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Инвазивный аспергиллез (ИА) – угрожающее жизни осложнение у детей с онкогематологиче-
скими заболеваниями. Риск развития ИА наиболее высок у больных с острым миелоидным лей-
козом (ОМЛ). В статье представлен случай успешного лечения ИА в дебюте ОМЛ у пациента 
с синдромом Дауна, а также анализ ИА у детей с ОМЛ по данным регистра и обзор литерату-
ры. Общее число пациентов – 46, из них с ОМЛ – 16 (34,7%); ИА диагностировали в дебюте ОМЛ  
у 3 (18,75%) пациентов. Факторами риска развития ИА были длительный агранулоцитоз (100%) и 
лимфоцитопения (81%). Основные клинические проявления: повышение температуры тела выше 
38,5 ºС (93,7%), кашель (75%) и дыхательная недостаточность (43,7%). Поражение легких отме-
чено у 93,7% больных; более двух очагов поражения – у 12,5%; эндофтальмит – у 6,25%. На ос-
новании результатов обследования «вероятный» ИА был диагностирован у 87,5%, «доказанный» –  
у 12,5% больных. Антимикотическую терапию получили 100% пациентов, монотерапию ворико-
назолом – 50%, комбинацию антимикотиков – 33,3%. Общая 12-недельная выживаемость соста-
вила 87,5%. Родители дали согласие на использование информации в научных исследованиях  
и публикациях. 
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антифунгальная терапия
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Invasive aspergillosis (IA) is a life-threatening complication in pediatric patients with hematological malignancies. The highest 
incidence rates of IA were found in pediatric patients with acute myeloid leukemia (AML). We presented a case of successful 
treatment of IA in a patient with debut of AML with Down syndrome, analysis of IA cases in children with AML according 
data of the register and a literature review. 46 pediatric patients with IA were included, among them 16 (34.7%) with AML. 
In 3 (18.75%) pts AML was diagnosed in presentation of AML. Risk factors of IA were prolonged neutropenia (100%) and 
lymphocytopenia (81%). The most common clinical signs were: fever > 38.5 ºС (93.7%), cough (75%) and respiratory failure 
(43.7%). The lung involvement was diagnosed in 93.7% of pts, more than 2 sites of IA – in 12.5%, endophthalmitis – in 6.25%. 
Typical imaging finding was «halo sign» – 37.5%. According received results «probable IA» was diagnosed in 87.5% of pts and 
«proven» in 12.5%. Antifungal treatment received 100% of patients, with voriconazole only – 50%, combined antifungal therapy 
– 33.3%. Overall 12-week survival was 87.5%. Parents patients agreed to use personal data in research and publications.
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Инвазивный аспергиллез (ИА) – осложнение, 
угрожающее жизни, у детей с онкогематоло-
гическими заболеваниями. Наиболее высок 

риск развития ИА у больных с острым миелоидным 
лейкозом (ОМЛ). Мы приводим описание случая 
успешного лечения ИА в дебюте ОМЛ у пациента с 
синдромом Дауна. 

Проведен анализ данных регистра больных ИА  
за период с 1997 по 2018 год: 46 детей в возрасте от  
0 до 18 лет, в том числе 16 (34,7%) пациентов с ОМЛ, 
получавших противоопухолевую терапию без исполь-
зования трансплантации гемопоэтических стволовых 
клеток (ТГСК); 21 (45,6%) – с другими гемобластоза-
ми и 9 (19,5%) больных с солидными опухолями. 
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Выполнен анализ данных литературы по особен-
ностям ИА у детей как в дебюте заболевания, так 
и в период постцитостатической иммуносупрессии. 
Для постановки диагноза ИА использовали кри-
терии Европейской организации по исследованию 
и лечению рака (EORTC/MSG, 2008). С диагности-
ческой целью выполняли компьютерную томогра-
фию (КТ) органов грудной клетки (ОГК) в режиме 
высокого разрешения, фибробронхоскопию (ФБС) 
с забором бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) и 
последующими микроскопическим, культуральным 
и серологическим исследованиями. Наличие галак-
томаннана (ГМ) в сыворотке крови и БАЛ опреде-
ляли иммуноферментным методом с использовани-
ем специфической диагностической тест-системы 
PLATELIA® Aspergillus (BIO–RAD Laboratories, США). 
Диагностически значимым считали индекс оптиче-
ской плотности (ИОП) более 0,5 в сыворотке крови и  
более 1,0 – в БАЛ. 

Описание клинического случая
Мальчик, 16 мес., был госпитализирован в отде-

ление химиотерапии онкогематологических заболе-
ваний для детей НМИЦ им. В.А. Алмазова в тяжелом 
состоянии. Родители дали согласие на использова-
ние персональных данных в клинических исследова-
ниях и публикациях. Фоновое заболевание: острый 
мегакариобластный лейкоз с коэкспрессией CD7. 
Сопутствующая патология: синдром Дауна (кариотип 
47ХУ +21). Дебют острого лейкоза – 3 мес. назад в 
виде нейтропении 3–4-й степени, тромбоцитопении 
2–3-й степени и кожно-геморрагического синдро-
ма. Из анамнеза известно, что в первый год жизни 
ребенок перенес пневмонию неверифицированной 
этиологии, частые острые респираторные вирусные 
инфекции. Вакцинацию по возрасту не проводили.

При поступлении: жалобы на слабость, снижение 
массы тела, кожно-геморрагический синдром, фе-
брильную лихорадку, одышку. В гемограмме выявили 

анемию 4-й степени, тромбоцитопению 2-й степе-
ни, лейкоцитоз – 53,7 × 109/л, бласты – 27%, АЧН –  
11,3 × 109/л. Уровень С-реактивного белка (СРБ) – 
255,62 мг/л (рисунок 1). С учетом тяжести состояния, 
обусловленной синдромом интоксикации и дыхатель-
ной недостаточностью (ДН) 2-й степени, проведение 
специфической терапии было отложено. 

При обследовании на КТ ОГК выявили наличие 
очагов в обоих легких без четких контуров по типу 
«матового стекла» (рисунок 2). Выполнили диагно-
стическую ФБС: диагноз «гнойный эндобронхит».  
По результатам исследования БАЛ выявили наличие 
смешанной вирусной инфекции: цитомегаловирус 
(ЦМВ) – 1,9 × 103 копий ДНК ЦМВ/105 клеток; вирус 
Эпштейна–Барр (ЭБВ) – 4,40 × 101 копий ДНК ЭБВ/105 
клеток; вирус герпеса 6-го типа (ВГ6) – 3,70 × 101 
копий ДНК ВГ6/105 клеток.

На фоне проведения эмпирической противоми-
кробной терапии препаратами широкого спектра 
действия (меропенем, микафунгин, ганцикловир) в 

Рисунок 2
КТ органов грудной клетки: дебют ОМЛ; в обоих легких – наличие очагов без четких контуров по типу «матового стекла»

а Б

Рисунок 1
Динамика показателей гемограммы (лейкоциты, АЧН, бласты) 
и маркеров системного воспаления (СРБ, ПКТ) на фоне 
противомикробной терапии
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течение 6 дней отмечали положительную динамику 
в виде увеличения интервалов апирексии, снижения 
инициального лейкоцитоза, маркеров системного 
воспаления (рисунок 1). На 7-е сутки терапии состо-
яние ухудшилось: учащение эпизодов фебрильной 
лихорадки, нарастание дыхательной недостаточно-
сти (зависимость от кислорода), двукратное нараста-
ние уровня СРБ. При этом уровень прокальцитонина 
(ПКТ) был ниже 1 нг/мл, что определяло низкую ве-
роятность течения тяжелой бактериальной инфекции 
(рисунок 1).

По данным повторной КТ ОГК выявили отрица-
тельную динамику в виде появления инфильтратив-
ных полисегментарных изменений в обоих легких 
(рисунок 3). Получен положительный результат те-
ста на галактоманнан в БАЛ (ИОП = 1,78). На осно-
вании проведенного обследования диагностировали 
двустороннюю полисегментарную пневмонию сме-
шанной этиологии (инвазивный аспергиллез легких, 
ЦМВ, ВГ 6 типа, Sternotrophomonas maltophilia).  
По жизненным показаниям был назначен ворикона- 
зол в дозе 8 мг/кг, внутривенно, каждые 12 ч. При  
повторном исследовании БАЛ выявили снижение  

количества копий ЦМВ (16,00 копий ДНК ЦМВ/105 

клеток), эрадикацию ЭБВ, ВГ6; повторно получили 
Sternotrophomonas maltophilia (со среды обогаще-
ния). Продолжили комбинированную противомикроб-
ную терапию (вориконазол, ганцикловир, ко-тримок-
сазол), отмечали положительную динамику в виде 
стойкой апирексии, разрешения ДН, снижения мар-
керов системного воспаления, лейкоцитоза. Следует 
подчеркнуть, что после достижения инфекционного 
контроля, снижения лейкоцитоза и бластоза в пери-
ферической крови вновь была отмечена нейтропения 
3-й степени.

Интервал от момента госпитализации до дости-
жения инфекционного контроля и начала цитостати-
ческой химиотерапии составил 18 дней. Лечение фо-
нового заболевания проводили согласно протоколу 
терапии ОМЛ при синдроме Дауна (Myeloid Leukemia 
Down Syndrome 2006) с достижением полной ремис-
сии. Терапию вориконазолом продолжали в течение 
всего периода противоопухолевой терапии и аплазии 
кроветворения до полного разрешения клинических и 
радиологических симптомов ИА (динамика данных КТ 
представлена на рисунке 4). 

Рисунок 3
Рентгенография и КТ органов грудной клетки, дебют ОМЛ: отрицательная динамика на фоне комбинированной противомикробной 
терапии; признаки двусторонних полисегментарных инфильтративных изменений в легких

а Б

Рисунок 4
Рентгенография, КТ органов грудной клетки; 6 недель противогрибковой терапии: КТ-признаки остаточной инфильтрации,  
уплотнений по типу «матового стекла» в обоих легких

а Б
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Анализ данных регистра больных ИА
Проанализированы данные 16 пациентов с ОМЛ, 

что составляет 34,7% от общей когорты больных 
ИА детей с онкологическими заболеваниями, по-
лучавших противоопухолевую терапию без исполь-
зования ТГСК. Возраст пациентов – от 1 до 17 лет 
(медиана – 11 лет); соотношение мужского и жен-
ского пола – 1,6:1. В дебюте ОМЛ диагностировали 
ИА у 3 (18,75%) пациентов. Среднее число курсов 
химиотерапии до возникновения ИА – три. Ана-
лиз факторов риска показал, что агранулоцитоз 
наблюдали у 100% больных (медиана – 43,9 дня); 
лимфоцитопению – у 81,25% (медиана – 27,4 дня). 
У 2 (12,5%) пациентов в дебюте заболевания на 
момент диагностики ИА нейтропении не было.  
Однако в дальнейшем, после инициации специфи-
ческой терапии, в постцитостатическом периоде у 
100% пациентов развились агранулоцитоз и лим-
фоцитопения. В период постцитостатической апла-
зии кроветворения сопутствующая тяжелая бакте-
риальная инфекция была зафиксирована у 37,5% 
больных, ЦМВ-болезнь – у 18,7%. Случаев пребыва-
ния в ОРИТ с проведением искусственной вентиля-
ции легких не было. 

Основными клиническими проявлениями ИА были 
повышение температуры тела выше 38,5 ºС (93,7%) и 
кашель (75%). Дыхательная недостаточность разви-
лась у 43,7% пациентов; поражение легких отмече-
но у 93,7% больных, более двух очагов поражения –  
у 12,5%, эндофтальмит – у 6,25%. 

Для диагностики ИА у 93,7% больных использо-
вали КТ ОГК в режиме высокого разрешения. Наи-
более частым признаком был симптом «матового 
стекла» – у 37,5% больных. Микологическое ис-
следование биосубстратов (БАЛ, смывы из брюш-
ной полости) провели 50% больным, при этом рост 
Aspergillus spp. получен у 12,5% пациентов, в том 
числе выделены A. fumigatus и A. niger в равных до-
лях (по 6,25%). Положительный результат теста на 
галактоманнан в БАЛ/сыворотке крови был получен 
у 92,8% пациентов. На основании результатов прове-
денного обследования «вероятный» ИА был диагно-
стирован у 87,5% больных, «доказанный» (на осно-
вании гистологического исследования материала) –  
у 12,5%. Хирургическое вмешательство выполнено  
у 2 (12,5%) пациентов, в одном случае – с диагности-
ческой целью. 

Антимикотическую терапию получали 100% па-
циентов, монотерапию вориконазолом – 50%, комби-
нацию антимикотиков – 33,3%. Хирургическое лече-
ние (спленэктомия) применили у одного пациента с 
диссеминированным ИА. Общая 12-недельная выжи-
ваемость составила 87,5%.

Анализ литературных данных
ОМЛ у детей – редкое клональное заболевание, 

частота его возникновения составляет около 7 слу-
чаев на 1 млн детей младше 15 лет в год. При син-
дроме Дауна риск возникновения ОМЛ увеличивается 
в 14–20 раз [1, 2]. На сегодняшний день идентифи-
кация молекулярно-генетических факторов и осо-
бенностей патогенеза заболевания позволяет опти-
мизировать методы лечения. Риск-адаптированная 
полихимиотерапия с интенсификацией режимов в 
группах неблагоприятного прогноза позволила до-
стичь 5-летней бессобытийной выживаемости (БВ) 
у 70% детей [2]. У пациентов с синдромом Дауна с 
учетом высокой чувствительности к химиотерапии [3] 
и благоприятного прогноза использование протоко-
лов с редукцией доз с целью снижения токсичности 
и инфекционно-опосредованной летальности (ИОЛ) 
доказало свою эффективность (БВ > 85%) [2, 4]. 

ИОЛ у детей до начала специфической терапии 
и после индукционной химиотерапии требует изуче-
ния факторов риска и разработки стратегий сниже-
ния уровня летальности путем оптимизации методов 
диагностики и сопроводительного лечения [5]. По 
данным различных исследовательских групп, инфек-
ционные осложнения – основная причина увеличения 
межкурсовых интервалов, сроков госпитализации 
пациентов и летальности [6–8]. 

По данным литературы, у детей с ОМЛ показа-
тель ИОЛ варьирует от 1,5% [9] до 31% [6, 10, 11], что 
можно объяснить различиями в возрасте пациентов, 
используемых режимах химиотерапии и сопроводи-
тельного лечения. По данным группы BFM, у пациен-
тов с синдромом Дауна ИОЛ составляет 4,9% [12].

Основные факторы риска развития инфекцион-
ных осложнений – возраст менее 5 и старше 16 лет, 
этническая принадлежность (не белая раса) [4], 
недостаточная или избыточная масса тела [6, 13], 
нейтропения до начала индукционной химиотера-
пии [3]. 

Инвазивные микозы (ИМ) – одна из основных при-
чин летальности у пациентов с ОМЛ, при этом наибо-
лее частые этиологические агенты – Aspergillus spp. 
(20–30%) и Candida spp. (15–50%) [6, 7, 14, 15]. По 
данным зарубежных авторов, частота ИА у пациентов 
с ОМЛ (4,0%) сопоставима с таковой у реципиентов 
аллогенной ТГСК (4,5%) [16]. N. Crassard и соавт. 
также указывают на высокую частоту ИА (5,4%) у де-
тей с ОМЛ по сравнению с другими нозологиями [17]. 
По данным различных исследований, летальность 
при ИА у детей с онкогематологическими заболева-
ниями варьирует от 45 до 80% [18, 19]. При ОМЛ риск 
летальности выше по сравнению с другими нозоло-
гиями [20].  

Оптимальная стратегия ведения пациентов с  
онкогематологическими заболеваниями в период  
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химиоиндуцированной нейтропении отражена в меж-
дународных рекомендациях [21, 22]. Неопределен-
ными остаются аспекты ведения пациентов с лихо-
радкой с нейтропенией и без нее в дебюте острого 
лейкоза (ОЛ): дифференциальная диагностика спец-
ифической и инфекционной лихорадки, объем об-
следования и противомикробной терапии, сроки на-
чала противоопухолевой терапии [5]. 

В исследовании С. Portwine и соавт. продемон-
стрировано, что лишь у 28% пациентов с ОМЛ в дебю-
те заболевания имеет место нейтропения, при этом 
значительно реже – в когорте детей с синдромом  
Дауна. Авторы подчеркивают отсутствие достовер-
ных различий между частотой инфекционных ослож- 
нений в дебюте ОМЛ и уровнем нейтрофилов [5].  
Доля случаев фебрильной лихорадки неясного гене-
за до начала специфической терапии в группе паци-
ентов с нейтропенией и без нее – 38 и 36,4% соответ-
ственно [5]. 

В других исследованиях показано, что наруше-
ние функциональной активности нейтрофилов может 
играть определяющую роль в частоте инфекционных 
эпизодов в дебюте гематологического заболевания 
[23, 24]. У больных с ОЛ установлены нарушение 
антителозависимой цитотоксичности нейтрофилов, 
низкая способность клеток к фагоцитозу и мие-
лопероксидазная недостаточность нейтрофилов и 
моноцитов, при этом изменения более выражены у 
пациентов с инфекционно-воспалительными прояв-
лениями [25]. Известно, что фагоцитоз с активацией 
окислительного взрыва – один из основных механиз-
мов противогрибковой защиты [26], неэффектив-
ность которого у пациентов с ОЛ определяет веро-
ятность развития ИМ в отсутствие нейтропении [27]. 
Помимо нейтропении, развитию ИА способствуют 
следующие факторы: пребывание в отделении реа-
нимации, тяжелый сепсис, острая почечная недоста-
точность, вирусная инфекция, факторы окружающей 
среды (загрязнение воздуха спорами плесневых гри-
бов, особенности местожительства) [28].

Экспертные группы по изучению ИМ (ECIL [29], 
ESCMID-ECCM-ERS [30], IDSA [31]) подчеркивают не-
обходимость комплексной диагностики с использо-
ванием клинических, радиологических и микробио-
логических методов.

Доминирующий клинический вариант ИА – пора-
жение легких [32]. Клинические симптомы в боль-
шинстве случаев неспецифичны, что затрудняет про-
ведение дифференциального диагноза с пневмонией 
другой этиологии [33]. Период от появления клини-
ческих симптомов до постановки диагноза ИА у детей 
составляет в среднем 11 дней [29]. 

Один из основных методов диагностики – КТ ор-
ганов грудной клетки, специфичные проявления при 
этом – симптом «серпа» (2,2%), симптом «матового 

стекла» (11%) и формирование полостей (24,5%) 
[34]. По данным нашего регистра, наиболее часты-
ми КТ-признаками были симптом «матового стекла» 
наряду с инфильтративными изменениями – 37,5% 
и симптом «серпа» – 12,5%. Известно, что симптом 
«серпа» не характерен для пациентов с нейтропе-
нией, но может появляться в периоде восстанов-
ления лейкопоэза [15]. Дополнительным методом 
диагностики служит КТ-ангиография, которая по-
зволяет диагностировать признаки сосудистой ин-
вазии и окклюзии; чувствительность и специфич-
ность этого метода – 0,94 и 0,71 соответственно [34].  
Использование позитронно-эмиссионной томогра-
фии с 18F-фтордезоксиглюкозой не позволяет в 
полной мере дифференцировать ИА легких от других 
воспалительных очагов или метастатического пора-
жения [35].

Получение биосубстратов для микробиологи-
ческого исследований у пациентов с онкогемато-
логическими заболеваниями может быть затрудне-
но. Кроме того, длительный временной интервал до 
получения результатов посевов (3–14 дней) ведет к 
отсроченному назначению патогенетической тера-
пии [19, 29–31]. Ввиду низкой диагностической чув-
ствительности микроскопии и посева респираторных 
субстратов (20–50%) для выявления Aspergillus за-
частую необходимо проведение повторных исследо-
ваний [19, 36]. 

Один из диагностически значимых маркеров ИА 
– определение ГМ в биологических жидкостях (БАЛ, 
сыворотка крови) иммуноферментным методом. Как 
высокоспецифичный и чувствительный этот тест ре-
комендован к использованию у пациентов с онкоге-
матологическими заболеваниями и нейтропенией в 
качестве ранней диагностики и мониторинга ответа 
на антифунгальную терапию [19]. Имеются данные 
о снижении чувствительности метода у пациентов 
без нейтропении и получавших антифунгальную 
профилактику в отношении плесневых грибов [19].  
С. Cordonnier и соавт. выполнили исследование с це-
лью определения корреляции уровня ГМ в сыворотке 
крови и числа нейтрофилов у пациентов с гематоло-
гическими заболеваниями [37]. Авторы подчеркива-
ют, что получение отрицательного результата у па-
циента без нейтропении не исключает диагноза ИА 
и требует использования дополнительных методов 
диагностики. Оптимальные значения индекса опти-
ческой плотности в жидкости БАЛ у пациентов без 
нейтропении составляют 0,7 и ≥ 1,0, а показатели 
чувствительности и специфичности – 72,97 и 89,16% 
соответственно, и по чувствительности превосходят 
таковые в сыворотке крови (37,84%; р < 0,001) [38]. 
Ложноположительные результаты теста могут быть 
обусловлены наличием других грибковых и бактери-
альных инфекций, использованием таких антибиоти-
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ков, как пиперациллин/тазобактам или амоксицил-
лин/клавуланат [15, 39].

Несмотря на достигнутые успехи в диагности-
ке, лечении и профилактике ИА, уровень летально-
сти у детей остается высоким. По данным Children’s 
Oncology Group (Группа по изучению рака у детей) 
в исследовании CCG 2961 по лечению ОМЛ, частота 
возникновения ИА составила 13%, при этом уровень 
летальности колебался в пределах 15–57% в зави-
симости от фазы химиотерапии и степени иммуносу-
прессии [19]. По данным Z.D. Pana и соавт., уровень 
летальности при ИА у детей составляет 10–70%; не-
благоприятные факторы, влияющие на прогноз забо-
левания, – диссеминация инфекции, вовлечение ЦНС 
и длительно персистирующая нейтропения [40].

Использование первичной профилактики ИА у 
детей рекомендовано экспертами ESCMID-ECMM-ERS 
[30] и ECIL [29] в группах высокого риска: первичные 
формы или рецидивы ОЛ, синдромы костномозговой 
недостаточности, сопровождающиеся длительной 
нейтропенией (апластическая анемия, миелодиспла-
стический сидром), реципиенты аллогенной ТГСК. 
Препараты выбора – вориконазол (> 2 лет) и позако-
назол (> 13 лет) [19].

В соответствии с последними рекомендациями 
ESCMID-ECMM-ERS (2017) [30], ECIL [29], IDSA [31] 
препарат выбора для лечения ИА у детей старше 
2 лет – вориконазол. Эксперты ECIL предлагают 
использовать терапевтический мониторинг ввиду 
высокого уровня элиминации препарата и фарма-
кокинетической нестабильности [19, 29, 31]. Липо-
сомальный амфотерицин В и каспофунгин – аль-
тернативные препараты для лечения ИА у детей 
[30]. Для успешного исхода ИА необходимо своевре-
менное начало этиотропного лечения, элиминация 
факторов риска, контроль основного заболевания и 
хирургическое удаление очага поражения при неэф- 
фективности консервативной терапии [29]. Анти-
фунгальную терапию продолжают до исчезновения 
клинических признаков заболевания, эрадикации 
возбудителя, купирования или стабилизации радио- 
логических признаков, а также завершения пери-
ода нейтропении и выраженной иммуносупрессии  
[19, 36]. Средняя продолжительность стартовой  

терапии составляет 20 дней, до достижения ремис-
сии – 60 дней [36].

Необходимость вторичной антифунгальной про-
филактики в периоды сохраняющейся нейтропении 
и иммуносупрессии обусловлена высоким риском 
рецидивов ИМ, частота которых составляет 30–50%  
у пациентов с ОЛ и реципиентов аллогенной ТГСК 
[19]. Развитие ИА не должно препятствовать актив-
ному лечению фонового заболевания, при этом про-
филактику рецидива ИА следует проводить после 
достижения ремиссии при каждом последующем 
курсе цитостатической терапии, сопровождающейся 
агранулоцитозом или выраженной иммуносупресси-
ей [43]. 

ВЫВОДЫ

В детской когорте больных ИА пациенты с ОМЛ, 
получающие комбинированную химиотерапию, со-
ставляют 34,7%. Среди факторов риска – длительный 
агранулоцитоз (100%) и лимфоцитопения (81,25%). 
Основной очаг инвазивного аспергиллеза – легкие 
(93,7%). Общая 12-недельная выживаемость соста-
вила 87,5%. У пациентов с факторами риска развития 
инвазивных микозов при выявлении изменений на КТ 
легких перед началом противоопухолевой терапии 
необходимо обследование для исключения инвазив-
ного аспергиллеза. У больных с ОМЛ без нейтропе-
нии отрицательный результат теста на галактоман-
нан в сыворотке крови не исключает ИА. Наличие 
инвазивного аспергиллеза не является противопо-
казанием для проведения цитостатической терапии.
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