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Choroby alergiczne i ich zwi¹zek z grzybami chorobotwórczymi

Allergic diseases and their correlation with fungi

Anna Galêba1, 2, Agnieszka Zawirska1, 2, Zygmunt Adamski1, 2 
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Grzyby, to szeroko rozpowszechniona grupa organizmów tworz¹ca jedno z piêciu królestw obejmuj¹cych wszystkie organizmy ¿ywe. Od dawna po-
dejrzewano istnienie zwi¹zku miêdzy chorobami alergicznymi a grzybami chorobotwórczymi. Mog¹ one dzia³aæ na organizm ludzki jako czynnik 
zaka¿aj¹cy lub jako alergen. W alergologii zasadnicze znaczenie maj¹ 4 klasy grzybów: sprzê¿niaki, workowce, podstawczaki oraz klasa grzybów 
niedoskona³ych. W pracy zosta³y przedstawione przyk³ady badañ wykazuj¹cych zale¿noœæ miêdzy wybranymi grzybami chorobotwórczymi a wyst¹-
pieniem lub zaostrzeniem danej jednostki chorobowej. Uwzglêdniono takie choroby jak: astma oskrzelowa, alergiczny nie¿yt nosa, alergiczne za-
palenie b³on œluzowych zatok, alergiczne zapalenia spojówek, w których etiopatogenezie rolê byæ mo¿e odgrywaj¹ zarodniki Aspergillus lub Penici-

lium. Opisano tak¿e zwi¹zek dermatoz, takich jak atopowe zapalenie skóry i pokrzywka, z grzybami dro¿d¿opodobnymi rodzaju Candida czy Malas-

sezia. Ponadto przedstawiono wybrane zale¿noœci miêdzy zastosowanym leczeniem przeciwgrzybiczym a ust¹pieniem lub popraw¹ stanu klinicz-
nego danej choroby alergicznej. W pracy opisano równie¿ diagnostykê i profilaktykê chorób alergicznych wykazuj¹cych zwi¹zek z zaka¿eniem 
grzybami chorobotwórczymi.

S³owa kluczowe: choroby alergiczne, grzyby, badania kliniczne, profilaktyka, diagnostyka

Fungi establish a widespread group of organisms forming one of five taxonomic kingdoms. The correlation between allergic diseases and fungi has 
been suspected for a long time. Fungi may influence on human organism either as an infectious factor or as an allergen. In alergology the essential 
role belongs to 4 classess of fungi i.e.: Zygomycetes, Ascomycetes, Basidiomycetes and to imperfect fungi. In this paper we present studies which 
clearly demonstrate the influence of chosen fungi on the occurrence or aggravation of some diseases. Asthma, allergic rhinitis, allergic sinusitis 
and allergic conjunctivitis were taken into consideration and the very possible etiological role of Aspergillus and Penicillium spores was discussed. 
The association between skin diseases such as atopic dermatitis and yeasts, i.e. Candida spp. and Malassezia spp. was described. We also de-
scribe some examples illustrating the dependence between antifungal treatment and clinical improvement of allergic diseases. Moreover in the 
article the diagnostics and prophylaxis of allergic diseases related to fungal infections were described.
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Wprowadzenie

Grzyby to szeroko rozpowszechniona grupa organizmów 
tworz¹ca jedno z piêciu królestw obejmuj¹cych wszystkie orga-
nizmy ¿ywe. Elementy grzybów – zarodniki i fragmenty grzybni 
– mog¹ wywo³aæ liczne choroby alergiczne, takie jak: 
• atopowe zapalenie skóry – Malassezia furfur, Candida, Tri-

chophyton rubrum (1-16),
• astma oskrzelowa – Cladosporium, Alternaria, Candida, 

rzadziej Fusarium, Pullularia, Mucor, Aspergillus, Helmin-

thosporium, Penicillium, Curvularia, Trichophyton (3, 17-
-21),

• alergiczny nie¿yt nosa – Aspergillus, Penicillium, rzadziej
Alternaria, sporadycznie Trichophyton rubrum, Bipolaris spe-

cifera, Curvularia lunata (3, 17-25),
• alergiczne zapalenie b³on œluzowych zatok – Alternaria, 

Cladosporium (3), Aspergillus, Bipolaris, Curvularia lunata 
(3, 26-28),

• alergiczne zapalenie spojówek – Helminthosporium (3), 
• pokrzywka – Penicillium, Curvularia, Candida (3, 29),
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Omówienie 

W alergologii zasadnicze znaczenie maj¹: klasa sprzê¿nia-

ków – reprezentowana przez rodzaj Mucor i Rhizopus, workow-

ców – rodzaj Aspergillus, Penicillium, Saccharomyces, pod-

stawczaków – rodzaj Sporobolomyces oraz klasa grzybów 

niedoskona³ych – budz¹ca najszersze zainteresowanie alergo-
logii. Nale¿¹ tutaj grzyby z rodzaju Alternaria, Botrytis, Clado-

sporium, Candida, Epicoccum, Fusarium, Helminthosporium.
Grzyby s¹ organizmami heterotroficznymi. Rozwijaj¹ siê 

wszêdzie tam, gdzie w pod³o¿u znajduje siê w³aœciwa iloœæ sub-
stancji od¿ywczych. Sprzyjaj¹ temu odpowiednie warunki oto-
czenia, tj. wzglêdna wilgotnoœæ powietrza powy¿ej 70% i tempe-
ratura w przedziale 16-35°C. Do pomieszczeñ zamkniêtych s¹ 
przenoszone przez ruch powietrza, ludzi lub zwierzêta (9).

Wed³ug Kurzawy grzyby mo¿na podzieliæ na wewn¹trzdomo-

we i zewn¹trzdomowe (9). Grzyby wewn¹trzdomowe bardzo 
lubi¹ pomieszczenia o wysokiej wilgotnoœci wzglêdnej (30), za-
ciemnione, o ograniczonej wentylacji, szczególnie ³aŸnie, ³azien-
ki, kuchnie i piwnice (31). Na wilgotnych parapetach i framu-
gach okiennych najczêœciej znajdziemy grzyby Alternaria alter-

nata i Cladosporium spp. Wilgotne tapety pokojowe „atakuje” 
Penicillium spp. i Aspergillus versicolor oraz Cladosporium spp. 
Ogólnie ujmuj¹c, wewn¹trz pomieszczeñ wystêpuj¹ grzyby z ro-
dzajów: Penicillium, Aspergillus, Alternaria, Cladosporium 
i Candida (32, 33). 

Abstract

Streszczenie
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Niesystematycznie czyszczone klimatyzatory równie¿ stano-
wi¹ Ÿród³o silnych alergenów powietrzopochodnych. Zmniejsza-
j¹ one wewn¹trz takiego pomieszczenia liczbê zarodników 
z rodzaju Cladosporium pochodz¹cych ze œrodowiska zewnêtrz-
nego, ale jednoczeœnie staj¹ siê Ÿród³em zarodników z rodziny 
Penicillium, Aspergillus i Fusarium (26, 31).

W literaturze medycznej czêsto omawiane jest schorzenie 
zwane zespo³em chorego budynku. Pod t¹ nazw¹ mieœci siê 
wiele objawów klinicznych, które pojawiaj¹ siê w wyniku przeby-
wania w pomieszczeniach Ÿle wentylowanych czy zbudowanych 
z nieprzyjaznych cz³owiekowi materia³ów budowlanych (26, 34). 
W takich warunkach dochodzi do zaostrzenia siê chorób alergicz-
nych (26, 34, 35).

W Izraelu przeprowadzono badania na 395 mieszkañcach 
dzielnicy przemys³owej, w której oceniono czêstoœæ wystêpowa-
nia astmy oskrzelowej i alergicznego nie¿ytu nosa. Badano rów-
nie¿ stê¿enia zarodników pleœni w œrodowiskach 59 domów jed-
norodzinnych. 42 osoby (10,9%) mia³y dodatnie odczyny na aler-
geny pleœni w testach naskórkowych, z czego prawie 62% 
pacjentów reprezentowa³o objawy choroby alergicznej. Najczêst-
szym grzybem znajdowanym w tamtym œrodowisku domowym 
by³a pleœñ Aspergillus, a nastêpnie Penicillium, Alternaria i Clado-

sporium (36). Podobne badania przeprowadzono w USA. Stwier-
dzono w nich, ¿e Alternaria mog¹ byæ tak¿e alergenem wewn¹trz-
domowym, wp³ywaj¹cym na wyst¹pienie astmy oskrzelowej (37).

Wewn¹trz pomieszczeñ grzyby bytuj¹ tak¿e w kurzu domo-
wym (3). Ocenia siê, ¿e zarodniki mog¹ stanowiæ nawet do 20% 
jego zawartoœci. Nale¿¹ tutaj zarodniki Penicillium spp., Mucor 

spp., Rhizopus spp., Aspergillus spp., Alternaria alternata oraz 
Cladosporium spp. W Australii przeprowadzono badania w kie-
runku sk³adu kurzu domowego pod k¹tem pleœni a ryzykiem 
wyst¹pienia chorób alergicznych. Badania potwierdzi³y tê zale¿-
noœæ (38).

W œrodowisku zewnêtrznym grzyby najintensywniej zamiesz-
kuj¹ glebê, gdzie saprofituj¹ na resztkach roœlinnych i zwierzê-
cych, dlatego do nasilenia objawów chorób alergicznych dochodzi 
w czasie prac w ogrodach, takich jak np. przerzucanie kompostu, 
grabienie liœci, koszenie traw (39), oraz podczas przebywania 
w lasach, na ³¹kach czy polach. Cladosporium najczêœciej dosta-
je siê do powietrza w czasie koszenia ³¹k, natomiast grzyby z ro-
dzaju Alternaria zazwyczaj spotyka siê w okresie ¿niw.

Zarodniki w powietrzu pojawiaj¹ siê wczesn¹ wiosn¹, szczy-
towe stê¿enia osi¹gaj¹c na prze³omie lata i jesieni. W czasie 
opadów deszczu i zwiêkszonej wilgotnoœci czêsto w nocy wzra-
staj¹ stê¿enia tzw. wilgotnych zarodników (wytwarzanych 
przez grzyby z klas Ascomycetes i Baidomycetes). Przy du¿ym 
ruchu powietrza i nas³onecznieniu – w ci¹gu dnia – do atmos-
fery uwalniane s¹ tzw. zarodniki suche (z rodzaju Alternaria). 

Najczêœciej obserwowana alergia wziewna obejmuje górne 
i dolne drogi oddechowe. Wi¹¿e siê to z niewielkimi rozmiarami 
zarodników (3-10 um), które ³atwo wnikaj¹ w te obszary. Czêsto 
mamy do czynienia z ca³orocznym katarem. 

Objawy alergicznego zapalenia b³ony œluzowej nosa u osób 

nadwra¿liwych na alergeny grzybów s¹ nastêpuj¹ce:
• wyciek z nosa (wydzielina jest lepka i wodnista), 
• utrata wêchu,
• œwi¹d nosa, 
• brak kichania, 
• blokada nosa (najbardziej typowy objaw). 

Jest to schorzenie doœæ powszechne, obejmuj¹ce oko³o 3% 
ca³ej populacji. Czêsto towarzyszy astmie czy AZS. Udzia³ grzy-
bów w ca³orocznym alergicznym nie¿ycie nosa ocenia siê w gra-
nicach 14-27% (17). Jest to uzale¿nione od wieku pacjentów, 
a tak¿e od warunków domowych i klimatu, w którym ¿yj¹.

W zatokach przynosowych wystêpuj¹ optymalne warunki do 
rozwoju grzyba Aspergillus (28). Jako pierwszy opisa³ tê jed-

nostkê chorobow¹ (AFS – allergic fungal sinusitis) Katzenstein. 
Przeprowadzi³ on badania na 119 osobach z prawid³owym 
uk³adem immunologicznym i u 9 z nich znalaz³ nieinwazyjn¹ 
formê kropidlaka daj¹c¹ obraz typowej choroby alergicznej (26, 
27). Po doniesieniu Katzensteina pojawi³y siê kolejne obserwa-
cje alergicznego zapalenia b³on œluzowych zatok wywo³ane 
przez Bipolaris spp. i Curvularia lunata (26). 

Istniej¹ sprzeczne pogl¹dy na temat tego, czy grzyby mog¹ 
wywo³ywaæ alergiczne zapalenie spojówek. Jedni twierdz¹, ¿e 
nie ze wzglêdu na ich ma³e rozmiary, które powoduj¹, ¿e spory 
nie zatrzymuj¹ siê w spojówkach powiek, tylko s¹ z nich wyp³u-
kiwane przez ³zy (28). Inni uwa¿aj¹, ¿e istnieje zwi¹zek miêdzy 
alergicznym zapaleniem spojówek a pleœniami je wywo³uj¹cymi 
(40). W tym przypadku œwi¹d umiejscawia siê w zewnêtrznym 
k¹cie oka, w przeciwieñstwie do innych postaci zapalenia spo-
jówek, gdzie œwi¹d zajmuje przyœrodkowy k¹t ga³ki ocznej. 
W alergii pleœniowej 100 zarodników Alternaria oraz 3000 za-
rodników Cladosporium stanowi graniczn¹ wartoœæ wyzwolenia 
objawów alergii (41). 

Kolejn¹ alergiczn¹ jednostk¹ chorobow¹ zwi¹zan¹ z grzyba-
mi jest astma oskrzelowa. Czêsto u¿ywa siê zwrotu mould 

asthma do okreœlenia przypadków astmy atopowej, z wiod¹-
cym uczuleniem na zarodniki grzybów (17).

Zwi¹zek miêdzy kontaktem z zarodnikami grzybów a astm¹ 
po raz pierwszy zosta³ odnotowany przez Johna Floyera. W 1726 
r. opisa³ on pacjenta, u którego zaobserwowa³ rozwój tej choroby 
po powtarzaj¹cych siê wizytach w lochach piwnicznych. Inny 
uczony – Charles Blackley pod koniec XIX w. (w 1873 r.) opisa³ 
sytuacje napadów „kataru oskrzelowego” i bezg³osu u pacjen-
tów, w których otoczeniu wystêpowa³ grzyb Penicillium.

Niedoszytko w swojej pracy doktorskiej ocenia³ czêstoœæ 
wystêpowania uczulenia i alergii na grzyby wœród chorych z ast-
m¹ oskrzelow¹ oraz w grupie porównawczej. Uczulenia na 
alergeny grzybów stwierdzono u 104 (99%) badanych chorych 
z astm¹ oraz u 24 chorych (80%) z grupy porównawczej. Naj-
czêstszym uczulaj¹cym alergenem w badanej grupie by³a Can-

dida – 57% chorych, nastêpnie Fusarium – 33%, Pullularia – 
27%, Mucor – 27%. Alergie na Alternaria rozpoznano u 32% 
badanych i u 21% chorych na Cladosporium. Uczulenie na Hel-

minthosporium wystêpowa³o czêœciej u pacjentów, którzy wy-
magali hospitalizacji z powodu astmy oskrzelowej (20). 

W innym badaniu przeprowadzonym w Kuwejcie, które obej-
mowa³o 810 pacjentów z rozpoznanym alergicznym zapale-
niem b³ony œluzowej nosa i astm¹ zewn¹trzpochodn¹ w wieku 
od 2 do 76 roku ¿ycia, stwierdzono u 20,9% pacjentów obec-
noœæ swoistych przeciwcia³ w klasie IgE na co najmniej jeden 
spoœród 6 rodzajów grzybów: Alternaria, Aspergillus, Candida, 

Cladosporium, Helminthosporium i Penicillium. W tej pracy 
najczêstsz¹ reakcjê alergiczn¹ na grzyby obserwowano u pa-
cjentów w przedziale wiekowym 7-12 lat (66%). Wœród dzieci 
z astm¹ najczêstszym alergenem by³a Candida (23,1%), na-
stêpnie Aspergillus (21,3%), Helminthosporium (18,8%), Clado-

sporium (15,9%), Alternaria (14,6%) i Penicillium (13,9%) (18). 
Dzieci s¹ bardziej wra¿liwe na alergeny pleœni ni¿ doroœli (42). 

Uczulenie na Trichophyton (czêsty w grzybicy paznokci) 
mo¿e byæ przyczyn¹ astmy pedikiurzystek, cechuj¹cej siê ciê¿-
kim przebiegiem i zajêciem zatok obocznych nosa (17).

Astma oskrzelowa wystêpuj¹ca w zwi¹zku z uczuleniem na 
Aspergillus fumigatus cechuje siê specyficznym przebiegiem. Poza 
typowym bronchospazmem u pacjentów obserwuje siê objawy 
grypopodobne – bóle miêœni i gor¹czkê. U chorych tych czêsto wy-
stêpuje kaszel z odpluwaniem brunatnej plwociny i spadek masy 
cia³a. Choroba dotyczy przede wszystkim ludzi m³odych (17).

W USA zauwa¿ono, ¿e wysokie stê¿enie zarodników Alternaria 

w powietrzu wi¹¿e siê ze zwiêkszon¹ czêstoœci¹ bardzo ciê¿kich 
napadów astmy oskrzelowej, ze zgonem w³¹cznie (19, 21). 
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Zaka¿enia grzybami, szczególnie Malassezia furfur i Candida 

albicans, mog¹ wywo³ywaæ lub zaostrzaæ przebieg dermatoz, ta-
kich jak AZS (3). Czêsto leczenie przeciwgrzybicze powoduje 
ustêpowanie objawów AZS. Stwierdzono równie¿, ¿e grzyby te, 
bêd¹c sk³adnikiem mikroflory skóry u zdrowych osób, mog¹ rów-
nie¿ odgrywaæ rolê alergenu (1). Z powodu ubytków naskórka 
– przeczosów, antygeny drobnoustrojów ³atwo wnikaj¹ w g³¹b 
skóry. Nastêpnie stymuluj¹ komórki zapalne, pobudzaj¹c w ten 
sposób odpowiedŸ uk³adu immunologicznego (2, 12).

Kieffer i wsp. w swoich badaniach chcieli wykazaæ, u star-
szych dzieci i osób doros³ych, zale¿noœæ miêdzy wystêpowa-
niem zmian skórnych zlokalizowanych w okolicach ³ojotoko-
wych a obecnoœci¹ antygenów grzyba Malassezia furfur. Uzy-
skali oni dodatnie wyniki skórnych testów punktowych u 79% 
chorych na AZS ze zmianami umiejscowionymi w obrêbie g³owy 
i szyi oraz u 45% pacjentów z AZS ze zmianami o innej lokaliza-
cji. U pacjentów z ³ojotokowym zapaleniem skóry punktowe te-
sty skórne by³y ujemne (4). 

Wysuniêto równie¿ tezê, ¿e czêstoœæ uczulenia na antygeny 
Malassezia roœnie wraz z wiekiem. Broberg i wsp., którzy dodat-
nie wyniki skórnych testów punktowych z antygenami Malasse-

zia uzyskali u 6,6% chorych dzieci na AZS w wieku 0-5 lat 
i u 40% chorych na AZS w wieku 16-21 lat, potwierdzaj¹ tê tezê 
(1) jednak Scalabrin i wsp. j¹ odrzucaj¹. Co prawda, zaobserwo-
wali oni u pacjentów z AZS obecnoœæ specyficznych przeciwcia³ 
w klasie IgE przeciwko Malassezia furfur, jednak wystêpowa³y 
one czêœciej u doros³ych w porównaniu z dzieæmi (14).

Adamski stwierdzi³ Malassezia furfur u 25% badanych 
w grupie wiekowej 6-10 lat, u 38,5% pacjentów w wieku 11-15 
lat oraz u 54,5% chorych w wieku 16-50 lat (43). Na podstawie 
tych badañ oraz badañ Broberga mo¿na wysnuæ wniosek, ¿e 
AZS nie predysponuje do kolonizacji przez grzyby lipofilne (1). 
Istniej¹ jednak dane, ¿e substancje t³uszczowe stosowane 
w postaci zewnêtrznych preparatów nat³uszczaj¹cych w AZS, 
mog¹ byæ przyczyn¹ zwiêkszonej kolonizacji tymi dro¿d¿akami 
(43). Przedstawiono tak¿e, ¿e u co najmniej 40-65% pacjentów 
z AZS wystêpuj¹ dodatnie odczyny w testach naskórkowych 
z antygenami Malassezia furfur oraz mo¿na wykazaæ obecnoœæ 
przeciwcia³ w klasie IgE dla antygenów tego grzyba (13). W in-
nych badaniach równie¿ zosta³o to potwierdzone (16).

W literaturze dostêpne s¹ równie¿ doniesienia na temat po-
prawy stanu klinicznego pacjentów chorych na AZS po zastoso-
waniu leków przeciwgrzybiczych. Clemmens i Hjorth podawali 
doustnie ketokonazol chorym ze zmianami zlokalizowanymi 
w obrêbie g³owy i szyi, zauwa¿aj¹c znaczn¹ poprawê ich stanu 
klinicznego (44). Podobne wnioski zamieœcili w swojej pracy 
Scalabrin i wsp. (14).

W innych badaniach wykazano udzia³ Candida albicans 
w patomechanizmie AZS. Stwierdzono, ¿e mechanizm za-
ostrzeñ w tej jednostce chorobowej mo¿e zale¿eæ od odpowie-
dzi IgE-zale¿nej w przypadku bytowania tego grzyba wewn¹trzu-
strojowo (6, 9, 10). Zauwa¿ono równie¿, ¿e grzyby dro¿d¿opo-
dobne z rodzaju Candida czêœciej kolonizuj¹ przewód 
pokarmowy u chorych z AZS w porównaniu z grup¹ osób zdro-
wych (5, 6, 8). Wykazano równie¿, ¿e po wyeliminowaniu Can-

dida albicans z przewodu pokarmowego przez 2-tygodniow¹ 
kuracjê przeciwgrzybicz¹ (amfoterycyn¹), mo¿na uzyskaæ ust¹-
pienie d³ugo utrzymuj¹cych siê zmian skórnych (15).

Nermes i wsp. równie¿ wykazuj¹ przeciwcia³a klasy IgE dla 
antygenów Candida u 68% chorych na AZS. Zauwa¿yli oni zwi¹-
zek miêdzy obecnoœci¹ tych przeciwcia³ a nasileniem siê obja-
wów AZS (11). Kimura i wsp. wykazali obecnoœæ przeciwcia³ 
w klasie IgE dla antygenów Candida u 15% chorych na astmê 
i a¿ u 87% chorych na AZS (7). Istnieje jednak grupa naukow-
ców, która nie potwierdza kolonizacji skóry grzybami z rodzaju 
Candida u chorych na atopowe zapalenie skóry (5, 6, 45). 

Trzecim grzybem, który ma udowodniony zwi¹zek z przeby-
tym AZS, jest Trichophyton rubrum. Infekcje tym dermatofitem 
czêœciej spotykamy u chorych z AZS ni¿ w populacji ogólnej, 
dodatkowo wykazano, ¿e antygeny Trichophyton stymuluj¹ pro-
dukcjê antygenowoswoistych IgE (46, 47). Rajka i wsp. stwier-
dzili czêstsze wystêpowanie nadwra¿liwoœci typu natychmia-
stowego na trichofitynê u chorych na AZS z objawami grzybicy 
dermatofitowej ni¿ u chorych bez cech infekcji (48).

Z powodu mo¿liwoœci wystêpowania reakcji krzy¿owych miê-
dzy antygenami grzybów pleœniowych i dermatofitów nale¿y 
zachowaæ pewn¹ ostro¿noœæ podczas interpretowania wyników 
odczynów na wspomniane antygeny. W swoich badaniach Wil-
son i wsp. oraz Hanifin i wsp. zauwa¿yli zwi¹zek miêdzy nasile-
niem objawów atopowego zapalenia skóry a zaostrzeniem 
grzybicy (49, 50). 

Istniej¹ tak¿e doniesienia o z³agodzeniu lub nawet ca³kowi-
tym ust¹pieniu objawów AZS u pacjentów ze wspó³istniej¹cym 
przewlek³ym zaka¿eniem Trichophyton, po zastosowaniu leków 
przeciwgrzybiczych (46, 50, 51). 

Dro¿d¿aki z rodzaju Candida odgrywaj¹ byæ mo¿e równie¿ 
rolê w innych schorzeniach alergicznych, w tym pokrzywce (52). 
U znacznej czêœci (36%) pacjentów z przewlek³¹ pokrzywk¹ 
potwierdzono wystêpowanie grzybów Candida w jelicie, co jed-
nak¿e wydaje siê niewystarczaj¹cym argumentem, aby stwier-
dziæ jednoznaczny zwi¹zek przyczynowo-skutkowy. Seebacher, 
badaj¹c poziomy specyficznych przeciwcia³ anty-Candida w su-
rowicy krwi u chorych na pokrzywkê przewlek³¹, nie stwierdzi³ 
ich wystêpowania u ¿adnej osoby (29). 

Diagnostyka

Podstaw¹ diagnostyki chorób alergicznych jest odpowied-

nio zebrany wywiad z pacjentem. Powinien on obejmowaæ na-
stêpuj¹ce zagadnienia: 

1. Zasadnicze dolegliwoœci.
2. Wywiad rodzinny i ogólny:

• choroby alergiczne o pod³o¿u atopowym w rodzinie pacjenta,
• warunki mieszkaniowe:
 – miasto/wieœ,
 – dom nowy/dom stary, 
 – mieszkanie suche/mieszkanie wilgotne,
 – klimatyzacja (jej obecnoœæ lub brak),
 – dolegliwoœci nasilaj¹ siê w domu/dolegliwoœci nasilaj¹ siê 

poza domem,
• zawód wyuczony/zawód wykonywany,
• pocz¹tek objawów (kiedy i w jakich okolicznoœciach wyst¹pi-

³y po raz pierwszy),
• czêstotliwoœæ objawów: 
 – codziennie (w dzieñ, w nocy),
 – okresowo (kiedy?, gdzie?),
 – sezonowoœæ (miesi¹c/pora roku),
 – ca³orocznie, 
• czas trwania i nasilenie:
 – kichanie (napadowoœæ),
 – blokada nosa (jednostronna/dwustronna),
 – œwi¹d obejmuj¹cy: przyœrodkowy k¹t ga³ki ocznej/boczny 

k¹t ga³ki ocznej,
• dotychczasowe leczenie i profilaktyka,
• choroby przebyte ze szczególnym uwzglêdnieniem chorób 

grzybiczych.
W ka¿dym przypadku podejrzenia przewlekle utrzymuj¹cych 

siê objawów nie¿ytu nosa nale¿y chorego zbadaæ otolaryngolo-
gicznie, by móc wykluczyæ inne przyczyny schorzenia, takie jak 
np. guz, polipy nosa czy skrzywienie przegrody nosowej.

Nastêpnie przeprowadza siê badanie lekarskie i, jeœli s¹ 
wskazania, wykonuje siê testy skórne stosuj¹c odpowiednie 
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alergeny. Czêsto zdarza siê, ¿e wyniki testów skórnych nie po-
twierdzaj¹ objawów klinicznych wystêpuj¹cych u pacjenta, 
wówczas wskazane jest zlecenie badañ laboratoryjnych:

• ca³kowite stê¿enie IgE w surowicy (nale¿y pamiêtaæ, ¿e pod-
wy¿szony poziom IgE mo¿e równie¿ wystêpowaæ w przebie-
gu innych chorób, np.: zaka¿enie paso¿ytami ob³ymi, asper-
giloza oskrzelowo-p³ucna, ziarnica z³oœliwa, szpiczak IgE, 
mukowiscydoza, ³uszczyca, œwierzb),

• specyficzne IgE w surowicy (swoiste dla jednego, konkretne-
go alergenu, mówi¹ce o tym czy klinika ma pod³o¿e atopowe 
oraz w jakim stopniu pacjent jest uczulony),

• eozynofilia we krwi obwodowej i w tkankach (podwy¿szony 
poziom krwinek kwasoch³onnych równie¿ towarzyszy innym 
chorobom, o czym nale¿y pamiêtaæ).
W celu zbadania nara¿enia pacjenta na zarodniki grzybów 

pleœniowych przeprowadza siê badania iloœciowe i jakoœciowe. 
Identyfikacjê zarodników wykonuje siê przy u¿yciu szalek Pe-
triego ze specjalnymi pod³o¿ami do hodowli, które rozk³ada siê 
w domu chorego, a nastêpnie po okresie inkubacji przeprowa-
dza siê ocenê mikologiczn¹ (badanie jakoœciowe). Przy u¿yciu 
aparatów objêtoœciowych oblicza siê stê¿enie zarodników grzy-
bów w badanym pomieszczeniu (badania iloœciowe).

Potwierdzenie wyników badañ laboratoryjnych z danymi, 
z badania podmiotowego i przedmiotowego oraz z dodatnimi 
wynikami testów skórnych z odpowiednimi alergenami, umo¿li-
wiaj¹ postawienie rozpoznania u pacjenta choroby alergicznej 
zwi¹zanej z zaka¿eniem grzybami.

Profilaktyka 

Nale¿y zawsze zwracaæ uwagê na profilaktykê u pacjentów, 
u których podejrzewa siê zwi¹zek miêdzy wystêpuj¹cymi obja-
wami choroby alergicznej i ich powinowactwem z grzybami. 
W takim wypadku chory powinien:
• unikaæ pomieszczeñ zaciemnionych, Ÿle wentylowanych 

o wysokiej wilgotnoœci wzglêdnej (kuchnie, ³azienki, ³aŸnie, 
sauny, piwnice),

• unikaæ tapet,
• unikaæ kurzu domowego,
• w klimatyzacjach i odkurzaczach stosowaæ odpowiednie fil-

try oraz systematycznie je wymieniaæ,
• unikaæ prac w ogrodach (przerzucanie kompostu, grabienie li-

œci, koszenie traw), przebywania w lasach, na ³¹kach i polach,
• usun¹æ z pomieszczeñ roœliny doniczkowe,
• w czasie s³onecznej, wietrznej pogody oraz podczas opadów 

deszczu unikaæ wyjœcia na zewn¹trz,
• odpowiednio przechowywaæ ¿ywnoœæ, niezw³ocznie usuwa-

j¹c pokarmy zaczynaj¹ce pleœnieæ.

Podsumowanie

Badania przeprowadzone w oststnich latach dowodz¹, ¿e 
Ÿród³em alergenów mog¹ byæ równie¿ grzyby. Pocz¹tkowo nie 
przypisywano im istotnego znaczenia, jednak w œwietle najnow-
szych doniesieñ wydaje siê, i¿ ich rola mo¿e byæ znacznie wiêk-
sza ni¿ dotychczas zak³adano.

Grzyby wydaj¹ siê wa¿nym, choæ trudnym do wykrycia czyn-
nikiem etiologicznym ró¿nych chorób alergicznych. Potwierdze-
nie zale¿noœci miêdzy zaka¿eniem grzybiczym a chorob¹ o tle 
alergicznym mo¿e niekiedy przysparzaæ pewnych trudnoœci. 
Jednak w przypadku wspó³wystêpowania obu tych jednostek 
chorobowych celowe wydaje siê rozwa¿enie do³¹czenia leku 
przeciwgrzybiczego do podstawowej terapii choroby alergicz-
nej. Nale¿y tak¿e pamiêtaæ o odpowiednio przeprowadzonej 
diagnostyce, by nie postawiæ b³êdnego rozpoznania, z czym 
wi¹¿e siê z³y wybór leków i odpowiednie nastêpstwa. 
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