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Введение. За последние десятилетия значительно увеличилась распространенность инвазивных микозов 
у пациентов с наличием иммунодефицита различного генеза. Инвазивные микозы отличаются тяжестью 
клинических проявлений, высокой летальностью и трудностью своевременной диагностики. 

Цель. Представить клинико-анатомический анализ 2 случаев аспергиллеза и 1 случая мукормикоза, при-
ведших к летальному исходу и не диагностированных при жизни пациентов.

Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ историй болезни пациентов, умерших вслед-
ствие инвазивных микозов, протоколов их аутопсий и микропрепаратов органов, окрашенных гематоксили-
ном и эозином, а также йодной кислотой и реактивом Шиффа (PAS-реакция).

Результаты. При инвазивных микозах в патологический процесс могут быть вовлечены различные органы 
и ткани, что и определяет клинические проявления болезни. Патогистологическая картина при глубоких ми-
козах характеризуется тремя ключевыми признаками: характерной морфологией гриба, массивным некрозом 
тканей с воспалительной инфильтрацией, представленной преимущественно нейтрофилами, инвазией гри-
бов в сосуды с последующей диссеминацией.

Выводы. Своевременная диагностика микозов затруднена, поскольку клинические проявления и рентге-
нологические изменения неспецифичны, характерно агрессивное течение, а лабораторное подтверждение 
диагноза может быть затруднено из-за глубинной локализации патологического процесса. В связи с этим 
при наличии иммунодефицитных состояний целесообразно использовать превентивную антифунгозную те-
рапию. 
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Введение 
Глубокие (инвазивные) микозы – группа ин-

фекционных заболеваний, вызываемых рядом 
грибов, при которых происходит поражение 
различных внутренних органов и тканей. Вы-
деляют две группы заболеваний: эндемичные и 
оппортунистические инвазивные микозы. К пер-
вой группе относятся гистоплазмоз, кокцидиои-
домикоз, бластомикоз, паракокцидиоидомикоз, 
пенициллиоз, ко второй – кандидоз, криптокок-
коз, аспергиллез, мукороз. Глубокие микозы 
возникают, как правило, на фоне выраженного 
иммунодефицита и сопровождаются развитием 
опасных для жизни форм заболевания [1–4]. К 
факторам риска, предрасполагающим к разви-
тию инвазивного микоза, относятся ВИЧ-инфек-
ция; ятрогенные иммунодефициты, в частности, 
нейтропения при химиотерапии цитостатиками; 
кортикостероидная терапия; длительное при-
менение антибиотиков широкого спектра дей-
ствия; проведение инвазивных диагностических 
и лечебных процедур; хронические болезни, в 
частности, туберкулез, сахарный диабет, зло-
качественные новообразования и др. [1, 2, 5]. 
Инвазивные микозы, особенно кандидоз, аспер-
гиллез и мукормикоз, часто возникают как ос-
ложнения у пациентов отделений реанимации и 
интенсивной терапии (ОРИТ) [6–8]. 

Инвазивный кандидоз чаще всего вызывается 
C. Albicans. Его частота составляет до 90% инва-
зивных микозов, а смертность при этом достига-
ет 40–47% [6, 9–12). 

Вторым по частоте глубоким микозом в ус-
ловиях ОРИТ является инвазивный аспергиллез 
с частотой развития до 6,9% и смертностью 60–
90% [6, 13, 14]. Из нескольких десятков грибов 
рода Aspergillus наиболее часто выявляется A. 
fumigatus [3, 15]. Аспергиллы – основные возбу-
дители микозов легких. Клинические признаки 
при этом обычно неспецифичны: рефрактерную 
к антибиотикам лихорадку отмечают лишь у по-
ловины пациентов, типичные признаки ангиоин-
вазии (например, кровохарканье, боли в грудной 
клетке «плеврального» характера) – еще реже. 
Поэтому заболевание обычно диагностируют 
поздно, нередко посмертно [16].

Мукормикоз (мукороз) – относительно ред-
кая, типично оппортунистическая грибковая ин-
фекция, вызываемая обычно Rhizopus oryzae. В 
большинстве случаев мукороз отличается агрес-
сивным (часто молниеносным) течением и со-
провождается высокой смертностью. Поэтому 
критически важна ранняя диагностика с помо-
щью компьютерной томографии (КТ), магнит-
но-резонансной томографии, биопсии и иссле-
дования мокроты [1, 2]. 

Цель исследования – представить клинико-а-
натомический анализ 2 случаев аспергиллеза и 
1 случая мукормикоза, приведших к летально-
му исходу и не диагностированных при жизни 
пациентов. 
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Рисунок 1 – Легкие: гифы мукормикоза (желтые стрелки); тканевой детрит с лейкоцитарной инфильтрацией 
(красные стрелки). Окр.: гематоксилином и эозином (а) и PAS-реакция (б). ×200 

Fig. 1 – Lungs: mucormycosis hyphae (yellow arrows); tissue debris with leukocyte infiltration (red arrows). Stained with hematoxylin and 
eosin (a) and PAS reaction (b). ×200-

Материал и методы 
Проведен ретроспективный анализ историй 

болезни пациентов, умерших вследствие инва-
зивных микозов, протоколов их аутопсий и ми-
кропрепаратов органов, окрашенных гематок-
силином и эозином, а также йодной кислотой  
в сочетании с реактивом Шиффа (PAS-реакция). 

Результаты и обсуждение 
По данным аутопсий, проведенных  

в ГУЗ «Гродненское областное клиническое па-
тологоанатомическое бюро», среди микозов из 
года в год наиболее часто встречается кандидоз, 
вызванный C. Albicans. 

В данном сообщении мы приводим резуль-
таты клинико-анатомического анализа наблю-
дений аспергиллеза и мукормикоза, вызванных, 
соответственно, A. Fumigatus и M. Rhizopus.

Пациент Б. 43 лет считал себя больным около 
1,5 месяцев, когда появилась желтуха. В связи 
с этим в течение месяца находился на обследо-
вании и лечении в гастроэнтерологическом от-
делении. Был выставлен диагноз «цирроз пече-
ни (класс тяжести С по Child-pugh), портальная 
гипертензия; ожирение 3-й степени». Последу-
ющие 2 недели находился на амбулаторном ле-
чении. Состояние пациента резко ухудшилось,  
и он был госпитализирован в ОРИТ с диагнозом 
«гипостатическая пневмония». При мультиспи-
ральной КТ органов грудной клетки и брюшной 
полости, проведенной в день госпитализации, 
обнаружены очаговые образования в обоих 
легких, вероятнее всего метастазы с распадом,  
а также КТ-признаки гепатоспленомегалии, ас-
цита, канцероматоза брюшины, анасарки. При 
ультразвуковом исследовании органов брюш-
ной полости выявлены также признаки диффуз-
ных изменений печени и поджелудочной желе-
зы, киста печени.

Анализ крови в динамике: эритроциты – 
3,68–3,09×1012/л; гемоглобин – 130–107 г/л; лей-
коциты – 8,4–16,5×109/л; скорость оседания эри-
троцитов (СОЭ) – 11–20 мм/ч. Общий билиру- 
бин – 381,9 мкмоль/л; аспартатаминотранс- 

фераза (АСТ) – 149,2–191,0 Ед/л; аланинами-
нотрансфераза (АЛТ) – 122,1–153,2 Ед/л; лактатде-
гидрогеназа – 1236,8–1568,2 Ед/л; креатинин – 50,0– 
151,8 мкмоль/л; С-реактивный белок – 93,0– 
96,6 мг/л. В анализе мочи выявлен белок – 0,216–
0,256 г/л и эритроциты – 45–50 в поле зрения. 

После проведения консилиума с участием он-
колога был выставлен диагноз «цирроз-рак пе-
чени с множественными метастазами в легкие  
 распадом, канцероматоз брюшины, T3NхM1». 
Осложнения: портальная гипертензия, гипер-
спленизм, хроническая печеночная недоста-
точность, двусторонний гидроторакс, асцит, 
двусторонняя гипостатическая пневмония.  
Сопутствующие заболевания: хронический  
холецисто-панкреатит; мочекаменная болезнь 
(микролиты почек); ожирение 3-й степени. 

Спустя сутки, по данным электрокардиогра-
фии, проводимой в динамике, у пациента был 
заподозрен острый субэндокардиальный ин-
фаркт миокарда задней стенки левого желудочка.  
Состояние пациента прогрессивно ухудшалось и 
на 3-и сутки после госпитализации он умер. 

При аутопсии выявлены хроническое общее 
венозное полнокровие, двусторонний гидрото-
ракс (100 и 150 мл транссудата), гидроперикард 
(40 мл), асцит (4800 мл). Мягкие мозговые обо-
лочки тусклые, мутные, желудочки мозга со-
держат мутную жидкость. В легких на разрезе 
обнаружено 8 очагов рыхлой консистенции, се-
ро-желтого цвета размером от 2,5×2,5×2,0 см до 
6,0×4,0×4,0 см, с поверхности которых стекал 
гной. Масса сердца составляла 485 г, в миокар-
де левого желудочка сердца выявлены 3 очага 
темно-красного цвета размером от 1,0×1,0 см 
до 2,5×2,0 см. Почки весили 555 г, на разрезе 
определялись множественные очаги серо-жел-
того цвета диаметром 0,2–0,3 см. Масса пече-
ни составляла 2140 г и были выявлены измене-
ния, характерные для мелкоузлового цирроза.  
Селезенка весила 315 г с наличием гиперплазии  
и лейкоцитоза пульпы. Лимфатические узлы 
грудной полости увеличены до 7 мм в диаметре.
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Рисунок 2 – Сердце: а) – инфильтрация гифами мукормикоза (желтые стрелки) и тромбоз (синяя стрелка) венеч-
ной артерии сердца; б) – обширный некроз миокарда с инфильтрацией нейтрофилами (черные стрелки) и наличием 

гиф среди детрита (желтые стрелки). Окр.: гематоксилином и эозином. ×200 
Fig. 2 – Heart: a) – infiltration of mucormycosis hyphae (yellow arrows) and thrombosis (blue arrow) of the coronary artery; b) – extensive 
myocardial necrosis with neutrophil infiltration (black arrows) and the presence of hyphae among the detritus (yellow arrows). Stained with 

hematoxylin and eosin. ×200

Рисунок 3 – Абсцесс почки: тканевой детрит, инфильтрированный нейтрофилами (черные стрелки); гифы гриба 
(желтая стрелка). Окр.: гематоксилином и эозином. ×200 (а), ×400 (б) 

Fig. 3 – Kidney abscess: tissue debris infiltrated by neutrophils (black arrows); fungal hyphae (yellow arrow). Stained with hematoxylin and 
eosin. ×200 (a), ×400 (b)

При патогистологическом исследовании 
установлено, что в легких среди тканевого  
детрита и выраженной преимуществен-
но нейтрофильно-клеточной инфильтрации 
определяются колонии гриба – мукормикоза 
(Rhizopus oryzae; рис. 1).

При микроскопическом исследовании сердца 
в одной из венечных артерий обнаружена инва-
зия гифами мукормикоза с образованием в про-
свете артерии тромба, обтурирующего просвет 
сосуда. В результате этого в миокарде возник 
обширный некроз (инфаркт) с наличием выра-
женной инфильтрации нейтрофилами; среди де-
трита определялись также гифы гриба (рис. 2).

При гистологическом исследовании почек 
выявлен двусторонний гнойничковый нефрит  
с наличием гифов гриба (рис. 3).

При исследовании головного мозга в коре  
обнаружен васкулит с наличием в стенках сосу-
дов, а также в окружающей ткани мозга гифов 
гриба. В веществе головного мозга в этих зонах 
определялся резко выраженный спонгиозный 
отек, некробиоз и слабо выраженная лейкоцитар-
ная инфильтрация (рис. 4). В мягких мозговых 

оболочках обнаружена диффузная инфильтрация 
нейтрофилами (гнойный лептоменингит), однако 
гифы гриба обнаружить не удалось (рис. 5).

Таким образом, в результате аутопсии уста-
новлено, что у пациента, страдавшего циррозом 
печени в стадии декомпенсации, развилась дис-
семинированная форма мукормикоза с ангио-
инвазией и поражением легких, миокарда лево-
го желудочка сердца, почек и головного мозга.  
В результате этого возникла двусторонняя  
абсцедирующая пневмония, обширный инфаркт 
миокарда, гнойничковый нефрит, энцефалит, 
вентрикулит, а также гнойный лептоменингит. 
Совокупность вышеуказанных процессов обу-
словила развитие интоксикации и полиорганной 
недостаточности, которые и явились непосред-
ственной причиной смерти.

Пациент П. 42 лет страдал циррозом пече-
ни алкогольной этиологии, класс тяжести С по 
Child-pugh и многократно лечился в гастроэнте-
рологическом отделении.

В связи с подозрением на пневмонию паци-
енту дважды (с интервалом 5 суток) была прове-
дена рентгенография легких. Установлено, что 
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Рисунок 4 – Серозно-гнойный энцефалит: головной мозг 
с наличием васкулита (черная стрелка), некробиозом и 
спонгиозным отеком, лейкоцитарной инфильтраций 
(зеленые стрелки); гифы гриба в стенке сосуда и веще-

стве мозга (желтые стрелки). Окр.: гематоксилином и 
эозином. ×400 

Fig. 4 – Serous-purulent encephalitis: brain with vasculitis (black 
arrow), necrobiosis and spongy edema, leukocyte infiltration (green 
arrows); fungal hyphae in the vessel wall and brain tissue (yellow 

arrows). Stained with hematoxylin and eosin ×400

Рисунок 5 – Гнойный менингит: мягкие мозговые обо-
лочки, инфильтрированные нейтрофилами (стрелки). 

Окр.: гематоксилином и эозином. ×200 
Fig. 5 – Purulent meningitis: pia mater infiltrated with neutrophils 

(arrows). Stained with hematoxylin and eosin. ×200

Рисунок 6 – Легкие: септированный мицелий аспергилл (желтые стрелки), тканевой детрит с лейкоцитарной 
инфильтрацией (синие стрелки). Окр.: гематоксилином и эозином. ×200 (а, б) 

Fig. 6 – Lungs: septate Aspergillus mycelium (yellow arrows), tissue debris with leukocyte infiltration (blue arrows). Stained with hematoxylin 
and eosin. ×200 (a, b)

билатерально (больше слева) по всем легочным 
полям определяются множественные участки 
затемнения, местами сливного характера. За-
ключение: рентгенологические признаки дву-
сторонней полисегментарной пневмонии.

Анализ крови в динамике: эритроциты – 
3,0–3,1×1012/л; гемоглобин – 92–87 г/л; СОЭ 
– 18–21 мм/ч; лейкоциты – 10,4–12,0×109/л.  
Нейтрофилы палочкоядерные – 43%, нейтрофи-
лы сегментоядерные – 46%, лимфоциты – 9%, 
моноциты – 1%, эозинофилы – 0%. Анизоцитоз 
++; токсогенная зернистость нейтрофилов +++.  
Общий билирубин – 383,5–396,3 мкмоль/л; АСТ 
– 123,5–102,9 Ед/л; АЛТ – 46,8–41,8 Ед/л; креа-
тинин – 44,4–68,2 мкмоль/л; С-реактивный бе-
лок – 96,7 мг/л. В анализе мочи выявлен белок 
0,807 г/л и эритроциты – 7–8 в поле зрения.

В связи с декомпенсацией цирроза у паци-
ента развились портальная гипертензия, спле-
номегалия, асцит, желтуха, полиорганная не-
достаточность, что и явилось причиной смерти  
на 7-е сутки после госпитализации.

При аутопсии в правой плевральной полости 
содержалось 500 мл мутной жидкости (экссу-
дата), а на плевре обнаружено бляшковидное 
образование серо-красного цвета диаметром 
3 см, высотой 0,8 см. Легкие при пальпации  
и на разрезе плотной консистенции; с поверхно-
сти разреза стекала пенистая красная жидкость  
в большом количестве. В печени, масса которой 
составляла 2130 г, обнаружены морфологиче-
ские проявления мелкоузлового цирроза. Выяв-
лена также гиперплазия селезенки и лимфатиче-
ских узлов грудной и брюшной полостей.

При патогистологическом исследовании лег-
ких обнаружено гнойное воспаление с образо-
ванием микроабсцессов, гиалиновых мембран 
в просветах альвеол. Кроме этого, повсеместно 
определялся ветвистый септированный мице-
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Рисунок 7 – Плевра: колония аспергилл (желтые  
стрелки); плевра (черные стрелки).  

Окр.: гематоксилином и эозином. ×400 
Fig. 7 – Pleura: Aspergillus colony (yellow arrows); pleura (black 

arrows). Stained with hematoxylin and eosin. ×400

Рисунок 8 – Миокард: аспергиллы в просвете венечной 
артерии (желтые стрелки), а также в толще ее стен-
ки (красные стрелки) и в окружающей строме миокар-
да (черные стрелки). Окр.: гематоксилином и эозином.  

Fig. 8 – Myocardium: Aspergillus in the lumen of the coronary 
artery (yellow arrows), as well as in the thickness of its wall (red 

arrows) and in the surrounding myocardial stroma (black arrows). 
Stained with hematoxylin and eosin. ×200.

Рисунок 9 – Пациент П. 40 лет: рентгенограмма 
легких; макрофотография – множественные абсцессы 

легких

лий аспергилл (Aspergillus fumigatus; рис. 6).  
В плевре правого легкого выявлено гнойно- 
фибринозное воспаление и колония аспер- 
гилл (рис. 7). При исследовании миокарда в тол-
ще стенок и просветах артерий, а также среди мы-
шечной ткани также обнаружен мицелий аспер-
гилл (рис. 8).

Пациент П. 40 лет злоупотреблявший алкого-
лем страдал сахарным диабетом, возникшим на 
фоне хронического фиброзирующего панкреати-
та, был госпитализирован в тяжелом состоянии 
с гипергликемией (32,4 ммоль/л), гликозурией 
(228,4 ммоль/л), гиперазотемией (мочевина –  

23,6 ммоль/л; креатинин – 150 мкмоль/л; 
скорость клубочковой фильтрации –  
51,62 мл/мин/1,73 м2). Анализ крови: эритроци-
ты – 4,21×1012/л; гемоглобин – 137 г/л; СОЭ –  
18 мм/ч; лейкоциты – 30,34×109/л; АСТ –  
46,3 Ед/л; АЛТ – 25,8 Ед/л; С-реактивный  
белок – 418,7 мг/л. 

При рентгенологическом исследовании, 
проведенном в день госпитализации, в легких  
не выявлено инфильтративных изменений. Од-
нако в связи с резким ухудшением состояния, ги-
пертермией, появлением жалоб на колющие боли  
в грудной клетке при вдохе и одышку, на 6-е сут-
ки пребывания в стационаре (а также в последу-
ющие сутки) были проведены повторные рентге-
нологические исследования легких. Выявленные 
при этом изменения были расценены как двусто-
ронняя полисегментарная пневмония (рис. 9а). 
Данное заболевание в сочетании с панкреатоген-
ным сахарным диабетом в стадии декомпенсации 
было выставлено в качестве основного заболева-
ния, повлекшего смерть пациента на 10-е сутки 
после госпитализации.

При аутопсии основные морфологические  
изменения были выявлены в легких, в которых на 
разрезе повсеместно определялись множествен-
ные абсцессы диаметром 0,4–0,7 см (рис. 9б),  
а с поверхности разреза обильно стекала тусклая 

аа

бб
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Рисунок 10 – Легкое: мицелий аспергилл (желтые 
стрелки) с инвазией в стенку ветви легочной артерии 
(синяя стрелка); тромбоз артерии (черная стрелка). 

Окр.: гематоксилином и эозином. ×40 
Fig. 10 – Lung: Aspergillus mycelium (yellow arrows) with invasion 

of the wall of a pulmonary artery branch (blue arrow); arterial 
thrombosis (black arrow). Stained with hematoxylin and eosin. ×40

Рисунок 11 – Аспергилла среди тканевого детрита: ко-
нидиеносец гриба (синяя стрелка), профиалиды (черная 

стрелка), фиалиды с конидиями (желтые стрелки). 
Окр.: гематоксилином и эозином. ×100 

Fig. 11 – Aspergillus among tissue detritus: fungal conidiophore 
(blue arrow), prophialides (black arrow), phialides with conidia 

(yellow arrows). Stained with hematoxylin and eosin. ×100
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мутная жидкость. При микроскопическом ис-
следовании установлено, что причиной пневмо- 
нии явился аспергиллез (Аspergillus fumigatus; 
рис. 10, 11). 

Заключение 
Патогистологическая картина при инвазив-

ных микозах характеризуется тремя ключевыми 
признаками: специфической морфологией гри-
ба, массивным некрозом тканей с воспалитель-
ной инфильтрацией, представленной преимуще-
ственно нейтрофилами, ангиоинвазией грибов и 
диссеминацией патологического процесса.

Своевременная диагностика микозов затруд-
нена, поскольку клинические и рентгенологиче-

ские проявления неспецифичны, лабораторное 
подтверждение диагноза может быть затруднено 
из-за глубинной локализации патологического 
процесса. В связи с этим при наличии у пациен-
та иммунодефицитных состояний целесообраз-
но использовать превентивную антифунгозную 
терапию.

Ретроспективный анализ рентгенограмм лег-
ких пациентов с аспергиллезом показал, что из-
менения напоминают бактериальное поражение, 
а такой признак аспергиллеза, как «симптом оре-
ола», не выявлен. Пациентам не проводились по-
сев мокроты на грибы и тесты на IgG, что могло 
помочь в диагностике этиологии воспалительно-
го процесса. 
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INVASIVE MYCOSES ACCORDING TO AUTOPSY DATA
N. I. Prokopchik1, E. V. Shulga1, A. A. Surmachevskaya2, E. I. Kuzyuk2, I. A. Myatlina3

1Grodno State Medical University, Grodno, Belarus 
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Background. Over the past decades, the prevalence of invasive mycoses in patients with immunodeficiency of 
various origins has increased significantly. Invasive mycoses are characterized by severe clinical manifestations, high 
mortality, and difficulty in timely diagnosis.

Objective. To present a clinical and anatomical analysis of two cases of aspergillosis and one case of mucormycosis 
that resulted in death and were  not diagnosed during the patients' lifetime.

Material and Methods. A retrospective analysis of the medical records of patients who died due to invasive 
mycoses, their autopsy reports, and organ slides stained with hematoxylin and eosin, periodic acid-Schiff reagent 
(PAS reaction) was conducted.

Results. In invasive mycoses, various organs and tissues can be involved in the pathological process, which 
determines the clinical manifestations of the disease. The Histopathological findings of deep mycoses are characterized 
by three key features: characteristic fungal morphology, massive tissue necrosis with inflammatory infiltration, 
predominantly represented by neutrophils, and fungal invasion of blood vessels with subsequent dissemination.

Conclusions. Timely diagnosis of mycoses is difficult because clinical manifestations and radiographic changes 
are nonspecific, the disease typically progresses aggressively, and laboratory confirmation of the diagnosis can be 
difficult due to the deep localization of the pathological process. Therefore, in the presence of immunodeficiency, 
preventive antifungal therapy is advisable.
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