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Alergiczna aspergiloza oskrzelowo-p³ucna u 61-letniego mê¿czyzny – 

opis przypadku

A 61-year-old male patient with allergic bronchopulmonary aspergillosis (ABPA) – case presentation

Beata Brajer, Halina Batura-Gabryel, Krzysztof Œwierkocki

Katedra i Klinika Ftyzjopneumonologii AM im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Alergiczna aspergiloza oskrzelowo-p³ucna (allergic bronchopulmonary aspergillosis – ABPA) jest chorob¹ spowodowan¹ nadwra¿liwoœci¹ na alergeny 
Aspergillus fumigatus obecnego w drogach oddechowych. Na skutek reakcji na antygen Aspergillus fumigatus dochodzi do zapalenia eozynofilowego, 
prowadz¹cego do stopniowego, narastaj¹cego uszkodzenia dróg oddechowych i funkcji p³uc. ABPA wystêpuje u 1-14% chorych na astmê oskrzelow¹ 
oraz u 1-25% chorych na mukowiscydozê. Wp³ywa ona na przebieg choroby podstawowej, powoduj¹c czêstsze i d³u¿sze zaostrzenia oraz szybsz¹ 
progresjê. Jest jednostk¹ chorobow¹ stosunkowo s³abo znan¹ szerokim krêgom lekarskim i rzadko rozpoznawan¹. Jest wielce prawdopodobne, ¿e 
choroba ta wystêpuje czêœciej ni¿ dotychczas opisywano. Prawid³owe jej zdiagnozowanie mo¿e poprawiæ wyniki leczenia i zmniejszyæ dolegliwoœci 
chorych. W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 61-letniego mê¿czyzny, u którego dopiero po szczegó³owej diagnostyce uda³o siê ustaliæ rozpo-
znanie ABPA. Pozwoli³o to na w³¹czenie leczenia niweluj¹cego dolegliwoœci chorego i prowadz¹cego do regresji zmian w obrazie radiologicznym.

S³owa kluczowe: alergiczna aspergiloza oskrzelowo-p³ucna 

Allergic bronchopulmonary aspergillosis (ABPA) is a disease resulting from hypersensitivity to Aspergillus fumigatus allergens which are present 
in the bronchial tree. This reaction to Aspergillus fumigatus allergens leads to eosynophilic inflammation causing progressive and increasing bron-
chial tree and lung function impairment. ABPA occurs in 1-14% of patients with asthma and 1-25% with cystic fibrosis (CF). It influences the basic 
disease causing its more frequent and longer exacerbations and faster progression. ABPA is a disease entity relatively not well-known to a lot of 
doctors, and it is rarely diagnosed. It is highly probable that the disease occurs more frequently than it has been described so far. Its proper dia-
gnosis may improve the results of treatment and reduce patients’ complaints. The 61 year old man case has been shown, in which after specialist 
diagnostic procedures, ABPA was diagnosed. This allowed to start the treatment intended to diminish the patients’ complaints and lead to the 
regression of radiological changes. 

Key words: allergic bronchopulmonary aspergillosis (ABPA)

Wprowadzenie

Grzyby z rodzaju Aspergillus, a szczególnie Aspergillus fumi-

gatus, nale¿¹cy do szeroko rozprzestrzenionych w œrodowisku 

grzybów pleœniowych, s¹ przyczyn¹ kilku klinicznie ró¿nych 

jednostek chorobowych, m.in. alergicznej aspergilozy oskrzelo-

wo-p³ucnej (ABPA). ABPA jest chorob¹ zwi¹zan¹ z reakcj¹ nad-

wra¿liwoœci na alergeny Aspergillus fumigatus. Reakcja ta za-

le¿na jest od czasu ekspozycji, sprawnoœci mechanizmów 

ograniczaj¹cych kolonizacjê w drogach oddechowych oraz sta-

nu czynnoœciowego uk³adu immunologicznego gospodarza (1-

-3). Charakteryzuje siê z³o¿on¹ odpowiedzi¹ immunologiczn¹ 

i kliniczn¹ na obecnoœæ zarodników lub strzêpek grzybni koloni-

zuj¹cych drzewo oskrzelowe (4-7). Jakkolwiek okreœlone zosta-

³y kryteria, w³aœciwe rozpoznanie ABPA nadal stanowi istotny 

problem dla wielu klinicystów.

Opis przypadku

61-letni mê¿czyzna by³ diagnozowany w 2003 r. w Klinice 

Ftyzjopneumonologii AM w Poznaniu z powodu zmian w obrazie 
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radiologicznym o charakterze nawracaj¹cych, wêdruj¹cych 

drobnoplamistych zagêszczeñ obu p³uc (ryc. 1), nieustêpuj¹-

cych mimo intensywnego leczenia. Pacjenta dwukrotnie hospi-

talizowano ok. 4 miesi¹ce wczeœniej z powodu obustronnego 

i prawostronnego zapalenia p³uc. 

W chwili przyjêcia do Kliniki pacjent zg³asza³ obecnoœæ sta-

nów podgor¹czkowych, znaczne os³abienie, zmniejszon¹ tole-

rancjê wysi³ku oraz dusznoœæ wysi³kow¹. Objawy te utrzymywa-

³y siê od kilku miesiêcy. W wywiadzie poda³ epizody napadów 

dusznoœci, szczególnie w godzinach porannych z towarzysz¹cy-

mi œwistami, które ustêpowa³y samoistnie. Chory nie zg³asza³ 

kaszlu, krwioplucia, zmniejszonego apetytu oraz dolegliwoœci 

ze strony innych narz¹dów. Od kilku lat by³ leczony z powodu 

nadciœnienia têtniczego za pomoc¹ inhibitora konwertazy an-

giotensyny i preparatu z³o¿onego zawieraj¹cego hydrochlorotia-

zyd i amiloryd. W czasie hospitalizacji z powodu zapaleñ p³uc 

otrzymywa³ antybiotyki o szerokim spektrum dzia³ania. 

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku procesu nowotworowe-

go – siostra i matka zmar³y z powodu nowotworu w¹troby.

Wieloletni palacz tytoniu (10 paczkolat). Od 4 lat nie pali. 

W badaniu przedmiotowym, poza podwy¿szonym ciœnieniem 

têtniczym krwi (150/90 mm Hg), tachykardi¹ oraz zmianami 

os³uchowymi w postaci trzeszczeñ u podstawy obu pól p³uc-

nych, nie wykazano istotnych odchyleñ od stanu prawid³owego. 

W podstawowych badaniach laboratoryjnych stwierdzono 

podwy¿szone OB (44 po 1 godz.) i stê¿enie w surowicy krwi LDH 
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(496 U/l), eozynofiliê (5,85%). W pozosta³ych badaniach labo-

ratoryjnych, w tym koagulologicznych, nie wykazano odchyleñ 

(D-dimer – norma, FDP – ujemne). Oznaczone markery nowo-

tworowe: antygen karcynoembrionalny (CEA) i �-fetoproteina 

(AFP) by³y w normie.

Wyniki wielokrotnie powtarzanych, w kolejnych miesi¹cach 

badañ spirometrycznych ujawni³y cechy restrykcji niewielkiego 

stopnia. Test odwracalnoœci skurczu oskrzeli by³ dodatni. 

W badaniu gazometrycznym krwi têtniczej nie stwierdzono 

cech niewydolnoœci oddechowej. 

Na zdjêciach radiologicznych p-a klatki piersiowej (ryc. 1, 2) 

wykonywanych w odstêpach kilkutygodniowych obserwowano 

drobnoplamiste zagêszczenia o charakterze œródmi¹¿szowym 

dynamicznie siê zmieniaj¹ce. Po kilkunastu dniach od wykrycia 

obserwowano czêœciow¹ resorpcjê zmian z jednoczesnym po-

jawieniem siê nowych, w innych miejscach, pól p³ucnych. Zmia-

ny te wystêpowa³y szczególnie w œrodkowych czêœciach pól 

p³ucnych i w lewej okolicy nadprzeponowej. Wnêki p³ucne by³y 

prawid³owe, górne œródpiersie nieposzerzone; wskaŸnik serco-

wo-klatkowy powy¿ej 0,5; zatoki przeponowo-¿ebrowe ostre. 

W zwi¹zku z dynamicznie zmieniaj¹cym siê obrazem radiolo-

gicznym wykonano scyntygrafiê p³uc, w której nie stwierdzono 

cech zatorowoœci p³ucnej. W badaniu spiralnej tomografii kom-

puterowej klatki piersiowej obraz zmian w polach p³ucnych by³ 

niejednoznaczny.

W trakcie bronchofiberoskopii w obrêbie b³ony œluzowej 

drzewa oskrzelowego stwierdzono bogat¹ siatkê powierzchow-

nych naczyñ w³osowatych z cechami przewlek³ego nie¿ytu 

i sk¹p¹ œluzow¹ wydzielinê. Wykonano biopsjê b³ony œluzowej 

oskrzela oraz pobrano materia³ do badañ bakteriologicznych 

i cytologicznych. W materiale z biopsji wykazano przewlek³y 

nie¿yt oskrzeli. W badaniu cytologicznym pobranych pop³uczyn 

oskrzelowych nie stwierdzono komórek nowotworowych. W roz-

mazie materia³u z p³ukania oskrzelikowo-pêcherzykowego 

obecne by³y liczne makrofagi i neutrofile; nie wykazano eozyno-

filów. Badania bakteriologiczne pop³uczyn oskrzelowych ujaw-

ni³y obecnoœæ Streptoccocus viridans, Neisseria spp. i komórek 

Aspergillus fumigatus. 

W celu wykluczenia atopowego pod³o¿a dolegliwoœci wyko-

nano punktowe alergiczne testy skórne z zastosowaniem aler-

genów wziewnych, w tym grzybiczych. Stwierdzono dodatni¹ 

reakcjê nadwra¿liwoœci typu natychmiastowego na alergen 

Aspergillus fumigatus.

Aby wykluczyæ ewentualne infekcje odzwierzêce, mog¹ce 

wywo³ywaæ zg³aszane dolegliwoœci, wykonano testy serologicz-

ne w kierunku toksoplazmozy, listeriozy i brucelozy. Stwierdzo-

Ryc. 1. RTG klatki piersiowej 61-letniego pacjenta wykonane przy przyjêciu do 
Kliniki
Fig. 1. The chest radiograph of 61-year-old patient on admission

Ryc. 2. RTG klatki piersiowej omawianego pacjenta wykonane po 4 tygodniach 
od chwili przyjêcia
Fig. 2. The chest radiograph taken after 4 weeks on admission

Ryc. 3. HRCT omawianego pacjenta – centralne rozstrzenia oskrzeli
Fig. 3. HRCT – central bronchiestasis

Ryc. 4. RTG klatki piersiowej omawianego pacjenta po 3 tygodniach stosowa-
nia glikokortykosteroidów doustnych
Fig. 4. The chest radiograph after 3 weeks of oral glycocorticosteroids treat-
ment
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no podwy¿szone miano przeciwcia³ w klasie IgG przeciwko tok-

soplazmozie.

W zwi¹zku z obecnoœci¹ Aspergillus fumigatus w pop³uczy-

nach oskrzelowych oraz dodatni¹ skórn¹ reakcj¹ nadwra¿liwo-

œci na alergeny wziewne Aspergillus fumigatus, oznaczono ca³-

kowity poziom przeciwcia³ klasy IgE oraz poziom przeciwcia³ 

precypitacyjnych przeciwko Aspergillus fumigatus w surowicy 

krwi. Poziom ca³kowitego IgE by³ w normie. W badanej surowicy 

stwierdzono obecnoœæ przeciwcia³ dla Aspergillus fumigatus.

W zwi¹zku z niejednoznacznym wynikiem spiralnej tomogra-

fii KT wykonano tomografiê komputerow¹ wysokiej rozdzielczo-

œci (high resolution computed tomography – HRCT), która uwi-

doczni³a obecnoœæ centralnych rozstrzeni oskrzeli umiejscowio-

nych przywnêkowo w obu œrodkowych polach p³ucnych (ryc. 3). 

W czasie diagnostyki pacjent by³ leczony glikokortykostero-

idami wziewnymi, �
2
-mimetykami d³ugodzia³aj¹cymi oraz leka-

mi obni¿aj¹cymi ciœnienie têtnicze krwi. Leczenie to nie przynio-

s³o zmniejszenia dolegliwoœci.

 Na podstawie uzyskanych wyników badañ i obrazu klinicz-

nego w³¹czono leczenie przeciwzapalne – glikokortykosteroidy 

podawane drog¹ doustn¹. Uzyskano niwelacjê stanów podgo-

r¹czkowych, znaczne zmniejszenie dusznoœci oraz poprawê ra-

diologiczn¹ (ryc. 4).

Omówienie

Zmiany w obrazie radiologicznym p³uc w postaci siateczko-

wo-linijnych b¹dŸ guzkowych zacienieñ charakteryzuj¹ wiele 

chorób tocz¹cych siê w tkance œródmi¹¿szowej. Ich przyczyn¹ 

mog¹ byæ zarówno choroby uk³adu kr¹¿enia, nowotwory, jak te¿ 

proces zapalny swoisty lub nieswoisty. 

Czêœæ autorów dzieli tego typu zmiany na dwie grupy: cha-

rakterystyczne niesymetryczne zagêszczenia nieodnosz¹ce siê 

do segmentów p³ucnych oraz jednolite zagêszczenia ograniczo-

ne do p³atów, segmentów lub ca³ego p³uca. Zmiany obserwo-

wane w obrazie radiologicznym p³uc omawianego pacjenta na-

le¿¹ do grupy pierwszej. W tej grupie obraz radiologiczny naj-

czêœciej mo¿e odpowiadaæ zmianom infekcyjnym, naciekom 

kwasoch³onnym, chorobom nowotworowym, mnogim zawa³om 

p³uca; rzadziej proteinozie i alergicznej aspergilozie oskrzelo-

wo-p³ucnej (8).

G³ówne objawy zg³aszane przez pacjenta dotycz¹ce duszno-

œci sugerowa³y mo¿liwoœæ wystêpowania astmy oskrzelowej. 

Przeprowadzono weryfikacjê podawanych dolegliwoœci ze zwró-

ceniem uwagi na okolicznoœci wystêpowania dusznoœci. Pa-

cjent potwierdzi³, ¿e dusznoœæ nasila³a siê jesieni¹, a napady 

dusznoœci wystêpowa³y nie tylko wczeœnie rano, lecz równie¿ 

by³y prowokowane przez wysi³ek fizyczny oraz zimne powietrze. 

Wykonana próba odwracalnoœci oskrzeli by³a dodatnia. Pozwo-

li³o to na rozpoznanie astmy oskrzelowej wspó³istniej¹cej ze 

zmianami œródmi¹¿szowymi (9). W³¹czono typowe leczenie 

przeciwastmatyczne. Pacjent odczuwa³ jedynie mniejsz¹ dusz-

noœæ. Pozosta³e objawy, w tym zmiany w obrazie radiologicz-

nym, utrzymywa³y siê nadal.

W zwi¹zku z powy¿szym podjêto próbê diagnostyki ró¿nico-

wej obecnych zmian œródmi¹¿szowych. W omawianym przypad-

ku, na podstawie ujemnych wyników badañ bakteriologicznych 

zarówno w kierunku procesu nieswoistego, jak i swoistego, 

braku leukocytozy, oraz ujemnych testów serologicznych œwiad-

cz¹cych o aktywnym procesie wykluczono przyczynê infekcyj-

n¹. Dodatnie miano przeciwcia³ w klasie IgG przeciwko tokso-

plazmozie œwiadczy³o o kontakcie z toksoplazmoz¹, a nie o ak-

tywnym zaka¿eniu mog¹cym byæ przyczyn¹ dolegliwoœci.

Rozpoznanie chorób zwi¹zanych z obecnoœci¹ nacieków 

kwasoch³onnych wyeliminowano na podstawie badania histo-

patologicznego materia³u pobranego z b³ony œluzowej oskrzeli 

oraz badania cytologicznego materia³u uzyskanego z p³ukania 

oskrzelikowo-pêcherzykowego, w którym nie stwierdzono eozy-

nofilii (10).

Przeprowadzona diagnostyka w kierunku chorób nowotwo-

rowych by³a ujemna. Wywiad nie wskazywa³ na obecnoœæ pro-

cesu rozrostowego. W badaniach histopatologicznym i cytolo-

gicznym, próbek pobranych w czasie bronchofiberoskopii 

z drzewa oskrzelowego, nie stwierdzono komórek atypowych 

oraz nowotworowych. W zwi¹zku z dodatnim wywiadem rodzin-

nym w kierunku nowotworów przewodu pokarmowego oznaczo-

no poziom markerów nowotworowych CEA i AFP. Wartoœci by³y 

prawid³owe.

Obraz radiologiczny zmian œródmi¹¿szowych wykazywa³ 

du¿¹ dynamikê. Drobnoplamiste zacienienia ulega³y resorpcji 

w jednym miejscu, by pojawiæ siê za kilka tygodni w innej lokali-

zacji w p³ucach. Sugerowa³o to mo¿liwoœæ wystêpowania mno-

gich zawa³ów w przebiegu zatorowoœci p³ucnej. Wykonana dia-

gnostyka koagulologiczna (D-dimery, FDP) nie potwierdzi³a po-

dejrzenia. W zwi¹zku z tym wykonano scyntygrafiê p³uc, 

w której nie wykazano cech zatorowoœci. W spiralnej tomografii 

klatki piersiowej nie ujawniono materia³u zatorowego w œwietle 

naczyñ kr¹¿enia p³ucnego. Przeprowadzona diagnostyka prze-

mawia³a za wykluczeniem zatorowoœci p³ucnej (11, 12). 

W zwi¹zku z niejednoznacznym obrazem spiralnej tomografii 

komputerowej klatki piersiowej wykonano HRCT. Badanie uwi-

doczni³o centralne rozstrzenia oskrzeli w obu œrodkowych po-

lach p³ucnych.

 Gorsza tolerancja wysi³ku, stany podgor¹czkowe, trzeszcze-

nia u podstawy pól p³ucnych, zmieniaj¹cy siê dynamicznie ob-

raz radiologiczny, podwy¿szony poziom dehydrogenazy mlecza-

nowej w surowicy oraz obecnoœæ makrofagów w materiale 

z p³ukania oskrzelikowo-pêcherzykowego mog³y wskazywaæ na 

wystêpowanie rzadkiej choroby uk³adu oddechowego – prote-

inozy (13). Badanie histopatologiczne wykluczy³o tê jednostkê 

chorobow¹. 

Rozpoznana astma oskrzelowa, stany podgor¹czkowe – 

utrzymuj¹ce siê mimo leczenia antybakteryjnego, eozynofilia 

krwi obwodowej, obecnoœæ Aspergillus fumigatus w pop³uczy-

nach oskrzelowych oraz obecnoœæ centralnych rozstrzeni 

oskrzeli zasugerowa³y przeprowadzenie diagnostyki w kierunku 

alergicznej aspergilozy oskrzelowo-p³ucnej (1, 14). 

W 1977 r. Patterson i Rosenberg okreœlili kryteria diagno-

styczne dla ABPA w astmie oskrzelowej, zmodyfikowane 

w 1979 r. przez Nelsona dla mukowiscydozy.

Kryteria du¿e:

1. Astma oskrzelowa o d³ugim czasie trwania lub CF.

2. Dodatnia reakcja skórna na Aspergillus fumigatus.

3. Eozynofilia krwi obwodowej.

4. Przeciwcia³a precypitacyjne przeciwko cz¹steczce galakto-

mannanu Aspergillus fumigatus (g³ównie IgG, lecz równie¿ 

IgA i IgM) w surowicy krwi.

5. Poziom ca³kowitej IgE >1000 IU/dl.

6. Przemijaj¹ce lub sta³e zmiany infiltracyjne mi¹¿szu p³uc.

7. Centralne rozstrzenia oskrzeli.

Kryteria ma³e:

1. Dodatni wynik posiewu plwociny w kierunku Aspergillus fu-

migatus.

2. Odkrztuszanie br¹zowych czopów œluzowych.

3. Podwy¿szony poziom swoistej IgE skierowanej przeciw 

Aspergillus fumigatus.

4. PóŸna reakcja skórna (R. Arthusa).

Podstaw¹ rozpoznania jest wyst¹pienie minimum 6 kryte-

riów wiêkszych (15-18). 

Wykonano alergiczne testy skórne (skin trick test) z u¿yciem 

alergenu Aspergillus fumigatus – reakcja dodatnia. Oznaczono 

równie¿ miano ca³kowitej IgE oraz przeciwcia³ precypitacyjnych 
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przeciwko Aspergillus fumigatus – by³o prawid³owe. Obserwo-

wano jednak podwy¿szone miano przeciwcia³ precypitacyjnych 

przeciwko Aspergillus fumigatus.

Przeprowadzone badania wykaza³y obecnoœæ 6 spoœród 7 

du¿ych kryteriów diagnostycznych ABPA. Pozwoli³o to na posta-

wienie jednoznacznego rozpoznania. Obraz kliniczny oraz wyni-

ki badañ dodatkowych (z wyj¹tkiem poziomu ca³kowitej IgE) 

œwiadczy³y o fazie choroby, wymagaj¹cej intensywnego lecze-

nia. Pacjentowi w³¹czono leczenie doustnymi glikokortykoste-

roidami (4, 5, 15, 17-20). Po trzech tygodniach stosowania 

prednizonu uzyskano ust¹pienie objawów klinicznych oraz po-

prawê radiologiczn¹.

Na podstawie przedstawionego przypadku mo¿na z ca³¹ 

pewnoœci¹ stwierdziæ, ¿e ABPA jest istotnym problemem kli-

nicznym. Stopieñ nasilenia objawów w czasie trwania choroby 

bywa ró¿ny. Mog¹ one byæ nieobecne, s¹ maskowane przez 

objawy choroby podstawowej. W istotny sposób wik³aj¹ jej prze-

bieg i powoduj¹ czêstsze zaostrzenia i szybsz¹ jej progresjê. 

Nierozpoznana ABPA prowadzi do wielu nieodwracalnych powi-

k³añ, takich jak rozwój centralnych rozstrzeni oskrzeli oraz 

w³óknienie p³uc. 

Na podstawie dotychczasowych doniesieñ, wg ró¿nych auto-

rów, ABPA wystêpuje u 1-14% chorych na astmê oskrzelow¹ 

oraz u 1-25% chorych na mukowiscydozê (1-3, 20-23). Mo¿e 

ona jednak wystêpowaæ znacznie czêœciej ze wzglêdu na to, ¿e 

nie bierze siê jej pod uwagê w pulmonologicznej diagnostyce 

ró¿nicowej. 

Na przyk³adzie przedstawionego przypadku autorzy równie¿ 

zwracaj¹ uwagê na to, ¿e grzyb obecny w drogach oddecho-

wych mo¿e byæ nie tylko przyczyn¹ infekcji, lecz mo¿e równie¿ 

oddzia³ywaæ na organizm gospodarza w mechanizmie nadreak-

tywnoœci na jego antygeny i powodowaæ postêpuj¹ce i nieod-

wracalne zmiany w uk³adzie oddechowym.

Przedstawiony przypadek ABPA ma na celu uœwiadomienie 

znaczenia tej jednostki chorobowej i koniecznoœæ prowadzenia 

szczegó³owych badañ diagnostycznych w jej kierunku.
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