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Представлен обзор современных микробиологических, эпидемиологических и диагностических аспектов не-
которых эндемических микозов (гистоплазмоза, бластомикоза, эмергомикоза), обнаруженных на Африканском 
континенте. Другие эндемические микозы (кокцидиоидомикоз, паракокцидиоидомикоз, таларомикоз) в Африке не 
описаны и могут быть только занесены извне. Гистоплазмоз, вызываемый Histoplasma capsulatum var. capsulatum, 
широко распространен в мире, но Африка – единственный континент, на котором сосуществуют два вариан-
та – H. capsulatum и H. duboisii. Последний является возбудителем заболевания, названного «африканский ги-
стоплазмоз». Диссеминированные формы гистоплазмоза диагностируют у 5–20 % лиц, инфицированных ВИЧ. 
Африканские случаи бластомикоза вызываются преимущественно видами Blastomyces percursus и B. emzantsi, ко-
торые значительно отличаются от этиологических агентов этого заболевания в Северной Америке (B. dermatitidis 
и B. gilchristii). Количество диагностированных случаев эндемических микозов в Африке существенно повыси-
лось в последнее десятилетие, что, возможно, связано с новым заболеванием – эмергомикозом. Один из этиологи-
ческих агентов этого микоза – диморфный гриб Emergomyces africanus. Лабораторная диагностика эндемических 
микозов в большинстве стран Африки ограничена в связи с недостатком опытного персонала и современных 
тест-систем. 
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Abstract. The review of the current microbiological, epidemiological and diagnostic aspects of some endemic myco-
ses (histoplasmosis, blastomycosis, emergomycosis) found on the African continent is brought forward. Other endemic 
mycoses (coccidioidomycosis, paracoccidioidomycosis, talaromycosis) have not been described in Africa and can only 
be imported. Histoplasmosis caused by Histoplasma capsulatum var. capsulatum is widespread in the world, but Africa 
is the only continent where two variants coexist – H. capsulatum and H. duboisii. The latter is the causative agent of the 
disease called “african histoplasmosis”. Disseminated forms of histoplasmosis are diagnosed in 5–20 % of HIV-infected 
individuals. African cases of blastomycosis are caused predominantly by Blastomyces percursus and B. emzantsi species, 
which differ significantly from the etiologic agents of this disease in North America (B. dermatitidis and B. gilchristii). 
The number of diagnosed cases of endemic mycoses in Africa has increased significantly in the last decade, which may be 
due to a new disease, emergomycosis. One of the etiologic agents of this mycosis is the dimorphic fungus Emergomyces 
africanus. Laboratory diagnostics of endemic mycoses in most African countries is limited due to the lack of experienced 
personnel and advanced test systems.
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Распространение особо опасных эндемических 
микозов (гистоплазмоза, кокцидиоидомикоза, бла-
стомикоза, паракокцидиоидомикоза) ограничено 
определенными географическими регионами мира. 
Эта группа патогенов чаще всего вызывает заболе-
вания у иммунокомпетентных пациентов, но тяже-
лые (диссеминированные) формы значительно чаще 
наблюдаются у субъектов с выраженной иммуносу-
прессией, прежде всего у ВИЧ-инфицированных. По 
информации ВОЗ, из 40 млн пациентов, живущих 
с ВИЧ, на Африканском континенте с общим насе-
лением в 1,3 млрд человек в 2023 г. насчитывалось 
26 млн таких больных [1]. По данным GAFFI (Global 
Action Fund for Fungal Infections), полученным из 
стран Африки, микозы выявлены у 47,6 млн чело-
век, причем у 2,7 млн развивались тяжелые формы 
заболевания [2]. Из особо опасных эндемических 
микозов в Африке наиболее часто регистрируют 
гистоплазмоз. Заболеваемость бластомикозом так-
же подтверждена достоверными фактами изоляции 
возбудителей. Однако система регистрации микозов 
в большинстве стран Африки отсутствует, поэтому 
достоверные сведения об их влиянии на здоровье 
населения неизвестны [3]. Кроме того, за последние 
два десятилетия в Африке обнаружены новые ди-
морфные патогены, вызывающие тяжелые заболева-
ния у ВИЧ-инфицированных. Они включены в род 
Emergomyces, и, хотя эмергомикозы не относятся к 
особо опасным, их возбудители морфологически 
схожи с возбудителями других эндемических мико-
зов, что осложняет дифференциальную диагностику 
этих новых заболеваний.

Цель работы – обобщение имеющихся совре-
менных микробиологических и эпидемиологиче-
ских данных о некоторых эндемических микозах 
(гистоплазмозе, бластомикозе, эмергомикозе), обна-
руженных на Африканском континенте.

Для анализа взяты сведения из общедоступных 
источников, материалы, опубликованные на сайте 
ВОЗ, а также научные публикации с международ-
ных информационных платформ по указанным клю-
чевым словам. 

Гистоплазмоз. В настоящее время возбуди-
тель гистоплазмоза – диморфный гриб Histoplasma 
capsulatum – разделен на три варианта. H. capsulatum 
var. capsulatum (HcC) превалирует на Американском 
континенте, тогда как H. capsulatum var. duboisii 
(HcD) встречается только в Африке. Обусловленное 
им заболевание носит название «африканский гисто-
плазмоз». H. capsulatum var. farciminosum вызывает 
эпизоотический лимфангит у лошадей и мулов, но 
крайне редко встречается у людей. 

НсС изолируют преимущественно на юге 
Африки, хотя он выявлен также в двух странах 
(Египте и Марокко) на севере континента [4]. HcD 
обнаруживают в основном в Центральной, Западной 
Африке и на острове Мадагаскар [5]. По данным 

M. Develoux et al. [6], в период с 1993 по 2019 г. опи-
саны 94 достоверных случая африканского гисто-
плазмоза. При этом авторы полагают, что, посколь-
ку большинство случаев данного инфекционного 
заболевания выявлено лишь в нескольких странах 
Африки, имеющих достаточно высокий уровень 
лабораторной диагностики эндемических микозов, 
реальное распространение африканского гистоплаз-
моза может быть значительно шире. Также в лите-
ратуре описано 28 случаев, диагностированных вне 
Африки, преимущественно в Европе [7]. 

В сообщении F.M. Amona et al. [8] представлен 
обзор случаев гистоплазмоза в Республике Конго. Из 
них 54 связаны с инфицированием HcD, а осталь-
ные 3 – HcC. Заболевание в стране регистрируют 
с  1954 г. [9]. 

Значительный интерес представляют материа-
лы о распространении гистоплазмоза в Уганде. При 
ретроспективном изучении инвазивных микозов 
по результатам патогистологических исследований 
за 70-летний период (с 1950 по 2019 г.) R. Kwizera 
et al. [10] отметили, что в этой стране были зареги-
стрированы 64 случая гистоплазмоза, из которых 41 
вызван HcD. Однако при этом авторы указывают на 
возможность ошибочного диагноза, поскольку выяв-
ленные дрожжевые клетки гриба не были идентифи-
цированы даже до уровня рода. N.C. Bahr et al. [11] 
по результатам серологических исследований ВИЧ-
инфицированных в столице Уганды г. Кампала с 2006 
по 2019 г. у 147 (57 %) диагностировали криптокок-
козный менингит. При исследовании сывороток, 
мочи и спинномозговой жидкости на гистоплазмоз 
методом иммуноферментного анализа (ИФА) для 
определения иммуноглобулинов классов IgМ, IgG и 
антигенов H. capsulatum лишь в 1,3 % образцов сы-
вороток выявлены антитела к H. capsulatum. Авторы 
предполагают, что гистоплазмоз редко встречается в 
Уганде среди субъектов с ВИЧ/СПИД. Тем не менее 
совершенно очевидно, что возбудитель гистоплаз-
моза во внешней среде Уганды существует. Об этом 
свидетельствует локальная вспышка гистоплазмо-
за у 13 студентов-биологов в результате контакта с 
большим количеством гуано летучих мышей при 
их изучении в тропическом лесу [12]. По данным 
N. Pakasa et al. [13], наиболее частое инфицирование 
возбудителем происходит во внешней среде, а экс-
кременты летучих мышей и птиц представляют со-
бой основной источник инфекции.

R.E. Mapengo et al. [14] провели ретроспек-
тивный анализ 133 случаев гистоплазмоза, вызван-
ных HcC и зарегистрированных в лабораториях 
Южно-Африканской Республики (ЮАР) с 2010 по 
2020 г. Заболевание выявлено во всех 9 провинциях 
страны, однако преобладали больные из Квазулу-
Натал (KwaZulu-Natal) (29 %) и Западно-Капской 
провинции (Western Cape) (24 %). Средний возраст 
пациентов составил 36 лет, 53 % – мужского пола, 
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64 % – инфицированные ВИЧ. В Зимбабве, грани-
чащей с ЮАР, зарегистрировано 57 случаев гисто-
плазмоза, из которых только один был вызван HcD. 
Отдельные случаи, обусловленные HcС, описаны 
в Демократической Республике Конго (ДРК), Гане, 
Кении, Уганде, Камеруне, Сенегале, но отмечается, 
что некоторые из них могли быть связаны с инфици-
рованием в других регионах Африки. 

В большинстве публикаций подчеркивается, 
что гистоплазмоз, вызванный HcC, обычно харак-
теризуется поражением респираторной системы. 
Проявления болезни варьируются в зависимости от 
иммунного статуса и, по-видимому, от количества 
ингалированных частиц гриба. 

Основные клинические проявления афри-
канского гистоплазмоза описаны W.R. Cockshelt, 
A.O. Lucas еще в 1964 г. [15] и дополнены позднее 
C. Valero et al. [16]. Наиболее распространенными 
являются кожные, подкожные и костные пораже-
ния. Чаще всего они связаны с гематогенным рас-
пространением возбудителя из первичного очага в 
респираторной системе, хотя иногда наблюдаются и 
первичные изменения кожи. Локализованная кожная 
форма выявлена в основном у иммунокомпетент-
ных индивидуумов, тогда как диссеминированная – 
у иммунокомпрометированных. Кожные поражения 
полиморфны, их спектр включает папулы, пустулы, 
язвы, абсцессы и др. [17]. Желудочно-кишечная фор-
ма африканского гистоплазмоза является следстви-
ем диссеминации гриба и обычно обнаруживается у 
ВИЧ-инфицированных [4].

Вызывает трудности дифференциальная диа-
гностика гистоплазмоза и туберкулеза. Как и при ту-
беркулезе, хроническая легочная форма гистоплаз-
моза начинается с повышения температуры, слабо-
сти, кашля и выделения мокроты. Однако продукция 
мокроты, потеря веса и ночное потоотделение менее 
выражены, чем при туберкулезе [18]. Возможна ко-
инфекция туберкулеза и гистоплазмоза [19].

Этапы выявления возбудителя гистоплазмоза 
лабораторными методами в Африке редко включа-
ют культивирование возбудителя, поскольку для его 
проведения необходимо специальное оборудова-
ние, гарантирующее безопасность персонала (бок-
сы микробиологической безопасности III класса). 
В большинстве африканских стран оно отсутству-
ет. Поэтому обычно для диагностики используют 
гистоморфологическое исследование с целью об-
наружения в биологическом материале от больного 
дрожжевой фазы Histoplasma spp. Однако, учитывая 
схожесть клеток этой фазы с морфологическими эле-
ментами других видов патогенных грибов (Candida 
glabrata, Talaromyces marneffei, Pneumocystis jirovecii, 
Cryptoccocus neoformans), а также возбудителей 
токсоплазмоза (Toxoplasma gondii) и лейшманиоза 
(Leishmania donovani), возможен ошибочный диа-
гноз [20]. Кроме того, некоторые морфологические 
отличия обнаружены и между HcC и HcD. Диаметр 
дрожжевых клеток HcC составляет 2–4 μм, а у HcD 
он значительно больше (8–15 μм). Этот признак ис-

пользуется для дифференциации двух вариантов воз-
будителя гистоплазмоза [21].

Для серологической диагностики гистоплазмо-
за в настоящее время обычно применяют твердо-
фазный ИФА как для выявления циркулирующего 
антигена Histoplasma, так и иммуноглобулинов клас-
сов M и G. Обнаружение антигена в моче и крови 
больных рассматривается как наиболее эффектив-
ный метод диагностики острой легочной фазы ги-
стоплазмоза. При этом тяжесть заболевания корре-
лирует с концентрацией выявленного антигена [22]. 
Однако, по данным R.O. Oladele et al. [4] только в 
пяти африканских странах (ЮАР, Египте, Танзании, 
Уганде, Бенине) для диагностики гистоплазмоза ис-
пользуют серологические методы. Показано, что 
молекулярно-генетические методы идентификации 
ДНК H. capsulatum могут быть полезными при ис-
следовании биоптатов тканей, но недостаточно 
чувствительны при анализе мочи и сыворотки [23]. 
R.E. Mapengo et al. [14] при идентификации культур 
HcC, выделенных от больных в ЮАР, использовали 
ПЦР в реальном времени, а также секвенирование 
ITS (Internal Transcribed Spacer) региона, располо-
женного между генами малой и большой субъеди-
ниц рРНК (LSU), и гена, кодирующего белок каль-
модулин.

Наиболее эффективными способами лечения 
тяжелых, в том числе диссеминированных форм ги-
стоплазмоза, является внутривенное введение ам-
фотерицина В, предпочтительно в липосомальном 
варианте, и оральное применение итраконазола [4]. 
Однако эти препараты не используют во многих стра-
нах Африки в связи с их высокой стоимостью [24].

Бластомикоз. Возбудителями бластомикоза 
являются грибы рода Blastomyces. Кроме извест-
ного ранее единственного этиологического агента 
Blastomyces dermatitidis [25] позднее были установ-
лены еще шесть видов. Они включают B. gilchristii, 
отличающийся от B. dermatitidis только генетиче-
ски [26], а также имеющие некоторые морфологиче-
ские отличия B. helicus (ранее Emmonsia helica) [27], 
B. emzantsi [28], B. parvus (ранее Emmonsia parva) и 
B. silverae [29]. Первоначально предполагалось, что 
географическое распространение бластомикоза огра-
ничено только Северной Америкой, что соответство-
вало и прежнему названию заболевания – северо
американский бластомикоз. В настоящее время ми-
коз описан и в других регионах мира, в том числе на 
Африканском континенте. Один из ранних обзоров 
о бластомикозе в Африке представлен W.F. Carman 
et al. еще в 1989 г. [30]. Авторы отметили, что с 1951 
по 1987 г. там был диагностирован 81 случай забо-
левания, хотя, по их мнению, действительное ко-
личество больных могло быть занижено в связи с 
«лабораторными ограничениями в идентификации 
этиологического агента». I.S. Schwartz et al. [31] по 
результатам ретроспективного анализа бластомикоза 
человека и животных с 1894 г. (дата первого описа-
ния заболевания) по 2019 г. подтвердили достовер-
ность 159 случаев в 25 странах Африки.
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По результатам молекулярно-генетического 
исследования 34 штаммов были выделены 4 вида: 
B. percursus – в 8 странах (22,65 %), B. emzantsi – 
в ЮАР (9,26 %), B. gilchristii – в ЮАР и Зим
бабве (2,6 %) и B. dermatitidis – в ДРК (1,9 %). 
R.E. Mapengo et al. [14] определили бластомикоз у 
14 больных эндемическими микозами, поступивших 
в Национальный институт инфекционных заболева-
ний (NICD) в Йоханнесбурге, ЮАР, с 2010 по 2020 г. 
У пяти пациентов диагноз был подтвержден культу-
ральным методом, еще у пяти – на основании резуль-
татов ПЦР и секвенирования, у одного – только ПЦР. 
Три случая отнесены к вероятным на основании вы-
явления дрожжевых клеток, соответствующих мор-
фологии Blastomyces spp. при гистологическом ис-
следовании.

T.G. Maphanga et al. [28] провели анализ штам-
мов Blastomyces spp., выделенных с 1967 по 2014 г. 
С помощью мультилокусного секвенирования 
(MLST, Multilocus Sequence Typing) исследовали 
18 изолятов и 20 изолятов – методом полногеномного 
секвенирования (WGS, Whole Genome Sequencing). 
Установлено, что 12 штаммов принадлежат к B. per-
cursus, а 8 – к B. emzantsi. Ни один из изолятов не со-
ответствовал B. dermatitidis, B. gilchristii и B. parvus.

I.S. Schwartz et al. [31] секвенировали ITS-регион 
пяти изолятов (двух из ЮАР и по одному из Туниса, 
Марокко и Мозамбика), а также провели WGS еще 
четырех штаммов (из Марокко, Уганды, ДРК и 
ЮАР). При идентификации клинических изолятов 
19 были отнесены к B. percursus, 9 – к B. emzantsi 
и один – к B. dermatitidis. E.M. Brown et al. [26], 
используя MLST, идентифицировали 3 штамма 
Blastomyces (по одному из ДРК, Зимбабве и ЮАР); 
K. Dukik et al. [32] – 2 изолята из ЮАР. Данные по 
секвенированию региона ITS и большой субъедини-
цы рРНК (D1/D2) штамма из Анголы были представ-
лены онлайн [33]. 

Известно об антигенных отличиях Blasto
myces spp., изолированных в различных регио-
нах мира. Так, А-экзоантиген был обнаружен у 
штаммов B. dermatitidis и B. gilchristii из Северной 
Америки, но отсутствовал у изолятов B. percursus 
и B. emzantsi из Африки [31]. Этот антиген связан 
с основным фактором вирулентности Blastomyces – 
адгезином ВАD-1 [34], который отсутствовал у не-
которых штаммов из Африки [35]. T.G. Maphanga 
et al. [28] подтвердили данные об отсутствии полно-
го ортолога гена ВАD-1 у B. percursus и B. emzantsi, 
что, по мнению авторов, может объяснить разли-
чия в тяжести бластомикоза при клинической ха-
рактеристике заболеваний в Северной Америке и 
Африке. J. Vandepitte и F. Gatti еще в 1972 г. изучи-
ли 17 случаев бластомикоза, диагностированных в 
Африке, и обнаружили доминирование поражений 
костной системы и кожи [36]. В ретроспективном 
обзоре 143 случаев бластомикоза, зафиксирован-
ных в Африке до 2019 г., I.S. Schwartz et al. также 
отметили преимущественные поражения кожи [31]. 
В отличие от этих данных, при изучении большого 

количества случаев бластомикоза в Канаде и США 
у 82–93 % пациентов выявлены заболевания легких, 
у 18–21 % – кожи и у 4–15 % – костной системы 
[37, 38]. Возможно, что некоторые случаи легочной 
формы бластомикоза ранее были ошибочно диагно-
стированы у больных туберкулезом. Тем не менее 
изолированная кожная форма бластомикоза встреча-
ется в Африке в четверти всех зарегистрированных 
случаев, что значительно превышает подобный по-
казатель у больных в Северной Америке. Так, в наи-
более крупном эндемичном очаге бластомикоза в 
США – штате Висконсин – поражения кожи отмече-
ны лишь у 4 % пациентов [39].

Авторы наиболее полного обзора о бластоми-
козе в Африке I.S. Schwartz et al. [31] предполагают, 
что отдельные опубликованные случаи этого ми-
коза в действительности могли быть африканским 
гистоплазмозом, поскольку оба заболевания имеют 
схожую клиническую характеристику с преимуще-
ственным поражением кожи и костной системы. 
Кроме того, дрожжевые клетки, обнаруживаемые в 
тканях больных обоими микозами, близки по разме-
ру и наличию толстой клеточной стенки. Более тон-
кие различия состоят в том, что дрожжевые клетки 
Blastomyces многоядерные и почкуются на широкой 
основе, в отличие от одноядерных и почкующихся 
на узком основании клеток возбудителей гистоплаз-
моза [40]. Также имеются наблюдения, что у многих 
больных бластомикозом в Африке в тканях легких 
и вне их, помимо дрожжевых клеток, обнаружива-
ются гифальные элементы гриба, тогда как их очень 
редко выявляют у больных в Северной Америке. 
Компоненты мицелия выявлены и при культиви-
ровании в условиях in vitrо при температуре 37 °С 
некоторых штаммов B. percursus, выделенных в 
Африке [32]. Полагают, что клетки дрожжевой фазы 
африканских штаммов Blastomyces по размеру мень-
ше американских штаммов (8–12 и 9–18 мм соот-
ветственно), хотя имеется мнение о вариабельности 
этого признака, вследствие чего дифференциация по 
нему штаммов различных видов Blastomyces может 
быть недостоверной [31]. 

Методы лабораторной диагностики бластомико-
за, используемые в Африке, в целом не отличаются 
от описанных нами ранее в отношении гистоплаз-
моза. Изоляция культур Blastomyces остается осно-
вополагающим приемом для установления диагноза, 
но медленный рост возбудителей (до четырех не-
дель) значительно ограничивает оперативное полу-
чение результатов. Идентификация антигенов гриба 
в клиническом материале, особенно в моче, имеет 
наибольший потенциал в ранней диагностике забо-
левания [41]. 

Возможность обнаружения антигена клеточ-
ной стенки Blastomyces spp. (1-3) – β-D-глюкана – 
в странах Африки показана у нескольких пациентов, 
и клиническая значимость этого метода не ясна [42]. 
Однако следует отметить, что эффективность ме-
тода изучена у больных бластомикозом, вызван-
ным B. dermatitidis вне Африканского континента. 



72

Проблемы особо опасных инфекций. 2025; 3								        ОБЗОРЫ

Отмечена выраженная перекрестная реактивность у 
пациентов с гистоплазмозом [43].

Варианты ПЦР для выявления ДНК B. derma
titidis в культуре и клиническом материале представ-
лены лишь в исследованиях in house cо значитель-
ными различиями в показателях чувствительности 
метода (от 60 до 86 %) [44]. Рекомендации по ис-
пользованию в диагностике бластомикоза методов 
амплификации нуклеиновых кислот, MALDI-TOF-
масс-спектрометрии и секвенирования ДНК пока 
могут быть реализованы лишь в нескольких регио-
нальных лабораториях Африки [45].

Необходимость использования амфотерицина 
и итраконазола подтверждена при лечении больных 
бластомикозом [45]. Достоверные данные об эффек-
тивности различных средств лечения в Африке от-
сутствуют. Тем не менее показано, что in vitro амфо-
терицин и все современные азольные антимикотики 
(за исключением флюконазола) обладают выражен-
ной активностью против основного возбудителя бла-
стомикоза в Африке B. percursus [46].

Эмергомикоз. Предложенный недавно для 
включения в семейство Ajellomycetaceae новый род 
Emergomyces состоит из пяти патогенных для че-
ловека видов: E. pasterianus [47], E. africanus [32], 
E. orientalis [48], E. canadiensis и E. europaeus [29]. 
Представителями рода являются диморфные тем-
пературозависимые грибы, обитающие во внешней 
среде в мицелиальной, а в условиях in vivo – в дрож-
жевой фазе. Почти все описанные случаи вызванно-
го ими заболевания, названного «эмергомикоз», вы-
явлены у ВИЧ-инфицированных субъектов.

E. africanus впервые был изолирован в 1995 г. 
как гриб, принадлежащий к роду Emmonsia, и зна-
чительно позднее определен как представитель 
Emergomyces. Судя по публикациям, он встречает-
ся лишь в странах Африканского континента (ЮАР, 
Лесото и Зимбабве) у иммунокомпрометированных 
субъектов [49–52]. В ЮАР описано 80 случаев ми-
коза, вызванного E. africanus, и лишь несколько – 
E. pasterianus, в том числе у пациента с трансплан-
тированной почкой [53]. После внедрения в ЮАР 
молекулярно-генетических методов идентификации 
диморфных грибов эмергомикоз определяется как 
наиболее часто диагностируемый в этой стране эн-
демический микоз [54].

По-видимому, основным резервуаром воз-
будителя эмергомикоза является почва. Так, ДНК 
E. africanus обнаружена в 30 % образцов почвы из 
Западно-Капской провинции ЮАР, хотя попытки 
изоляции грибов в условиях in vitrо на питательных 
средах и с помощью пассажей через эксперимен-
тальных животных не удались [55]. ДНК E. africanus 
также выявлена в 10 % образцов воздуха, собранно-
го в Кейптауне [56]. В то же время попытки выделе-
ния эмергомикоза из легких диких грызунов были 
безуспешными [57].

Диагностика эмергомикоза проводится путем 
культивирования клинического материала и крови на 
стандартных микологических средах, таких как агар 

Сабуро, агар с экстрактом солода или картофельно-
декстрозный агар, при температуре 24 °С в течение 
7–30 дней [50]. При микроскопии в колониях обна-
руживаются короткие не ветвящиеся конидиофоры 
мицелия с развитыми на каждой из них по 1–8 вто-
ричными конидиофорами, образующими небольшие 
(1–2 μм) округлые одиночные конидии. Конверсия 
мицелиальной фазы в дрожжевую достигается пересе-
вом колоний на агаровые среды с сердечно-мозговым 
или солодовым экстрактом и культивированием при 
температуре 37 °С до трех недель [32]. Дрожжевые 
колонии серо-коричневого цвета с округлыми или 
овальными клетками величиной 2–4 μм в диаметре, 
размножающиеся путем почкования [29].

Обнаружение дрожжевых клеток в тканях позво-
ляет подтвердить наличие инвазивного микоза, но не-
достаточно для дифференциации возбудителя эмер-
гомикоза от других дрожжевых грибов, образующих 
подобные клетки, в частности H. capsulatum. Тем 
не менее гистологическое исследование поражений 
кожи крайне важно даже для предположительного 
диагноза эмергомикоза в Африке. Так, показано, что 
положительные результаты при раннем проведении 
биопсии образцов кожных поражений пациентов в 
ЮАР способствовали своевременному началу тера-
пии антимикотиками и в целом снижению летально-
сти от эмергомикоза [50].

Показана возможность эффективного исполь-
зования фрагментарного секвенирования ITS-
региона [58], участка D1/D2 большой ядерной субъ
единицы (28S) рибосомной РНК и последовательно-
стей гена тубулина (TUB-2) [59].

Рекомендации по использованию при эмерго-
микозе методов выявления антител ограничены, 
учитывая, что при выраженной иммуносупрессии у 
больных может отсутствовать антителообразование. 
Имеются сведения о возможности обнаружения в 
моче антигена клеточной стенки E. africanus – галак-
томаннана, хотя при этом наблюдаются выраженные 
перекрестные реакции с Histoplasma spp. [50].

Наиболее частыми клиническими проявления-
ми эмергомикоза в Африке являются поражения 
кожи, которые фиксируют у 95 % пациентов, и лег-
ких – у 86 %. Кроме того, описаны случаи заболе-
вания с включением лимфатических узлов, печени, 
селезенки и головного мозга. Изоляция E. africanus 
из респираторного тракта удается редко, причем 
гриб во многих случаях обнаруживается совместно 
с возбудителем туберкулеза. Первоначальный оши-
бочный диагноз туберкулеза отмечен у 3/4 больных 
эмергомикозом [50]. Показано, что у половины ВИЧ-
инфицированных в ЮАР диагноз, устанавливаемый 
в период проведения ими антиретровирусной тера-
пии, сопровождается воспалительным синдромом 
восстановления иммунитета (Immune reconstitution 
inflammatory syndrome) [60]. 

Таким образом, анализ публикаций (преиму-
щественно за последние десять лет) свидетельству-
ет о том, что некоторые эндемические микозы, вы-
званные диморфными грибами, распространены в 
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странах Африканского континента. Очевидно, что 
значительная часть возбудителей этих заболеваний 
остается не идентифицированной в связи с ограни-
ченными возможностями лабораторной диагностики 
микозов в большинстве стран Африки и отсутствием 
соответствующих знаний у медицинского персонала 
в стационарах и лабораториях. Кроме того, учитывая 
общность клинических симптомов эндемических 
микозов с другими инфекционными заболеваниями, 
вероятно установление ошибочного диагноза с по-
следующей неадекватной химиотерапией и неблаго-
получным исходом заболевания, особенно у субъ-
ектов с выраженной иммуносупрессией. Создание 
в Африке сети микологических лабораторий, осна-
щенных современными средствами лабораторной 
диагностики эндемических микозов, является важ-
ной перспективой снижения заболеваемости населе-
ния континента.
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