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Успіхи останніх десятиріч у лікуванні пацієнтів 
з онкологічними захворюваннями пов’язані з вико-
ристанням дедалі агресивнішої протипухлинної те-
рапії. Кількість пацієнтів з медикаментозною нейт-
ропенією (Н) та імуносупресією в стаціонарах он-
кологічного профілю постійно зростає. Як наслідок 
відзначають підвищення захворюваності та смерт-
ності від інвазивних грибкових інфекцій (ІГІ). Своє-
часна діагностика та адекватне лікування ІГІ стає 
необхідною складовою успішної стратегії лікування 
пацієнтів зі злоякісними захворюваннями.

Гриби родини Candida заселяють поверхні сли-
зових оболонок, гриби родини Aspergillus розпо-
всюджені практично всюди в організмі людини, 
що зумовлює їх значення в якості опортуністичних 
патогенів у імунологічно ослаблених пацієнтів. По-
рушення цілісності шкіри під час установлення ве-
нозного катетера, застосування цитостатичних пре-
паратів, які пошкоджують слизові оболонки, Н та 
синдром мальабсорбції є факторами, що суттєво під-
вищують ризик розвитку ІГІ [1]. На сьогодні пліс-
ньові та дріжджові гриби входять до списку 10 най-
більш розповсюджених нозокоміальних інфекцій.

Приблизно 7% усіх епізодів фебрильної Н 
(ФН) у пацієнтів з імуносупресією пов’язані з ІГІ. 
Найбільш поширеними етіологічними агента-
ми є Candida albicans, Cryptococcus neoformans та 
Aspergillus fumigatus. Проте останнім часом завдя-
ки заходам профілактики в спектрі патогенів, що 
спричиняють ІГІ, все менше відзначають Candida 
albicans, Aspergillus fumigatus і все більше виявляють 
Zygomycetае, Fusarium та Scedosporium, Trichosporon та 
Rhodotorula [1]. Інфекційні процеси, спричинені зга-
даними штамами, складніше діагностувати, їх пере-
біг більш агресивний, а смертність значно вища. Се-
ред інвазивних кандидозів (ІК) понад 50% випадків 
зумовлені C. albicans. Значного поширення остан-
нім часом набувають інші представники родини, 

зокрема C. glabrata, C. parapsilosis та C. krusei [2, 3]. 
Aspergillus fumigatus — найчастіша етіо логічна при-
чина розвитку інвазивного аспергільозу (ІА), про-
те збільшується кількість повідомлень про інфекції, 
спричинені A. flavus, A. niger та A. terreus. Слід зазна-
чити, що A. terreus, наприклад, є резистентним до дії 
амфотерицину B [3, 4]. Zygomycetае, які представле-
ні Rhizopus, Absidia та Cunninghamella, є нечутливи-
ми до більшості сучасних тріазолів та ехіноканди-
нів, але на них діє амфотерицин B та позаконазол 
[4]. Гриби родини Fusarium стійкі до амфотерици-
ну B та ехінокандинів [3].

ІГІ переважно відзначають у пацієнтів з трива-
лою Н, онкогематологічними захворюваннями, у ре-
ципієнтів алогенного трансплантата стовбурових 
гемопоетичних клітин (ТСГК), з хворобою тран-
сплантата проти хазяїна (ХТПХ), у хворих з імуно-
дефіцитом (ІД) різного походження, зокрема внас-
лідок імуносупресивної терапії, синдрому набутого 
імунодефіциту (СНІД) [5]. Характеристику популя-
цій хворих з найвищим ризиком розвитку ІА наве-
дено в табл. 1. Патологічний процес при ІА у пер-
шу чергу поражає синопульмонарний тракт унаслі-
док того, що інгаляційний шлях є найчастішим при 
надходженні спор Aspergillus в організм людини. Імо-
вірне також надходження патогену через шлунково-
кишковий тракт та шкіру, що однак виникає рід-
ше. Асиметричий набряк обличчя, носова кровоте-
ча, ураження щелепно-лицевих нервів, ішемія неба, 
ураження кісток орбіти та верхньої щелепи є озна-
ками, що спонукають підозрювати інвазивний гриб-
ковий синусит. Лихоманка, кашель, задуха є части-
ми, хоча й неспецифічними ознаками легеневого ас-
пергільозу. Інвазія судин може проявлятися болем 
у грудях плеврального характеру внаслідок інфарк-
ту легень, або кровохарканням. Поширення інфек-
ції може спричинити ураження структур середостін-
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ня, грудної стінки, гематогенного розповсюдження 
у будь-який з органів. Ураження цент ральної нер-
вової системи є загрозливим станом, що може про-
являтися судомами, вогнищевою неврологічною 
симптоматикою, інсультом. Дисемінація з уражен-
ням шкіри характеризується появою макулопапу-
льозного висипу з вогнищами некрозу в центрі. При 
ІК поширеними є ураження слизових оболонок. 

Таблиця 1

Популяції пацієнтів з найвищим ризиком розвитку ІА

Нейтропенія Глибока (з абсолютною кількістю нейтрофілів у периферичній 
крові < 100 клітин/мкл) та тривала (> 10 днів) Н – фактор 
ризику ІА. Найвищим ризиком характеризуються хворі, 
які отримують високодозову терапію, пацієнти з гострою 
лейкемією, апластичною анемією

Реципієнти 
алогенного 
ТСГК

Н протягом 1-го місяця після кондиціонування є найбільшим 
фактором ризику ІА.
Протягом 1–6 міс після трансплантації розвиток ІА зумов-
люють порушення клітинного імунітету, прийом глюко-
кортико стероїдів у високих дозах призводить до загальної 
імунодепресії та порушень функції фагоцитів. З 6-го місяця 
за умов відсутності активної ХТПХ, очікується часткове 
відновлення імунної системи

Реципієнти 
аутологічного 
ТСГК

ІА менш поширений порівняно із алогенною трансплан-
тацією. Вищий ризик відзначають при використання CD34-
збагаченого трансплантата. Повторні трансплантації та 
попереднє лікування за імуносупресивними схемами рефрак-
терних пухлин характеризується вищим ризиком розвитку ІА

Трансплантація 
органів

Реципієнти легень знаходяться під вищим ризиком розвитку 
ІА. Найзначніший фактор ризику – інтенсивність імуносупресії 
для попередження відторгнення алографту

Інші хворі, 
що отримують 
імуно-
депресанти

Системні глюкокотрикостероїди у високих дозах (на-
приклад преднізолон >20 мг/добу, > 3 тиж), формулю-
вання антилімфоцитарного імуноглобуліну. Комбінації 
глюкокортикостероїдів у високих дозах та імунодепресантів 
(або цитотоксичних агентів) зумовлюють найвищий ризик 
розвитку ІА у пацієнтів з аутоімунними захворюваннями

СНІД Значно поширений в Україні. ІА розвивається у хворих 
з глибокою Т-клітинною супресією (кількість CD4-клітин 
< 100 клітин/мкл). Ризик значно знижується за умов вико-
ристання сучасної антиретровірусної терапії

Амфотерицин B тривалий час залишався золотим 
стандартом лікування при ІГІ [6]. Розробка та впро-
вадження ліпідних похідних амфотерицину, азолів, 
таких як флюконазол та ітраконазол, стало важли-
вим досягненням останніх років, хоча застосування 
флюконазолу обмежене вузьким спектром мікроор-
ганізмів, на які він діє, а ітраконазолу — проблемами 
абсорбції препарату [7]. Значним проривом у ліку-
ванні ІГІ стали тріазоли другої генерації — ворико-
назол та позаконазол, які мають розширений спектр 
дії. Вони реалізують свою активність завдяки інгібі-
ції цитохрому Р450 та добре переносяться хворими. 
Особливістю їх застосування є необхідність врахо-
вувати можливу взаємодію з іншими препаратами, 
що метаболізуються тією ж ферментною системою 
[8]. Сучасні тріазоли надзвичайно активні у відно-
шенні грибів родини Candida, включаючи C. krusei, 
C. glabrata та флюконазол-резистентні штами гри-
бів родини Aspergillus [9].

Перевагами вориконазолу є існування внутріш-
ньовенної та пероральної форми, хороша біодо-
ступність препарату та можливість дозування кожні 
12 год. Позаконазол існує лише у пероральній фор-
мі, його біодоступність підвищується з прийомом 
жирної їжі, що робить інколи складним застосуван-

ня препарату для лікування тяжкохворих. Ворико-
назол є препаратом вибору для лікування при ІА, 
застосовують для терапії хворих при кандидемії без 
Н, поширеної кандидозної інфекції шкіри, органів 
брюшної порожнини, нирок, сечового міхура, ран. 
Препарат схвалено для лікування кандидозу стра-
воходу, тяжких інфекцій, спричинених Scedosporium 
apiospermum та грибами родини Fusarium, пацієнтів, 
які не можуть переносити або не відповідають на те-
рапію іншими протигрибковими препаратами. Во-
риконазол — препарат вибору для лікування інфек-
цій A. Terreus, які не чутливі до амфотерицину B та 
стають дедалі поширенішими серед опортуністич-
них інфекцій в імунокомпроментованих пацієнтів 
[10, 11]. Позаконазол застосовують для профілакти-
ки інвазивних інфекцій Aspergillus і Candida у пацієн-
тів групи високого ризику розвитку глибокої імуно-
супресії. Препарат застосовують у якості терапії по-
рятунку при ІА, зигомікозі та фузаріозі [12, 13]. 

Ехінокандіни являють собою ліпопептиди, що 
інгібують синтез β-1,3-глюкану — необхідної скла-
дової стінки багатьох грибів, яка не виявлена у ссав-
ців. Препарати застосовують виключно внутрішньо-
венно. Вони не взаємодіють з ферментною системою 
CYP 450, що робить можливим і ефективним засто-
сування у комбінації з тріазолами, зокрема ворико-
назолом. Ехінокандіни добре переносяться, мають 
сприятливий профіль токсичності [2]. Вони активні 
щодо грибів родин Candida та Aspergillus, але не діють 
на Cryptococcus neoformans, гриби родин Trichosporon, 
Zygomycetае, Fusarium та збудників ендемічних мі-
козів, таких як Histoplasma capsulatum, Blastomyces 
dermatitidis та Coccidioides immitis [14]. Ехінокандіни 
розглядаються в якості терапії вибору ІК, спричи-
нених широким спектром грибів Candida. Каспо-
фунгін застосовують для емпіричної терапії гриб-
кової інфекції у хворих з ФН, інтраабдомінальним 
абсцесом, перитонітом, інфекцією плевральної по-
рожнини, що спричинена грибами Candida, канди-
демією. Препарат схвалено для призначення хворим 
на аспергильоз, що не переносять або не відповіда-
ють на інше лікування [15–17].

Незважаючи на те що існує велика кількість про-
тигрибкових препаратів, хворих з ІГІ лікувати склад-
но. Проблемним питанням є верифікація діагнозу 
грибкової інфекції [18]. Через обмеженість діагнос-
тичних підходів, їх низьку чутливість, субоптималь-
ну специфічність, ІГІ переважно діагностують на 
пізніх стадіях розвитку, коли прогноз на одужання 
стає песимістичним. Складнощі, пов’язані зі своє-
часною діагностикою ІГІ, несприятлива відповідь 
на терапію та обмежена виживаність хворих із роз-
горнутим захворюванням привели до розробки по-
крокової стратегії ведення хворих групи високо-
го ризику розвитку захворювання, яка перш за все 
передбачає профілактичне застосування активних 
протигрибкових препаратів у хворих з ІД, Н. Дове-
дена ефективність флюконазолу щодо запобігання 
інфекції, спричиненої Candida, у реципієнтів транс-
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плантата кісткового мозку (ТКМ) [19, 20]. Але по-
ява штамів Candida, резистентних до дії флюкона-
золу, відсутність активності препарату щодо грибів 
родини Aspergillus робить сумнівним перспективу 
його широкого застосування у якості профілактич-
ного засобу в хворих з Н та ІД. Ітраконазол вважав-
ся перспективним як засіб профілактики ІА, але не-
сприятливим виявився комплаєнс оральної форми 
препарату. Проте результати досліджень флюкона-
золу та ітроконазолу продемонстрували їх порівнян-
ність [21]. З огляду на значну смертність, асоційова-
ну з ІА, значна кількість клініцистів почала застосо-
вувати в якості профілактичного протигрибкового 
засобу препарати, ефективні в тому числі й проти 
штамів Aspergillus, зокрема вориконазол та позако-
назол, замість флюконазолу у пацієнтів групи висо-
кого ризику. Існують повідомлення, що позакона-
зол більш ефективний, ніж флюконазол, для профі-
лактики ІГІ у хворих, що перенесли ТКМ, та таких, 
у яких розвинулася ХТПХ [12, 13].

Лікування при ІГІ зазвичай починають з емпі-
ричної фази. Протигрибкову терапію (ПГТ) призна-
чають хворим з Н/ІД, які не відповідають на адек-
ватне лікування антибактеріальними препаратами. 
У двох проспективних рандомізованих досліджен-
нях отримано докази, що емпірична ПГТ надає па-
цієнтам суттєвих переваг щодо виживаності [22, 23]. 
Додавання протигрибкових препаратів до неефек-
тивних антибактеріальних препаратів знижує часто-
ту маніфестації ІГІ, зокрема спричиненої штамами 
Candida, у хворих з ФН, які не мають ознак клініч-
но доведеної грибкової інфекції. Слабкою стороною 
емпіричної терапії є те, що ізольоване підвищення 
температури тіла — недостатньо специфічна ознака 
для обґрунтування необхідності ініціації специфіч-
ної ПГТ. Існує багато чинників підвищення темпе-
ратури тіла окрім грибкової інфекції. Опубліковані 
дані, що з усіх пацієнтів, яким розпочинають емпі-
ричну ПГТ унаслідок збереження лихоманки через 
76–96 год після ініціації адекватної антибіотичної 
терапії, до 90% отримують потенційно токсичне та 
високовартісне лікування без дійсної необхідності 
[24]. Після ініціації ПГТ в усякому разі мають бути 
прикладені всі зусилля для остаточної верифікації 
діагнозу. Проте емпірична ПГТ інтуїтивно прива-
блива, оскільки являє собою активну дію у випад-
ку загрозливої для життя пацієнта ситуації. Її ви-
користовують з усе більшою частотою у пацієнтів 
у критичному стані. Ефективність терапії при до-
веденому ІА, ініційованої після гістологічного під-
твердження діагнозу, становить усього 17 %. Емпі-
рична терапія при імовірному аспергільозі забезпе-
чує ефективність у 80% випадків та істотно знижує 
летальність і тому вважається обґрунтованою [24]. 
Аргументи, що висуваються проти емпіричної ПГТ 
при ймовірному інвазивному грибковому проце-
сі, — це можливість формування резистентності до 
препарату, його побічна дія та економічні витрати. 
Але загалом очікувані переваги від раннього початку 

лікування значно більші, ніж недоліки емпіричної 
стратегії. В онкологічній практиці виправданим вва-
жається початок емпіричної ПГТ в імуносупресивних 
пацієнтів з лихоманкою невизначеної етіології, з пі-
ками температури до 38 °С, за умов глибокої Н та по-
передньої неефективної адекватної антибіотикотера-
пії протягом 96 год.

Не дивлячись на наявність на ринку великої 
кількості протигрибкових засобів, результати ліку-
вання більшості інфекції, що спричиняють грибко-
ві патогени, залишається незадовільною саме тому, 
що діагноз верифікується на пізніх стадіях процесу 
[25]. Поглиблення знань про етіологічні причини 
грибкових інфекції, покращання методів їх діагнос-
тики, впровадження раціональних діа гностичних 
алгоритмів, які базуються в кінцевому підсумку 
на необхідності виключення у хворого грибкової 
інфекції з високим ступенем впевненості, є запо-
рукою покращання результатів лікування [26]. Не 
завжди можна виконати гістологічне дослідження 
ураженого вогнища, наприклад легень або голов-
ного мозку, необхідне для остаточної верифікації 
діагнозу. Певні радіологічні ознаки, наприклад на-
явність півмісяця на комп’ютерній томографії (КТ) 
легень, свідчить про наявність ІА з високою ймо-
вірністю, але ця ознака не є безперечно патогномо-
нічною, оскільки її можуть відзначати й при пнев-
монії, спричиненій іншими грибковими та бакте-
ріальними патогенами [27].

Хоча підвищення температури тіла хворого, що 
зберігається, зазвичай є тригером ініціації ПГТ, усі 
можливі діагностичні процедури мають бути викона-
ні для підтвердження або виключення діагнозу ІГІ. 
Якщо у легенях не визначені інфільтрати, радіологіч-
ні дослідження мають бути повторені через декілька 
днів, бронхоальвеолярний лаваж (БАЛ) має бути дос-
лідженим на наявність патогенів культуральними ме-
тодами та шляхом мікроскопії, необхідно виконати 
скринінгові процедури, зокрема тест на галактоман-
нан [28]. Взагалі тест на галактоманнан є надзвичай-
но корисним в якості інструмента швидкого обсте-
ження хворих з високим ризиком інфекції, для отри-
мання аргументації на користь необхідності ініціації 
або продовження ПГТ. Слід враховувати, однак, що 
деякі антибіотики, зокрема β-лактами, так само, як 
деякі харчові речовини (наприклад соя), колоніза-
ція кишечнику Bifidobacterium можуть бути причи-
ною хибнопозитивного результату тесту [25, 28, 29]. 
Використання тесту на β-глюкан є перспективним 
для верифікації діагнозу кандидозу та аспергільозу, 
але потребує подальших досліджень для схвалення 
до клінічного застосування [30]. Культуральні мето-
ди, хоча і є найбільш ґрунтовними для встановлен-
ня діагнозу, але потребують тривалого часу для ви-
конання та інвазивних маніпуляцій для отримання 
діагностичних зразків.

Складність верифікації діагнозу ІА легень спо-
нукала до розробки формалізованих критеріїв ві-
рогідності діагнозу, які наведено в табл. 2 [31]. Слід 
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зазначити, що використання полімеразної ланцю-
гової реакції щодо виявлення збудника не передба-
чено експертами у діагностичному алгоритмі.

Таблиця 2

Критерії вірогідного, ймовірного та верифікованого ІА легень 

Верифікований діагноз

При гістологічному та цитологічному дослідженні біоптату визначають-
ся грибкові гіфи, що асоціюються з ураженням органа, підтвердженим 
мікроскопічно або за допомогою рентгенологічного дослідження, КТ, 
магнітно-резонансної томографії
Вірогідний діагноз

Принаймні один із факторів ризику + 1 мікробіологічний критерій + 1 великий 
або 2 малих клінічних критерії, що стосуються вірогідно ураженої інфекцією 
локалізації
Імовірний діагноз

Принаймні один із факторів ризику + 1 мікробіологічний критерій або 1 ве-
ликий або 2 малих клінічних критерії, що стосуються вірогідно ураженої 
інфекцією локалізації
Фактори ризику

Н: кількість нейтрофілів у периферичній крові < 500/мкл протягом 
> 10 днів.
Лихоманка, що триває > 96 год і є рефрактерною до адекватної анти-
бактеріаль ної терапії антибіотиками широкого спектру дії.
Температура тіла > 38 °С або < 36 °С , що поєднується з одним із наступ-
них факторів:
— тривала Н (> 10 днів) протягом останніх 60 днів;
— використання потужних імуносупресивних агентів у період останніх 
30 днів;
— ІА в анамнезі;
— пролонговане застосування глюкокортикостероїдів (> 3 тиж)
Мікробіологічні критерії

Позитивна культура грибів родини Aspergillus з мокротиння або БАЛ.
Позитивна цитологія або пряма мікроскопія грибів родини Aspergillus 
з мокротиння або БАЛ.
Позитивний тест на антиген грибів родини Aspergillus у БАЛ або в більше 
двох послідовних зразках крові.
Аномалія легень та негативна бактеріальна культура щодо будь-якого 
бактеріального збудника, який може бути наявним у нижньому респіратор-
ному тракті, за дослідження будь-якого зразку (включаючи кров, мокротин-
ня, БАЛ)
Клінічні критерії

Великі: інфільтрати в легенях на КТ, що відповідають «симптому ореолу», «симп-
тому полумісяця», або характеризуються появою порожнини в інфільтраті, що 
консолідується.
Малі: симптоми інфекції нижнього респіраторного тракту (кашель, біль у гру-
дях, задуха, кровохаркання); фізикально — шум тертя плеври; будь-який 
інфільтрат, не згаданий у категорії великих критеріїв

Першим кроком дії у разі остаточної верифіка-
ції діагнозу ІГІ є оцінка клінічної ситуації та оцін-
ка факторів, що визначають невідкладність клініч-
ної проблеми. Якщо передбачається подальше зна-
ходження пацієнта в стані імунної компроментації 
у разі продовження базового лікування, зокрема 
протипухлинного, дози імуносупресивних агентів 
зазвичай знижують. Проблемою може бути й раціо-
нальне призначення протигрибкового агента [32]. 
Має бути врахована очікувана ефективність препа-
рату, профіль його токсичності, економічні витра-
ти на лікування. Наприклад, амфотерицин B та його 
ліпідні похідні ефективні у відношенні грибів як ро-
дин Candida, так і Aspergillus [6]. Але профіль ток-
сичності та очікувана ефективність зробили остан-
нім часом азоли більш прийнятною альтернативою 
в лікуванні серйозних ІГІ. Флюконазол признача-
ють перорально та внутрішньовенно для лікуван-
ня кандидозів та криптококозів. Ітраконазол ефек-
тивний як у відношенні згаданих штамів, так і щодо 
грибів родини Aspergillus, але його біодоступність, 

яка залежить від багатьох факторів, робить препа-
рат менш зручним та надійним для лікування при 
критичних станах. Вориконазол став останнім ча-
сом новим стандартом лікування при ІА. Полієни та 
каспофунгін слугують доповненням та альтернати-
вою для лікування цієї інфекційної патології. Згідно 
з існуючими рекомендаціями щодо лікування при 
ІА, розробленими Антиінфекційною спілкою США 
[33], слід дотримуватися наступного алгоритму лі-
кування: Ι лінія — вориконазол (рівень доказів ΙА), 
у якості альтернативи вориконазолу може бути роз-
глянуто ліпосомальний амфотерицин В (рівень до-
казовості ΙА); ΙΙ лінія — каспофунгін (рівень дока-
зовості ΙΙВ), який особливо рекомендований для 
комбінованого застосування з вориконазолом. Ал-
горитм діагностики та лікування пацієнтів з Н при 
ІА представлено на рис. 1.

Рис.1. Алгоритм діагностики та лікування ІА легень у хво-
рих з критичною Н

Власний досвід нашої клініки свідчить про ви-
соку ефективність вориконазолу щодо лікування 
при ІА, навіть за умов ураження патогеном голов-
ного мозку. На рис. 2 наведені показові томограми 
головного мозку хворого Я. з діагнозом гострої міє-
лоїдної лейкемії, у якого на фоні цитостатичної міє-
лосупресії під час індукції ремісії захворювання роз-
винувся ІА легень та головного мозку. Хворий, який 
був успішно пролікований вориконазолом, знахо-
дився в стані повної ремісії захворювання 3 роки та 
повністю повернувся до активного життя. 

Позаконазол являє собою іншу опцію лікування, 
яку випробовують в якості терапії другої лінії та те-
рапії порятунку [12, 13, 34]. Каспофунгін та аніду-
лафунгін ефективно застосовують як для лікування 
аспергільозу, так і для лікування ІК [16–18]. 

Визначення найбільш ефективного та прийнят-
ного препарату є надзвичайно важливим, але ще 
більш важливою є найшвидша ініціація лікування 
як такого [35–37]. Прогноз пацієнтів з ІГІ на фоні 
ІД є настільки несприятливим, що клініцисти на-
магаються пом’якшити клінічну ситуацію шляхом 
призначення комбінації протигрибкових агентів. 
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Передумовою є привабливість очікуваного синер-
гізму комбінованої терапії при застосуванні препа-
ратів різної дії, наприклад вориконазолу та каспо-
фунгіну. Особливо актуальною є комбінована те-
рапія рефрактерних пацієнтів. Проте слід тверезо 
оцінювати баланс очікуваної ефективності проти 
підвищення токсичності терапії та можливої непе-
редбачуваної взаємодії лікарських засобів.

Рис. 2. Комп’ютерні томограми головного мозку хворого Я. 
з діагнозом гострої мієлоїдної лейкемії, аспергільозу легень 
та головного мозку, який був успішно пролікований у Клініці 
ДУ «Науковий центр радіаційної медицини АМН України» 
із застосуванням Віфенду (вориконазолу). Зліва: томограми 
до початку лікування. Справа: томограми через 3 тиж після 
початку лікування. Примітка. В ДУ«Інститут нейрохірургії 
ім. А.П. Ромоданова АМН України» д-ром В.В. Кондратюк 
на фоні лікування Віфендом (вориконазолом) хворому вико-
нано пункційну енуклеацію вогнища в лівій лобній долі.
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DIAGNOSTICS AND TREATMENT 

OF INVASIVE FUNGAL INFECTION 

IN PATIENTS WITH ONCOLOGICAL 

DISORDERS

S.V. Klymenko

Summary. Aspergillosis and candidiasis and are the 
most common fungal infections in hematopoietic stem 
cell transplant recipients and other oncology patients. 
Strategies for reducing the morbidity and mortality 
associated with these infections include antifungal 
prophylaxis, empiric therapy in patients with persistent 
fever and neutropenia, and preemptive therapy. 
Antifungal therapies include amphotericin B and its 
lipid formulations, the triazoles, and the echinocandins. 
Voriconazole is the initial choice in most patients with 
invasive aspergillosis.

Key Words: oncological disorders, fungal 
infections, aspergillosis, candidiasis, treatment.
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