменопау-

зе и у лиц с ослабленным иммунитетом [4, 8-11].  
 
Описание клинического случая 
Пациентка С., 84 года, обратилась с жалобами 

на наличие облысения и высыпаний в теменно-

височной области скальпа, сопровождающихся бо-

лезненностью. Очаг поражения в теменной области 
появился 4 года назад. Самостоятельно не лечилась, 
за квалифицированной медицинской помощью не 
обращалась. В течение последнего года отмечала 

увеличение очага облысения.  

При осмотре в левой теменно-височной области 
наблюдали очаг рубцующей алопеции, размерами 

10х15 см, округлой формы с фестончатыми очерта-

ниями и покрытым по периферии импетигинозными 

корками со скудным гнойным отделяемым, которое 
склеивало волосы (Рис. 1). 

 

 

Пальпация очага болезненная. Явления керион 
Цельса отсутствуют. Увеличение затылочных лим-

фатических желез до горошины. При микроскопии 

кожных чешуек из очага с использованием 20% рас-

твора гидроксида калия (КОН) обнаружены фраг-

менты мицелия гриба.  
Предварительный диагноз: Пиодермия волоси-

стой части головы. Микроспория волосистой части 

головы. Вторичная рубцующая алопеция.  
Назначено лечение азитромицином (по 250 мг 1 

раз в день), курс − 6 дней. Наружно рекомендована 
ежедневная обработка импетигинозных корок 3% 

раствором перекиси водорода с последующим нане-

сением 0,05% раствора хлоргексидина биглюконата 

и наложением повязки с 2% мазью мупироцина. При 

осмотре через 2 недели явления пиодермии разре-

шились, уменьшилась болезненность при пальпации 

(Рис.2).  

 

 
Затылочные лимфатические узлы не определя-

лись. При люминесцентном исследовании в нижней 
части очага выявлено светло-зеленоватое свечение 

пеньков волос высотой 1,5-2 см (Рис. 3).  
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При культуральном исследовании патологиче-

ского материала получен рост M. canis. Установлен 

диагноз: Хроническая микроспория волосистой ча-

сти головы, атипичная форма (фавусоподобная). 

Осложнение: Вторичная рубцующая алопеция.  
Источником инфекции была домашняя кошка. 
Пациентке назначено лечение гризеофульвином 

(125 мг) по 2 таблетки 4 раза в день. Непрерывную 
терапию проводили 4 недели до прекращения люми-

несцентного свечения пеньков волос в очаге и до-

стижения отрицательного результата анализа на гри-

бы. Затем в течение последующих 2 недель приём 
гризеофульвина продолжили в той же дозе через 

день, и после получения трех отрицательных мико-

логических анализов соскобов с очага поражения 

курс гризеофульвина был завершен [6]. После бри-

тья волосистой части головы одновременно с прие-

мом гризеофульвина ежедневно проводили йодно-
мазевую терапию (утром обработка очага 5% спир-

товым раствором йода, вечером − 2% кремом кето-

коназола). В дальнейшем было рекомендовано бри-

тье очага раз в неделю с последующей обработкой 

5% спиртовым раствором йода и мытье головы ле-

чебным шампунем с 2% кетоконазолом. Терапию 

пациентка переносила удовлетворительно, нежела-

тельных явлений не отмечала. Со стороны клиниче-

ских и биохимических анализов крови отклонений 

не было. После проведенного лечения наблюдали 
исчезновение свечения в очаге, и были получены 3-

кратные отрицательные анализы на грибы. Пациент-

ка переведена с выздоровлением по микроспории и 

диагнозом «вторичная рубцующая алопеция» под 

диспансерное наблюдение (Рис. 4). 

 

 

Микроспория − это микоз кожи, волосистой ча-

сти головы, очень редко − ногтей, возбудителями 
которого являются следующие группы грибов рода 

Microsporum: антропонозные (M. ferrugineum, M. 

audouinii), зоонозные (M. canis, M. canis var. 

distortum), геофильные (Nannizzia gypsea, Nannizzia 

nana (ранее − M. nanum)). При микроскопии пора-

женного волоса обнаруживаются мелкие споры 
внутри волоса, расположенные группами, мозаично 

и снаружи в виде муфты из спор. В кожных чешуй-

ках − септированный мицелий [1, 2, 6, 7]. 
В настоящее время наблюдается тенденция к 

учащению случаев микроспории среди взрослых. 
Если в Москве в 1970-80-х годах доля взрослых, 

страдающих микроспорией, была на уровне 3-5% 
[7], то в период  2010-2014 гг. она составила 33,4% 

[8]. В 99% случаев микроспория у этой категории 

лиц обусловлена M. canis, основной источник ин-

фекции − кошки (83%). И только у 0,7% пациентов 
очаги поражения располагались на волосистой части 

головы [8]. У представленной нами пациентки также 
была микроспория волосистой части головы, обу-

словленная M. canis, и заражение произошло от до-

машней кошки. Особенностью данного случая явля-

ется поражение грибами волосистой части головы у 
женщины в период постменопаузы, так как микро-

спория волосистой части головы – это распростра-

ненная  микотическая  инфекция кожи головы и во-

лос у детей [2, 7]. Низкая распространенность пора-

жения грибами скальпа у взрослых может быть объ-

яснена относительной устойчивостью их волос к ко-

лонизации дерматомицетами из-за фунгистатических 
свойств насыщенных длинноцепочечных жирных 
кислот в кожном сале. Большинство случаев микоза 
волосистой части головы у взрослых наблюдается у 
женщин в постменопаузе. Это явление связано с 
уменьшением сальной секреции и снижением фун-

гицидных свойств кожного сала [12]. В связи с дли-

тельным течением микроспории волосистой части 
головы, а в нашем случае у пациентки первые высы-

пания появились 4 года назад, поражение  скальпа у 
взрослых может иметь полиморфные и атипичные 
клинические проявления. Ввиду своей редкости и 

атипичной картины у 73,2% пациентов выставляется 
неправильный диагноз себорейного дерматита, фол-

ликулита [9]. Поэтому у женщин менопаузального 

возраста перед тем, как поставить диагноз себорей-

ного дерматита, следует подробно собрать анамнез, 

включая контакты с животными, тщательно осмот-

реть скальп, обращая внимание на наличие очагов 

облысения, обломанных волос, которые обязательно 

следует взять для микологического исследования, и 
провести осмотр волосистой части головы  под лам-

пой Вуда. 
У представленной нами пациентки была ати-

пичная форма  микроспории волосистой части голо-

вы, которая клинически была похожа на поражение 

при фавусе [9].  
Фавус − это микоз волосистой части головы, 

гладкой кожи, ногтей, который вызывается антропо-

нозными грибами Trichophyton schoеnleinii. Первым 
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симптомом фавуса является образование скутулы 

(щитка) − сухого, ярко-желтого цвета, блюдцеобраз-

ной формы специфического элемента, состоящего из 
чистой культуры гриба. При длительном течении 

болезни без лечения эти элементы сливаются, обра-

зуя сплошные желтоватые корки, напоминающие 
запеченные медовые соты. Скутулы плотно при-

крепляются к коже, с большим трудом снимаются 

отдельными рыхлыми частями, оставляя после себя 
воронкообразное инфильтрированное вдавливание 

ярко-розовой окраски с гладкой эрозированной, ино-

гда вегетирующей поверхностью. На месте отторг-

нувшейся скутулы остается рубцовая атрофия. Во-

лосы не обламываются, легко выдергиваются, по-

этому пеньки волос отсутствуют. Из рогового слоя 

эпидермиса гриб проникает как в корневую, так и 
стержневую часть волос, которые при этом теряют 

свой блеск, становятся тусклыми, безжизненными, 

приобретают серовато-белый цвет. Под лампой Вуда 
отмечается серовато-зеленое свечение  по всей длине 

волоса. Фавус может протекать атипично, когда по 
периферии рубцующей алопеции формируются су-

хие корки, напоминающие импетигинозные. Это так 
называемая импетигинозная форма фавуса, на кото-

рую и было похоже поражение у нашей пациентки 
[6, 12]. Однако у представленной больной в краевой 

зоне очага  имелись обломанные волосы. Пеньки 

были высотой до 2 см. Длинные волосы не выдерги-

вались, что клинически исключало диагноз фавуса. 
При фавусе формирование рубцующей алопеции 
приводит к стойкому выпадению волос. Рубцевание 

начинается с центральной части очага, что также 

было характерно для нашей пациентки, у которой 
очаг в теменно-височной области постепенно увели-

чивался за счет периферического роста, оставляя 
после разрешения воспалительных явлений тонкую, 
гладкую, блестящую кожу без волосяных фоллику-

лов (Рис. 4). Впервые фавусоподобная форма микоза 

волосистой части головы, вызванная M. canis, описа-

на в 2007 г. у иммунокомпетентной 8-летней девоч-

ки [12]. У пожилых лиц фавусоподобное поражение 

волосистой части головы могут вызывать грибы Tri-

chophyton rubrum [13]. 

Хроническое течение микоза волосистой части 

головы, обусловленного M. canis, осложненного вто-

ричной инфекцией, у представленной нами больной 
привело к повреждению волосяных фолликулов в 

теменно-височной области и в результате − к разви-

тию вторичной рубцующей алопеции. Рубцующую 

алопецию, возникшую после разрешения очагов ми-

котической инфекции, следует отличать от первич-

ной рубцующей алопеции (табл.1). 

 

 

 

 

Таблица 1 
Первичные и вторичные рубцующие алопеции [14] 

Первичная 
рубцующая 
алопеция 

Лишай плоский волосяной 
Фронтальная фиброзирующая алопеция 
Синдром Грэхема-Литтля–Пиккарди–Лассюэра  
Дискоидная красная волчанка 
Псевдопелада Брока 
Центральная центробежная рубцующая алопеция  
Фолликулярный шиповидный декальвирующий 
кератоз 
Муцинозная алопеция 
Декальвирующий фолликулит 
Абсцедирующий подрывающий фолликулит и пе-
рифолликулит Гоффмана 
Келоидный фолликулит 
Некротический фолликулит 
Эрозивный пустулезный дерматоз 

Вторичная 
рубцующая 
алопеция 

Локализованная склеродермия 
Буллезный эпидермолиз 
Химические или физические травмы 
Бактериальная инфекция 
Микотическая инфекция 
Радиационная терапия 
Опухоли 

 
Рубцующая алопеция (РА) − это клинически 

разнообразная патология, которая приводит к стой-

кой и необратимой потере волос очагового характе-

ра, вызванной замещением поврежденных структур 
кожи, волосяных фолликулов рубцовой тканью. 
Рубцующие алопеции подразделяются на первич-

ные, при которых волосяной фолликул является ос-

новной целью поражения, и вторичные, обусловлен-

ные поражением кожи волосистой части головы. За-

болевания, классифицируемые как вторичные РА, 

включают воспалительные, неопластические состоя-

ния, инфекции, а также физические травмы, которые 

в первую очередь поражают дерму, а во вторую − 
вызывают разрушение волосяных фолликулов 
(табл.1) [14]. В связи с этим нашей пациентке после 
выздоровления по микроспории был выставлен диа-

гноз вторичной рубцующей алопеции.  
Для подтверждения диагноза микроспории ис-

пользуют люминесцентное, микроскопическое и 

культуральное исследования. Важное диагностиче-

ское значение имеет люминесцентный метод, кото-

рый применяют для определения наличия поражен-

ных волос у пациента, оценки результатов лечения, 

контроля за контактными лицами, присутствия  ин-

фекции или миконосительства у животных. При об-

следовании под лампой Вуда выявляется светло-

зеленое свечение пеньков волос, пораженных M. 

canis, изумрудно-зеленое − Microsporum ferrugineum. В 

отличие от микроспории, при фавусе отмечается се-

ровато-зеленоватое свечение по всей длине волос, 

которые не обламываются [6].  
У нашей пациентки свечение пеньков волос по 

цвету было похоже на свечение длинных волос при 
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фавусе. Это можно объяснить тем, что в результате 
длительного течения инфекции произошло измене-

ние спор гриба (они становятся крупнее). Это приве-

ло к снижению и изменению интенсивности и цвета 

флуоресценции. 
Лечение микроспории волосистой части головы 

у взрослых включает использование системных и 
наружных антифунгальных препаратов. В метаана-

лизе, сравнивающем эффективность гризеофульвина 
и тербинафина при лечении микроспории волоси-

стой части головы, показано, что гризеофульвин бо-

лее эффективен, чем тербинафин [9], поэтому пре-

паратом выбора для лечения микроспории у паци-

ентки был гризеофульвин. Продолжительность си-

стемного антимикотического лечения в течение 6 

недель привела к выздоровлению больной.   

Таким образом, микоз волосистой части головы 

у взрослых, вызванный M. canis, − редкая патология,  

и чаще атипичные проявления микотической  ин-

фекции встречаются у лиц пожилого возраста [8-12]. 

Наша пациентка в возрасте 84 лет представляет со-

бой первое описание  фавусоподобного поражения 

волосистой части головы, вызванного M. сanis, в 

России. Этот случай подчеркивает важность диагно-

стики микроспории волосистой части головы у по-

жилых лиц с рубцующей алопецией. Дерматологи 
должны знать как типичные, так и атипичные формы 

микроспории, чтобы избежать диагностических 
ошибок и обеспечить пациентам соответствующее 
лечение.  
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В статье представлены данные по изучению виру-

лентности восьми клинических штаммов Candida auris с 

различной фосфолипазной активностью для мышей в со-

стоянии иммуносупрессии при внутривенном способе за-

ражения. Приведены результаты культуральных и ги-

стологических исследований органов и тканей экспери-

ментальных животных, а также получены данные об 

особенностях поражения органов экспериментальных 

животных, зараженных штаммами, различающимися по 

фосфолипазной активности.  

 

Ключевые слова: экспериментальная модель, фосфо-

липазная активность, нейтропения, вирулентность, Can-

dida auris 
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The article presents results of the virulence study of Candida 

auris eight clinical strains with different phospholipase activity in 

the neutropenic murine model. The results of cultural and histolog-

ical studies of organs and tissues with characteristics of organs 

damage of experimental animals infected by strains with different 

phospholipase activities are presented. 

 

Key words: experimental model, phospholipase activi-

ty, neutropenia, virulence, Candida auris 
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Candida auris − недавно выявленный патогенный 

дрожжевой гриб с множественной лекарственной 
устойчивостью, вызывающий инвазивные инфекции 
и вспышки с высоким уровнем смертности среди 
госпитализированных пациентов, особенно в отде-

лениях интенсивной терапии [1, 2]. В настоящее 
время недостаточно изучены механизмы вирулент-

ности, которые приводят к высокой контагиозности 

C. auris и способности вызывать инвазивные микозы 

после попадания на кожу человека или в желудочно-

кишечный тракт. Понимание защитных механизмов 
хозяина и вирулентности грибов имеет решающее 
значение для разработки новых стратегий профилак-

тики и контроля инвазивной инфекции, обусловлен-

ной этим мультирезистентным патогеном. Известно, 

что подобно C. albicans, C. auris может продуциро-

вать различные литические ферменты, которые спо-

собствуют адгезии и инвазии грибов. Ферменты 

включают фосфолипазы, гемолизины, липазы, про-

теиназы и секретируемые аспартилпротеазы (SAPs), 

что имеет отношение к патогенности Candida spp. [3, 

4]. Исследования in vitro по оценке изолятов C. auris 

из разных географических регионов показали, что 

фосфолипазную активность проявляли 37,5-67,3% 
тестируемых штаммов, а положительными по про-

теиназе были 100% [5-7]. В модели на беспозвоноч-

ных животных Galleria mellonella при анализе штам-

мов C. auris не было отмечено корреляции между 

высокой патогенностью и высокой фосфолипазной 

активностью [7]. Сравнение вирулентности штаммов 

C. auris с разной фосфолипазной активностью на мо-

дели внутривенного заражения мышей не проводи-

ли. 

Цель работы: изучить вирулентность клиниче-

ских изолятов C. auris с различной фосфолипазной 

активностью, выделенных от пациентов в России, на 
экспериментальной модели инвазивного кандидоза у 
мышей в состоянии нейтропении при внутривенном 
способе заражения [8, 9].  

 

Лабораторные животные. Использовали сам-

цов беспородных белых мышей с массой тела 18-20 

г. Для введения животных в состояние нейтропении 

внутрибрюшинно вводили Эндоксан (циклофосфан) 

в дозе 150 мг/кг трехкратно в -3, 0 и +4 дни экспе-

римента. 

Фосфолипазная активность. 

Для изучения фосфолипазной активности C. 

auris готовили специальную питательную среду, для 

чего в декстрозный агар Сабуро добавляли 0,005 
моль/л CaCl2 («НеваРеактив», Россия), 1 моль/л 

NaCl (Научный центр фармакотерапии, Россия) и 

8% стерильной эмульсии яичного желтка 

(«Condalab», Испания). Среду разливали в чашки 
Петри («Медполимер», Россия) диаметром 90 мм. На 

агар наносили 10 мкл суспензии С. auris густотой 0,5 

ЕД по МакФарланд и инкубировали при 37 °С в те-

чение 3 суток. Каждый штамм был протестирован в 

трех повторностях. Фосфолипазную активность (Pz) 
определяли по зоне преципитации вокруг колоний 

[10]. Значение Pz выражали как отношение диаметра 
колонии к сумме диаметров зоны преципитации и 

колонии. Результаты оценивали следующим обра-

зом: отсутствие фосфолипазной активности (Pz=1), 

слабая фосфолипазная активность (Pz=0,9-0,99), 

средняя фосфолипазная активность (Pz=0,8-0,89), 
сильная фосфолипазная активность (Pz=0,7-0,79), 

очень сильная фосфолипазная активность (Pz 

<0,69). 
 

Штаммы грибов. 

Для изучения вирулентности C. auris были ото-

браны 4 штамма с очень сильной (высокой) фосфо-

липазной активностью (ВФА) (2360, 2565, 2332, 
1883) и 4 штамма, у которых фосфолипазная актив-

ность отсутствовала (ФА-) ((2093, 2158, 2149, 2225). 

Культуры C. auris были выделены из крови и мочи 
больных и депонированы в Российскую коллекцию 
патогенных грибов (РКПГ) (табл.1). 

Таблица 1 
Штаммы C. auris, использованные для изучения вирулент-

ности 

№ 
п/п 

№ 
штамма  
в РКПГ 

Субстрат 
выделения 

Pz 
Фосфолипазная 

активность 
Данные ДНК 

секвенирования 

1.  2093 Кровь 1 Отсутствие 
Идентичность 

100%, ITS 

2.  2158 Моча 1 Отсутствие 
Идентичность 

100%, ITS 

3.  2360 Моча 0,35 Очень сильная 
Идентичность 

100%, ITS 

4.  2565 Моча 0,36 Очень сильная 
Идентичность 

100%, ITS 

5.  2332 Кровь 0,34 Очень сильная 
Идентичность 

100%, ITS 

6.  1883 Моча 0,34 Очень сильная 
Идентичность 

100%, ITS 

7.  2149 Кровь 1 Отсутствие 
Идентичность 

100%, ITS 

8.  2225 Моча 1 Отсутствие 
Идентичность 

100%, ITS 

 
Методика заражения.  
Из суточной культуры гриба на агаре Сабуро в 

стерильном 0,85% растворе NaCl готовили взвесь 

дрожжевых клеток густотой 2 ЕД по МакФарланд. 
Было сформировано восемь экспериментальных 
групп по 10 мышей в каждой. Заражение животных 
выполняли путём внутривенного введения в боко-

вую вену хвоста 0,5 мл приготовленной взвеси. В 
качестве контроля была сформирована группа из 
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десяти животных в состоянии нейтропении без за-

ражения. 

Наблюдение за зараженными мышами выполня-

ли ежедневно в течение 20 дней. Ежедневно учиты-

вали количество погибших животных в группах. В 
день гибели животного стерильно извлекали ткани 
для культурального и гистологического исследова-

ний. Оценку наличия гриба в тканях зараженных 

мышей осуществляли путем посева органов (лёгкие, 

почка, печень, селезёнка, сердце и головной мозг) 
погибших животных на среду Сабуро агар методом 

отпечатков. Чашки инкубировали в термостате до 

появления роста культур C. auris. Идентификацию 

выделенных культур проводили по морфологиче-

ским признакам. 
Вирулентность штаммов оценивали путем срав-

нения выживаемости мышей методом Каплана-

Мейера. Рассчитывали медианы выживаемости жи-

вотных в группах: количество дней после заражения, 

когда регистрировали гибель 50% мышей. Статисти-

ческую обработку результатов выполняли с помо-

щью программы STATISTICA for Windows. 

 
Гистологическое исследование. 

Органы (головной мозг, легкие, сердце, печень, 

почки, селезенка), взятые у погибших мышей, зара-

женных штаммами С. auris с различной фосфоли-

пазной активностью, фиксировали в 10% растворе 
забуференного формалина. Материал проводили че-

рез серию изопропилового спирта и гистомикса с 
помощью гистологического процессора марки Tis-

sue-Tek@ VIP. Затем образец, пропитанный гисто-

миксом, переносили в заливочную станцию для из-

готовления парафиновых блоков, с которых на сан-

ном микротоме Slide 2003 получали серийные срезы 
толщиной 3 мкм. Срезы после удаления гистомикса 

ксилолом окрашивали PAS-методом. После заклю-

чения в среду Bio-Мount срезы исследовали в свето-

вом микроскопе при увеличениях 100х и 400х с по-

следующей фотофиксацией и подсчитывали количе-

ство очагов C. auris на срезе. 

 

Вирулентность штаммов C. auris с различной 

фосфолипазной активностью.  
В контрольной группе гибели животных не 

наблюдали. Сведения о выживаемости мышей после 

заражения различными штаммами C. auris представ-

лены на рисунке 1 и в таблице 2. Изученные штам-

мы C. auris различались по вирулентности для жи-

вотных в состоянии нейтропении. Медианы выжива-

емости мышей для 75% штаммов, не проявивших 

фосфолипазную активность, составили от 9 до 11 
дней, а для 75% штаммов с высокой фосфолипазной 

активностью − более 20 дней. 

 

 
Таблица 2 

Вирулентность изученных штаммов C. auris 
№ 
п/п 

№ штамма 
в РКПГ 

Фосфолипазная 
активность 

Медиана выживаемо-
сти, количество дней 

1.  2093 Отсутствие 9 
2.  2158 Отсутствие >20 
3.  2360 Очень сильная >20 
4.  2565 Очень сильная 12 
5.  2332 Очень сильная >20 
6.  1883 Очень сильная >20 
7.  2149 Отсутствие 11 
8.  2225 Отсутствие 9 
 

При анализе кумулятивной выживаемости в 
группах животных, зараженных штаммами C. auris с 
различной фосфолипазной активностью, были выяв-
лены достоверные различия. При использовании 
данной модели инвазивного кандидоза количество 
погибших мышей, зараженных штаммами, не про-
явившими фосфолипазной активности (ФА-), было 
значительно  большим, чем зараженных штаммами с 
очень сильной фосфолипазной активностью (p≤0,05) 
(Рис. 2). 

 

 
Культуральное исследование. 
При посеве на плотную питательную среду рост 

C. auris был отмечен во всех пробах биоматериала, 

полученного от погибших животных.  
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Гистологическое исследование. 
При гистологическом исследовании патологи-

ческие изменения в виде очагов некроза фиксирова-

ли преимущественно в почках, миокарде, печени, 

головном мозге (реже), в легких (редко), находили 
многочисленные скопления почкующихся дрожже-

вых клеток гриба сферической формы, диаметром 2-

4,3 мкм, встречались и более крупные вытянутые 
клетки длиной до 8 мкм. В почках (мозговой слой, 

корковый слой, канальцы), миокарде и печени выяв-

лены многочисленные скопления клеток грибов, ко-

торые распространялись по сосудам, затем по меж-

клеточным пространствам, вызывая некроз и лизис 
тканей. В 30% случаев во всех исследуемых группах 

встречалась и бактериальная биота (кокковая), кото-

рая обнаруживалась в легких, печени, вызывая 

пневмонии, очаговые некрозы в печени, явления хо-

лангита, проявлялась инфильтрацией нейтрофилами 
портальных трактов и внутрипеченочных желчных 

протоков. Находили очаговые мелкие скопления 
клеток гриба и в селезенке, в том числе в макро-

фагах. 
Поскольку перед заражением все животные по-

лучали цитостатическую терапию для развития 
нейтропении, в тканях мышей были выражены явле-

ния иммуносупрессии, проявляющиеся атрофией и 

обеднением белой пульпы селезенки, отсутствием 
или наличием скудной воспалительной реакции со 
стороны макроорганизма на рост и размножение 
дрожжевых клеток гриба в тканях. В более поздние 
сроки от момента заражения происходила активация 
иммунитета, появлялись нейтрофилы в перифериче-

ской крови и тканях, отмечалась гиперплазия лим-

фоидных фолликулов в селезенке, встречались явле-

ния фагоцитоза клеток грибов.  

При изучении материала выявили, что штаммы 
без фосфолипазной активности вызывали многочис-

ленные и массивные повреждения в исследуемых 
органах, в то время как штаммы с ВФА − более ред-

кие и менее обширные повреждения органов и тка-

ней. Небольшие и сравнительно редкие скопления 

грибов обнаружены в тканях сердца и почки, в неко-

торых случаях грибы на срезах отсутствовали. Для 
каждого штамма фиксировали количество и размеры 
очагов поражения и сопоставляли их с продолжи-

тельностью жизни мышей.  
У штаммов (ФА-): РКПГ 2093 количество оча-

гов поражения во всех органах было в среднем 83,3, 

РКПГ 2158 –24,4 очага, РКПГ 2149 – 19,5 очагов, 
РКПГ 2225 – 42,3 очага.  

У штаммов ВФА: РКПГ 2360 – 0,7 очагов, 
РКПГ 2565 – 2,2, РКПГ 2332 – 0,625, РКПГ 1883 – 

7,8 (табл. 3). 
 
 
 
 

Таблица 3 
Количество очагов роста грибов в органах мышей, выяв-

ленных при гистологическом исследовании 

 Штамм Фосфолипазная активность Количество очагов  

2093 Отсутствует 83,3 

2158 Отсутствует 24,4 

2149 Отсутствует 19,5 

2225 Отсутствует 42,3 

2360 Высокая 0,7 

2565 Высокая 2,2 

2332 Высокая 0,6 

1883 Высокая 7,8 

 
Как видно из таблицы 3 и диаграммы (Рис. 3), 

наибольшее число очагов роста грибов в тканях вы-

звали штаммы с (ФА-): 2093, 2225, 2158 и 2149, а 

наименьшее − с ВФА: 2360, 2565, 2332, 1883. 

 

 
Зараженные штаммами (ФА-) 2093, 2225 мыши 

имели максимальное количество очагов деструкции 
и роста грибов во внутренних органах, что при 
сходной гистологической картине может свидетель-
ствовать об их большей вирулентности. В то же 
время штаммы ВФА 2332 и 2360 вызвали наимень-
шее число очагов в органах животных.  

У одной из мышей (№2), зараженной штаммом 
(ФА-) 2093, в стенке бронха обнаружены нити псев-
домицелия гриба диаметром 2,0 мкм, длиной до 10 
мкм, и почкующиеся сферические клетки гриба диа-
метром 2-4,3 мкм. У одной из мышей (№6), зара-
женной штаммом (ФА-) 2149, в миокарде вывлены 
нити псевдомицелия гриба диаметром до 2,0 мкм, 
длиной до 15 мкм, и почкующиеся сферические 
клетки гриба диаметром 2-4,3 мкм. Эти факты сви-
детельствуют о высокой пролиферативной активно-
сти штаммов (ФА-), которая не наблюдалась у 
штаммов ВФА. 

На рисунках 4-7 представлены характерные из-
менения в очагах поражения в тканях животных по-
сле заражения штаммами с различной фосфоли-
пазной активностью. 



 

56 

Характерные изменения в почках 

−
−

 
 

Изменения в миокарде

 

−
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Изменения в ткани печени 

−
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Изменения в головном мозге мышей 

 
−

−

 

Продукция внеклеточных гидролитических 

ферментов − важный фактор патогенности Candida 

spp. Исследованиями in vitro показано, что C. auris 

секретирует протеиназы, гемолизины, липазы и 

фосфолипазы [3, 4, 11]. По данным литературы, 

фосфолипазная активность у C. auris имеет штаммо-

зависимый характер [6], а 37,5-67,3% изолятов спо-

собны вырабатывать этот фермент [4, 7]. 
Имеются лишь единичные публикации, посвя-

щенные изучению вирулентности штаммов C. auris с 

разной фосфолипазной активностью на модели с ли-

чинками беспозвоночного животного. Так, исследо-

ватели из Колумбии оценили патогенность 107 
штаммов этого гриба, выделенных от больных кан-

дидемией и колонизированных лиц. Установлено, 
что наиболее вирулентные штаммы вызывали гибель 

личинок G. mellonella  в среднем через 5 дней и были 
представлены преимущественно штаммами от коло-

низированных пациентов. Только 3 из 107 (2,8%) 

штаммов проявили in vitro умеренную или сильную 

фосфолипазную активность. Среди 38 наиболее ви-

рулентных штаммов все штаммы слабо продуциро-

вали этот фермент [7]. 

В ходе проведенного нами исследования была 

изучена вирулентность восьми штаммов C. auris, 

различающихся по фосфолипазной активности, вы-

деленных от пациентов в России, на модели экспе-

риментального кандидоза при внутривенном способе 
заражения беспородных мышей в состоянии нейтро-

пении. Среди этих штаммов были как не обладаю-

щие фосфолипазной активностью, так и с высокой 

степенью продукции этого фермента. При сравнении 

кумулятивной выживаемости мышей, зараженных 
штаммами с разной фосфолипазной активностью, 

штаммы, не продуцирующие этот фермент, были 
более вирулентны для экспериментальных живот-

ных в данной модели. Исключением был штамм 

РКПГ 2158, не продуцирующий фосфолипазу, но 

проявивший низкую вирулентность для мышей.  
Выявленные нами морфологические изменения 

при гистологическом исследовании были сходными 

с описанными в работах других авторов [12]. Полу-

ченные нами результаты выживаемости мышей по-

сле заражения коррелировали с данными патомор-

фологического исследования. Между штаммами с 
разной фосфолипазной активностью обнаружены 
отличия в количестве и размерах очагов поражения в 
тканях органов погибших животных. 

Необходимо продолжать дальнейшие исследо-

вания патогенности штаммов С. auris с различной 

степенью продукции ферментов, способствующих 

адгезии и инвазии грибов, что, несомненно, внесет 
вклад в изучение свойств этого возбудителя, имею-

щего критическое значение согласно списку приори-

тетных грибковых патогенов ВОЗ [13]. 

 

Изученные штаммы C. auris различаются по ви-

рулентности (летальному действию на мышей) в 

данной экспериментальной модели. Большинство 
штаммов, не проявивших фосфолипазную актив-

ность in vitro (75%), вызывали гибель животных зна-

чительно быстрее, чем штаммы с высокой  фосфо-

липазной активностью. 

Штаммы C. auris, не продуцирующие фосфоли-

пазу, вызывали более многочисленные и массивные 
повреждения в исследуемых органах и тканях экспе-

риментальных мышей, чем штаммы с высокой фос-

фолипазной активностью. 
Исследование выполнено в рамках темы Госу-

дарственного задания Минздрава России «Генети-

ческие биомаркеры и биологические особенности 

Candida auris – возбудителя контагиозного инвазив-

ного кандидоза» № НИОКТР 122012100283-8. 
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После введения в действие СанПиН 1.2.3685-21, 

устанавливающих новые санитарно-микробиологические 

и паразитологические показатели безопасности питьевой 

воды, с 1 января 2022 г. стало обязательным исследование 

питьевой воды, воды поверхностных водных объектов и 

обеззараженных сточных вод, допустимых к сбросу в 

поверхностные водные объекты на наличие энтерококков 

в качестве индикатора фекального загрязнения. В рамках 

программы импортозамещения разработан комплект 

питательных сред для обнаружения и подтверждения 

наличия/отсутствия энтерококков в пробах воды, вклю-

чающий среду Сланеца-Бартли, желчь-эскулин-азидный 

агар, канамицин- эскулин-азидный агар и солевой агар с 

ТТХ. Показано, что питательные среды удовлетворяют 

требованиям нормативно-методических документов, 

устанавливающих методы обнаружения и подсчета эн-

терококков в воде. 

 

Ключевые слова: энтерококки, среда Сланеца-

Бартли, желчь-эскулин-азидный агар, канамицин- эскулин-

азидный агар,  солевой агар 
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After the introduction of SanPiN 1.2.3685-21, which 

established new sanitary-microbiological and parasitological 
indicators for the safety of drinking water, from January 1, 
2022, it became mandatory to study drinking water, water 
from surface water bodies and disinfected wastewater al-
lowed for discharge into surface water bodies on presence of 
enterococci as an indicator of fecal contamination. As part of 
the import substitution program, a set of culture media has 
been developed for the detection and confirmation of entero-
cocci in the analysis of water samples, including Slanetz-
Bartley medium, bile-esculin-azide agar, kanamycin-esculin-
azide agar and salt agar with 2, 3,5-triphenyltetrazolium 
chloride (TTC). It has been shown that nutrient media meet 
the requirements of regulatory and methodological standards 
establishing methods for detecting and counting enterococci 
in water. 

 

Key words: enterococci, Slanetz-Bartley medium, bile-
esculin-azide agar, kanamycin-esculin-azide agar and salt 
agar with TTC for enterococci 

 
Известно, что большинство тяжелых инфекций 

в мире, включая связанные с оказанием медицин-

ской помощи, вызывают бактерии, известные под 

аббревиатурой ESCAPE, в которую вошли: Entero-
coccus faecium, Staphylococcus aureus, Acinetobacter bau-

mannii, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae и 

другие представители Enterobacteriaceae. Энтерококки 

вызывают различные инфекции у человека, вклю-

чая эндокардиты, инфекции мочевыводящих путей, 
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органов малого таза, раневую инфекцию и др. Эн-

терококки относят к санитарно-показательным 

микроорганизмам, так как они обитают в кишечни-

ке человека и животных, способны загрязнять объ-

екты внешней среды (почву и воду). Один из самых 

актуальных вопросов, стоящих перед санитарными 
службами и организациями системы здравоохране-

ния всего мира, связан с безопасностью и качеством 

воды [1]. Учитывая важность данного вопроса, в 
2021 г. приняты санитарные правила и нормы Сан-

ПиН 1.2.3685-21 «Гигиенические нормативы и тре-

бования к обеспечению безопасности и (или) без-

вредности для человека факторов среды обитания», в 

которых введены новые санитарно-
микробиологические показатели безопасности пить-

евой воды централизованного водоснабжения с уче-

том  международных требований [2]. В соответствии 

с требованиями данного документа, с 1 января 2022 
г. стало обязательным исследование качества и без-

опасности питьевой воды, воды поверхностных вод-

ных объектов и обеззараженных сточных вод, допу-

стимых к сбросу в поверхностные водные объекты, 

на наличие энтерококков. До этого энтерококки в 
воде поверхностных водоемов рекомендовалось 
определять только в случае превышения уровня об-

щих колиформных бактерий, а также при несоответ-

ствии оценки качества воды по основным показате-

лям и санитарной ситуации на водных объектах.  
Введение данного показателя в качестве инди-

катора фекального загрязнения воды обусловлено 
способностью энтерококков к более длительному 
выживанию в водной среде по сравнению с 

Escherichia coli или термотолерантными колиформ-

ными бактериями, их большей устойчивостью к вы-

сыханию и хлорированию, высокой галлотолерант-

ностью, а также распространением штаммов энтеро-

кокков, обладающих высокой антибиотикоустойчи-

востью [3, 4]. Особую обеспокоенность в последние 
годы вызывает распространение штаммов энтеро-

кокков с высокой вирулентностью и обладающих 

устойчивостью к ванкомицину (vancomycin-resistant 

enterococcus, VRE). [5, 6]. При этом наибольший 

процент VRE штаммов характерен для вида Entero-

coccus faecium  [7].  
Методология обнаружения энтерококков в воде 

регламентирована нормативно-методическими до-

кументами, описывающими технику проведения ис-

следования [8-12]. Общим для всех перечисленных 
стандартов является применение бактериологиче-

ского метода выявления энтерококков с использова-

нием питательных сред. Отличия касаются метода 

исследования и набора питательных сред. Основные 
методы исследования воды включают метод мем-

бранной фильтрации, титрационный метод (или ме-

тод ферментации в пробирках) и качественные 
(ускоренных) тесты с хромогенным или флуороген-

ным субстратом. Титрационный метод рекомендует-

ся при анализе мутных образцов воды. Метод мем-

бранной фильтрации считается современным «золо-

тым стандартом» для оценки качества воды на нали-

чие энтерококков [3]. Как правило, анализ воды дан-

ным методом осуществляется в два этапа – выявле-

ния и подтверждения.  

Цель данной работы: проанализировать реко-

мендации действующих нормативно-методических 
стандартов в отношении питательных сред для про-

ведения микробиологического контроля воды мето-

дом мембранной фильтрации и разработка комплек-

са необходимых питательных сред для выявления и 

подтверждения энтерококков. 

 

Перечень питательных сред для выявления и 
подтверждения энтерококков в воде определяли на 

основе анализа рекомендаций нормативно-
методических документов: ГОСТ 33463.6-2016 «Си-

стемы жизнеобеспечения на железнодорожном по-

движном составе. Часть 6. Методы гигиенической 

оценки системы водоснабжения»; ГОСТ 24849-2014 
«Вода. Методы санитарно-бактериологического ана-

лиза для полевых условий»; ГОСТ 34786-2021 «Вода 

питьевая. Методы определения общего числа мик-

роорганизмов, колиформных бактерий, Escherichia 

coli, Pseudomonas aeruginosa и энтерококков»; ГОСТ 

ISO 7899-2-2018 «Качество воды. Обнаружение и 

подсчет кишечных энтерококков. Часть 2. Метод 
мембранной фильтрации»; «Методы санитарно-

микробиологического и санитарно-

паразитологического анализа прибрежных вод морей 
в местах водопользования населения: МУК 4.2.2959-

11». 
В процессе разработки питательных сред при-

меняли ферментативные гидролизаты: панкреатиче-

ский гидролизат рыбной муки и панкреатический 
гидролизат казеина, а также желчь содержащие ком-

поненты: соли желчных кислот, желчь бычью сухую 
и желчь бычью, очищенную активированным углем 

(все производства ФБУН ГНЦ ПМБ (Оболенск). 
Ростовые свойства разрабатываемых питатель-

ных сред изучали с использованием штаммов энте-

рококков Enterococcus faecalis ATCC 19433 (NCTC 

775); E. faecium ATCC 19434 (NCTC 7171), E. 

faecalis var. zimogenes 365, ингибирующие свойства – с 

использованием Escherichia coli АТСС 25922, Staphy-

lococcus aureus АТСС 25923, Streptococcus pyogenes 

Dick 1, Pseudomonas aeruginosa АТСС 27853, Bacillus 

cereus ATCC 10704, полученных из Государственной 

коллекции патогенных микроорганизмов и клеточ-

ных культур «ГКПМ-Оболенск». 
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Согласно требованиям международного стан-

дарта ISO 7899-2, определение кишечных энтеро-

кокков в воде методом мембранной фильтрации 

осуществляют на питательной среде Сланеца-
Бартли, инкубируя мембранный фильтр, через кото-

рый пропущен определенный объем образца воды 
при температуре (36±2) °С в течение (44±4) ч. Затем 

проводят следующий этап анализа – подтверждение 

и подсчет энтрерококков. Для этого проверяют чаш-

ку с посевами на наличие типичных для энтерокок-

ков колоний, которые должны иметь красную, бор-

довую или розовую окраску по центру или по всей 

площади колонии. При наличии типичных колоний 
мембранный фильтр с колониями, не переворачивая, 

переносят в чашку, содержащую желчно-
эскулиновый агар с азидом, предварительно нагре-

тый до температуры 44 °С. Проводят инкубацию при 

температуре (44±0,5) °С в течение 2 ч и выполняют 
подсчет колоний в чашке. Все типичные колонии, 

цвет среды вокруг которых варьируется от желто-

коричневого до черного, рассматривают как дающие 
положительную реакцию и учитывают при подсчете 

как колонии кишечных энтерококков [9]. Отметим, 
что ГОСТ ISO 7899-2-2018, введенный Евразийским 

советом по стандартизации, метрологии и сертифи-

кации, не принят в РФ, но некоторые российские 
лаборатории аккредитовали проведение анализа во-

ды на наличие энтерококков именно по данному 

стандарту.   
При изучении действующих отечественных 

нормативно-методических документов, регламенти-

рующих методы по обнаружению энтерококков в 

воде и их подтверждение, отмечено, что все стан-

дарты, за исключением ГОСТ 34786-2021, рекомен-

дуют для определения энтерококков энтерококкагар 

или  среду Сланеца–Бартли. ГОСТ 34786-2021 ори-

ентирован на использование питательных сред в ос-

новном импортного производства, таких как: хромо-

генные среды энтерококковый агар Chromocult и m-

EI Chromogenic Agar, а также стрептококковый 
агар КF (КF Streptococcus Agar), желчь-эскулин-

азидный агар, энтерококковый (азидный) агар и сре-

да Сланеца–Бартли. Для подтверждения энтерокок-

ков всеми стандартами, в отличие от международно-

го, регламентировано использование солевого ТТХ 
агара или проведение микроскопии и определение 

каталазной активности у выросших на среде выделе-

ния культур, предположительно, относящихся к эн-

терококкам. И даже новый ГОСТ 34786-2021, не-

смотря на приверженность к иностранным питатель-

ным средам, рекомендует солевой ТТХ агар для 

подтверждения энтерококков, проведение микро-

скопии или постановку каталазного теста. Хотя в 
настоящее время международные стандарты на ос-

новании большой доказательной базы исключают 

использование микроскопии и каталазного теста при 
рутинных исследованиях воды, при условии выде-

ления энтерококков на средах с ТТХ и подтвержде-

ния только на желчь-эскулин-азидном агаре [9, 13-

15]. 
Среди сред, рекомендуемых отечественными 

стандартами, только энтерококкагар уже длительное 

время производится в нашей стране. Другие пита-

тельные среды, необходимые для обнаружения и 
подтверждения энтерококков, в нашей стране не вы-

пускались. Энтерококкагар представляет собой мо-

дификацию m-Enterococcus agar (также известный 

как агар Сланеца-Бартли), производимого многими 
иностранными компаниями и относящегося к основ-

ным питательным средам для подсчета энтерококков 
методом мембранной фильтрации [14]. m-

Enterococcus agar содержит азид натрия, придавая 

средам селективные свойства и позволяя изолиро-

вать энтерококки, стрептококки, Aerococcus viridans, 

некоторые грамположительные спорообразующие 
палочки, стафилококки и некоторые грамотрица-

тельные палочки. Энтерококкагар дополнительно 
содержит кристаллический фиолетовый, что заметно 
улучшает селективные свойства среды в отношении 
грамположительных микроорганизмов. Восстанов-

ление присутствующего в среде 2,3,5-
трифенилтетразолия хлорида (ТТХ) приводит к об-

разованию окрашенных колоний, предположитель-

но, энтерококков, которые затем необходимо под-

тверждать в соответствии со способностью гидроли-

зовать эскулин при 44 °С в течение 2 ч [14]. 
В соответствии с требованиями стандартов, бы-

ла предпринята попытка разработать необходимые 
питательные среды для обеспечения лабораторий, 
осуществляющих контроль качества воды из раз-

личных источников и особенно питьевой воды: сре-

ду Сланеца-Бартли, желчь-эскулин-азидный агар, 

канамицин-эскулин-азидный агар и солевой агар c 
ТТХ. 

Среда Сланеца-Бартли. В ходе исследований 
разработан компонентный состав среды с использо-

ванием белкового гидролизата рыбной муки с тви-

ном-80 производства ФБУН ГНЦПМБ: панкреатиче-

ский гидролизат рыбной муки с твином сухой – 10,5 
г/л, дрожжевой экстракт – 5,0 г/л, D-глюкоза – 2,0 

г/л, калий фосфорнокислый однозамещенный – 2,0 

г/л, натрий углекислый (1,0±0,5 г/л), натрия азид  – 

0,5 г/л, 2,3,5-трифенилтетразолия хлорид – 0,1 г/л, 

агар – 10,0 ±2,0 г/л. pH среды – от 7,1 до 7,3. Пита-

тельная среда обеспечивает при посеве по 0,1 мл 
микробной взвеси из разведения 10-6 через 48 ч ин-

кубации при температуре (37±1) °С рост тест-

штаммов: E. faecalis ATCC 19433 – в виде гладких 

круглых бордовых блестящих колоний диаметром не 

менее 1 мм; E. faecium ATCC 19434 – в виде гладких 

круглых сиренево-розовых со светлым ободком ко-
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лоний диаметром не менее 1,5 мм, полностью по-

давляет рост тест-штаммов E. coli АТСС 25922; P. 

aeruginosa АТСС 27853 – при посеве по 0,1 мл мик-

робной взвеси культуры каждого тест-штамма из 

разведения 10-4 через 48 ч инкубации при (37±1)°С. 

Желчь-эскулин-азидный агар. При разработке 
состава и технологии производства питательной 
среды использовали панкреатические гидролизаты 
рыбной муки и казеина, а также желчь содержащие 

компоненты: желчь бычью сухую, желчь бычью, 
очищенную активированным углем, соли желчных 

кислот. В ходе исследований в качестве белковой 
основы был выбран панкреатический гидролизат 

рыбной муки. Установлено, что только применение 

желчи бычьей, очищенной активированным углем, в 
концентрации 10 г/л позволяет получить питатель-

ную среду, обеспечивающую рост энтерококков в 
виде типичных серых колоний с почернением среды 
вокруг колоний после инкубирования посевов в те-

чение 18-24 ч при температуре (37±1) °С. При посе-

ве энтерококков бактериологической петлей и инку-

бации на протяжении 2 ч при (44±0,5) °С отмечали 

почернение среды по ходу штриха. 
Разработанная питательная среда имеет следу-

ющий состав (г/л): панкреатический гидролизат 
рыбной муки – 15,0, пептон ферментативный – 5,0, 

дрожжевой экстракт – 5,0, натрий углекислый – 

(0,3±0,1), натрия азид – 0,5, эскулин – 1,0, цитрат 
железа – 0,5, желчь очищенная –10,0, агар бактерио-

логический – (10,0±2,0). Среда обеспечивает рост 

тест-штаммов E. faecalis ATCC 29212 и E. faecium 

ATCC 19434 при посеве по 0,1 мл микробной взвеси 

из разведения 10-6 (100 м.к.) через 24 ч инкубации 
при температуре (37±1) °С в виде гладких, круглых 

серых колоний размером до 1 мм с изменением цве-

та среды вокруг колоний до коричневато-черного, а 
при посеве бактериологической петлей энтерококков 

и инкубации посевов при (44±0,5) °С через 2 ч 
наблюдается изменение цвета среды до коричневато-

черного для тест-штаммов E. faecalis ATCC 29212, E. 

faecium ATCC 19434, E. faecalis ATCC 19433, E. 

faecalis var. zimogenes 365. Тест-штаммы S. pyogenes 

Dick 1, P. aeruginosa ATCC 27853, E. coli АТСС 

25922 и B. cereus ATCC 10704 могут давать слабый 
рост в начале штриха при посеве бактериологиче-

ской петлей из колоний, при этом изменения цвета 
среды не происходит. 

В ходе исследований показано, что разработан-

ная питательная среда не уступает по ростовым и 
селективным свойствам импортному аналогу – Bile 

Esculin Azide Agar (HiMedia). 

Канамицин-эскулин азидный агар в своем соста-

ве содержит (г/л): панкреатический гидролизат ка-

зеина –15,0, пептон сухой ферментативный – 5,0, 
дрожжевой экстракт – 5,0 натрий хлористый – 5,0, 

натрия азид – 0,5, эскулин – 1,0, железо лимонноам-

миачное – 0,5, натрий лимоннокислый – 1,0, агар 
бактериологический – (10,0±2,0), канамицин – 0,02. 

Селективные свойства среды достигаются благодаря 
наличию в среде азида натрия и канамицина. Энте-

рококки, вырабатывающие фермент эскулиназу, 

гидролизуют эскулин до эскулетина (6,7-
дигидроксикумарин) и глюкозы. Эскулетин реагиру-

ет с цитратом железа, образуя фенольный комплекс 

железа, который окрашивает питательную среду во-

круг колоний энтерококков в цвет от темно-

коричневого до черного. 

Солевой ТТХ агар. Согласно действующим нор-

мативным документам по бактериологическому ана-

лизу воды (ГОСТ 34786-2021, ГОСТ 24849-2014, 

МУК 4.2.1884-04), для подтверждения энтерокок-

ков, выросших на среде выделения при посеве об-

разцов воды, рекомендовано использование солевого 

агара с ТТХ. Солевой ТТХ агар выпускается только 

для B. cereus и не подходит для энтерококков. Опи-

санный в нормативных документах процесс лабора-

торного приготовления солевого агара с ТТХ не поз-

воляет получить стерильную питательную среду.  
В ходе проведенных исследований определен 

состав, форма промышленного выпуска питательной 
среды в сухом виде и способ ее приготовления. Сре-

да представляет собой набор реагентов, состоящий 

из сухой основы и ТТХ. Основа среды содержит 
(г/л): панкреатический гидролизат рыбной муки с 

твином 15,0, пептон ферментативный – 5,0, дрож-

жевой экстракт –5,0, глюкозу – 1,0, натрий хлори-

стый – 65,0, агар бактериологический – (10,0±2,0), 

2,-3,-5-трифенилтетразолия хлорид (ТТХ) – 0,1. 

Набор реагентов «Солевой агар с ТТХ для энтеро-

кокков» состоит из 1 банки с основой и 1 коробки с 

добавкой – 2,-3,-5-трифенилтетразолия хлорид (ТТХ) 
– 4 флакона. 

Для приготовления питательной среды необхо-

димо растворить навеску основы среды в дистилли-

рованной воде, прокипятить и стерилизовать в авто-

клаве, после чего в стерильную основу внести сте-

рильный раствор ТТХ, получаемый растворением в 
дистиллированной воде содержимого флакона с су-

хим ТТХ, перемешать и разлить в чашки Петри. Ис-

следование изготовленных образцов солевого ТТХ 
агара с использованием расширенного набора штам-

мов показало, что разработанная питательная среда 
обеспечивает рост и характерное окрашивание куль-

тур E. faecalis ATCC 19433 и E. faecium ATCC 19434 

и полное или частичное подавление роста штаммов 
E. coli ATCC 25922, B. cereus ATCC 10702, P. 

aeruginosa ATCC 27853 и S. aureus ATCC 25922. 
Солевой агар с ТТХ для энтерококков предна-

значен для санитарно-бактериологических исследо-

ваний с целью подтверждения принадлежности к 

роду Enterococcus микроорганизмов, выделенных на 
соответствующих питательных средах при анализе 
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образцов воды и других материалов. Совокупность 
компонентов (панкреатический гидролизат рыбной 

муки, пептон ферментативный и дрожжевой экс-

тракт), входящих в состав солевого агара с ТТХ для 
энтерококков, обеспечивает питательные потребно-

сти энтерококков. Высокое содержание хлорида 

натрия действует как селективный агент, влияя на 
проницаемость мембран и осмотическое равнове-

сие, обеспечивая рост солеустойчивых энтерокок-

ков. Агар является отвердителем питательной сре-

ды. Дифференцирующие свойства среды основаны 

на способности E. faecalis восстанавливать 2,3,5-

трифенилтетразолия хлорида в формазан, в резуль-

тате колонии E. faecalis окрашиваются в красный 

цвет, а колонии E. faecium, который не обладает та-

кой способностью, остаются беловатыми или окра-

шиваются в бледно-розовый цвет с темным цен-

тром. Для подтверждения наличия энтерококков в 
анализируемой пробе отбирают красные, белова-

тые, бледно-розовые с темным центром колонии, 

выросшие на средах выделения с ТТХ (например, 
энтерококкагар, сланец-Бартли). Затем производят 
посев отобранных колоний бактериологической 
петлей секторами на солевой агар с ТТХ с последу-

ющей инкубацией в течение 24-48 ч при температу-

ре (36±1) °С. Энтерококки на среде дают равномер-

ный нежный рост на протяжении всего штриха: эн-

терококки, восстанавливающие ТТХ, например, E. 

faecalis – красного цвета, E. faecium, E.durans и др. – 

беловатого или бледно-розового цвета с темным 
центром. Другие бактерии на этой подтверждающей 

среде не растут, за исключением солеустойчивых 

микроорганизмов, в частности стафилококков. 

 

При анализе нормативно-методических доку-

ментов по микробиологическому анализу качества 
воды выявили недостаток коммерческих питатель-

ных сред, необходимых для обнаружения и под-

тверждения энтерококков методом мембранной 
фильтрации. Разработанные в рамках программы 
импортозамещения питательные среды для выявле-

ния и подтверждения энтерококков удовлетворяют 

требованиям стандартов. Организация отечественно-

го производства питательных сред позволяет обес-

печить ими лаборатории, осуществляющие микро-

биологический контроль качества и безопасности 

воды. 
 

Работа выполнена в рамках отраслевой про-

граммы Роспотребнадзора. 
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