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Invasive aspergillosis of the paranasal sinuses, lung and brain

Abstract

A case of invasive aspergillosis (IA) of paranasal sinuses, lung and brain with a fulminant fatal outcome is reported. A 43-
-year-old man with a history of skin carcinoma of the nasal region and a course of systemic corticosteroids, presented with
symptoms of lung infection. Aspergillus fumigatus was cultured from respiratory and nasal samples. Erosion of adjacent
bones of the nasal cavity was acknowledged, but no sinus surgery was performed. A computed tomography of the thorax
showed thick-walled cavities of different sizes with air and scarce fluid levels in both lungs. Treatment with voriconazole was
administered. The patient deteriorated in the ensuing 2 weeks because central nervous system involvement was observed.
No aggressive surgical resection was performed and the patient died 2 weeks later. IA was not confirmed by histopathology
because no necropsy was performed.
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Streszczenie

Autorzy przedstawiajg przypadek grzybicy kropidlakowej zatok przynosowych, ptuc i mézgowia o gwattownym przebiegu
i $miertelnym skutku. U 43-letniego mezczyzny z rozlegtym nowotworem skdry naciekajacym jame nosowa, zatoki przynosowe
i oczodoly, po leczeniu operacyjnym, radioterapii i steroidoterapii systemowej, wystgpity objawy zakazenia dolnych drdg
oddechowych. Stwierdzono zakazenie mieszane: bakteryjne i grzybicze. Z poptuczyn oskrzelowych i wymazdw z jamy nosowe;j
wyhodowano Aspergillus fumigatus. Pomimo zniszczenia kosci zatok przynosowych, odstapiono od rewizji operacyjnej okolicy.
W tomografii komputerowej klatki piersiowej uwidoczniono grubo$cienne jamy w obu ptucach. Wigczono leczenie przeciwgrzy-
bicze worikonazolem. Po 2 tygodniach stabilizacji stan chorego ulegt pogorszeniu i uwidoczniono liczne ropnie w obrebie
mézgowia. Odstapiono od agresywnego leczenia operacyjnego z powodu niekorzystnego rokowania w przebiegu nieradykalne-
go leczenia raka skéry. Po kolejnych 2 tygodniach chory zmart. Na prosbe rodziny zmarfego nie wykonano badania autopsyjnego.

Stowa kluczowe: aspergiloza, zakazenia grzybicze, zakazenia ptuc, $rodki przeciwgrzybicze
Pneumonol. Alergol. Pol. 2008; 76: 400-406

Wstep gatunkiem wywolujacym zakazenie jest Aspergil-
lus fumigatus. Pozostate gatunki, w tym A. flavus

Aspergiloza (grzybica kropidlakowa) jest cho- i A. niger, rzadko sa przyczyna choroby. W wiekszo-
roba wywolywang przez patogeny oportunistycz- sci przypadkéw aspergiloza inwazyjna rozwija sie
ne nalezace do rodzaju Aspergillus. Najczestszym u chorych z zaawansowanymi nowotworami, z nie-
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Rycina 1. Badanie RTG klatki piersiowej z dnia 16.08.2006 r.; cienie okragte (jamy) wielkosci 2-5 cm w obrebie obu ptuc — mnogie ropnie ptuc?

Figure 1. Chest radiograph (16.08.2006); circular opacities (cavities) 2-5 cm large in both lung — multiple lung abscesses?

doborami immunologicznymi, w trakcie immuno-
supresji (chemioterapia, po przeszczepieniu),
z ciezkimi i dlugotrwalymi zaburzeniami odpor-
no$ci komérkowej, liczby i funkcji granulocytéw.
Sporadycznie choroba moze rozwina¢ sie¢ po ma-
sywnej inokulacji zarodnik6w u pacjentéow bez za-
burzen odpornosci. W opisanym ponizej przypad-
ku obserwowano przebieg aspergilozy ptuc i mézgo-
wia zakoniczonej zgonem chorego, u ktérego Zrodlem
zarodnikéw bylo zakazenie zatok obocznych nosa.

Opis przypadku

Mezczyzna w wieku 43 lat, leczony z powodu
raka skory okolicy nosa, zostal przeniesiony do
Kliniki Pneumonologii Akademii Medycznej
w Gdansku 21.08.2006 r. w celu diagnostyki i le-
czenia mnogich jam w obu ptucach. W marcu 2006 r.
rozpoznano raka skéry (sweat gland carcinoma)
z zajeciem skory nosa, zatok sitowych, czotowych
i oczodoléw. Przeprowadzono nieradykalne wycie-
cie zmiany, a nastepnie w okresie od maja do lip-
ca 2006 r. teleterapie radykalng (60 Gy/30 fr.) na
obszar twarzoczaszki. Po leczeniu w okolicy nasa-
dy nosa wystapit ubytek tkanek z odstonieciem
kosci po stronie prawej, bez makroskopowych cech
guza. W wyniku odczynu popromiennego doszto
do pekniecia rogéwki — wykonano zabieg napraw-
czy zszycia szpary powiekowej. Nastepnie w Kli-
nice Choréb Oczu AMG przeszczepiono rogéwke
oka prawego, usunieto soczewke i wykonano pla-
styke teczowki. Po zabiegu stosowano krétkotrwale
steroidoterapie systemowa — deksametazon 3 X 2 mg

przez 21 dni. W okresie poprzedzajacym leczenie
stan og6lny chorego byt dobry i nie obserwowano
niedoboru masy ciala (74 kg).

Pierwsze objawy choroby: ostabienie, goracz-
ka, nieproduktywny kaszel — pojawily sie
15.08.2006 r. W badaniu RTG klatki piersiowej
stwierdzono liczne cienie okragte (jamy), ktére in-
terpretowano jako mnogie ropnie pluc (ryc. 1).
W badaniu fizykalnym stwierdzono rzezenia Srednio-
bankowe, a w badaniach laboratoryjnych wysokie
stezenie CRP (298 mg/l), normocytoze z wysokim
odsetkiem neutrocytéw (90%), niedokrwisto$¢ (Hb:
11,0 g/l, RBC: 3,7 mln/ul). Wlaczono ceftazydym
2 X 1,0 g, a nastepnie piperacyline z tazobaktamem
3 X 4,5 g dozylnie, lecz nie uzyskano poprawy sta-
nu chorego. Wykonano badanie bronchofiberosko-
powe, w ktérym stwierdzono nieco obrzeknieta
sluzéwke oskrzeli oraz niewielka ilo§¢ sluzowo-
-ropnej wydzieliny. Popluczyny oskrzelowe bada-
no na obecno$é pratkéw kwasoopornych, bakterii
i komoérek nowotworowych. Pacjenta w stanie ogél-
nym $rednio-ciezkim, goraczkujacego, wydolnego
oddechowo i krazeniowo przekazano do Kliniki
Pneumonologii.

Z popluczyn oskrzelowych otrzymano wy-
niki wskazujace na obfity wzrost Aspergillus fu-
migatus. Badania w kierunku flory nieswoistej
i mikroskopowe w kierunku pratkéw kwaso-
opornych byly ujemne. Z wymazu z jamy noso-
wej otrzymano réwniez obfity wzrost Aspergil-
lus fumigatus. Posiewy krwi i moczu byly ujem-
ne; nie wykryto przeciwcial przeciwko wiruso-
wi HIV.
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Rycina 2. Obraz TK klatki piersiowej z dnia 22.08.2006 r.; w obu ptucach jamy wielko$ci 3,5-9,5 cm o $cianach kilkumilimetrowej grubo$ci,
z drobnymi przegrodami; w otoczeniu zmiany naciekowe o typie matowej szyby i drobne guzki

Figure 2. Chest CT (22.08.2006): several milimeters thick cavities 3,5-9,5 cm large (with minute septa) in both lungs; “white glass” and small

nodules in the surroundings

W badaniu TK klatki piersiowej (ryc. 2) uwi-
doczniono w obu ptucach okragtawe zmiany jami-
ste wielkoéci 3,5-9,5 cm o §cianach kilkumilime-
trowej grubosci, z drobnymi przegrodami; w oto-
czeniu zmian ogniska matowej szyby i drobne guz-
ki. Z powodu wysokiej goraczki i duzej dynamiki
zakazenia zastosowano dozylne leczenie skojarzo-
ne: cefepim 2 X 2,0 g, worikonazol 2 X 0,2 g, co
w efekcie spowodowalo szybkie ustgpienie goraczki
i poprawe stanu ogélnego pacjenta. W badaniach
laboratoryjnych utrzymywata sie niedokrwisto$é
(Hb: 11,0 g/1, RBC: 3,6 mln/ul), normocytoza (WBC:
10,8 tys./ul, neutrocyty: 91%) i nieznacznie pod-
wyzszone stezenie CRP (15,5 mg/l). Po tygodniu po-
bytu na oddziale wystapilto oslabienie konczyn le-
wych, béle gtlowy. W badaniu neurologicznym
stwierdzono lewostronne objawy piramidowe:
oslabienie sily miesniowej konczyn, wzmozenie
odruchéw Sciegnistych i objaw Babinskiego.

W badaniu TK glowy (ryc. 3) stwierdzono
w obu pétkulach mézgu 3 zmiany (4 cm w pétkuli
prawej, 2,5 i 0,5 cm w pétkuli lewej) z towarzy-
szacym obrzekiem. Zastosowano leczenie przeciw-
obrzekowe: mannitol, furosemid. Pomimo leczenia
worikonazolem 2 X 0,2 g doustnie, cefepimem
2 X 1,0 g dozylnie, nastepnie ceftriaksonem 2 X 1,0 g
dozylnie, chory goraczkowal, nasilit sie kaszel,
narastaly parametry stanu zapalnego (CRP: 60 mg/l,
197 mg/l), poglebialo sie wyniszczenie (biatko cat-
kowite 43 g/l, albuminy 26 g/1). W kolejnym bada-
niu RTG klatki piersiowej (ryc. 4) stwierdzono
w obu plucach gruboscienne przestrzenie bez pozio-
moéw plynu, ustapienie ropnia w polu gérnym pra-
wym i powiekszenie ropnia w dolnym biegunie
wneki pluca prawego. Za pomoca badan RTG

i USG jamy brzusznej wykluczono obecnosé ropni
w jamie brzusznej, a w badaniu ECHO nie stwier-
dzono cech zapalenia wsierdzia. W badaniu laryn-
gologicznym w okolicy ubytku tkanek nasady nosa
potwierdzono sinoczerwong tkanke — prawdopo-
dobnie wznowe guza nosa.

Na poczatku pazdziernika pojawily sie prawo-
stronne automatyzmy mieéni konczyny gérnej
i twarzy. Kontakt stowno-logiczny byl okresowo
utrudniony, pojawily sie zaburzenia §wiadomosci
i trudnoéci w przelykaniu. Kontynuowano lecze-
nie przeciwobrzekowe (mannitol, furosemid).
W dniu 6.10.2006 r. stwierdzono zgon pacjenta.

Omdwienie

Epidemiologia i patogeneza

Inwazyjna aspergiloza plucna jest najciezszg
postacia zakazenia uktadu oddechowego przez
grzyby z rodzaju Aspergillus. U okolo 50% pacjen-
téw stwierdza sie rozsiew grzyba do innych narza-
déw: mézgu, watroby, nerek, uktadu pokarmowego.

Inwazyjna aspergiloza ptucna rozwija sie przede
wszystkim u o0séb z obnizona odpornoscia. Czynni-
kami sprzyjajacymi rozwojowi choroby sa: terapia
lekami immunosupresyjnymi i cytostatykami, cho-
roby rozrostowe uktadu krwiotwoérczego, przeszcze-
pienia narzadowe i szpiku kostnego, AIDS. Naj-
wazniejszymi czynnikami ryzyka sa: neutropenia
(< 500/mm’) utrzymujaca sie ponad 20 dni, lecze-
nie steroidami w dawce powyzej 0,5 mg/kg/d. pred-
nizonu lub odpowiednika przez ponad 30 dni [1, 2].

Do rzadkich naleza przypadki aspergilozy in-
wazyjnej ptuc u os6b bez zaburzen odpornosci [3].
Dotyczy to zwlaszcza o0séb z przewlektymi choro-
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Rycina 3. Obraz TK gtowy z dnia 05.09.2006 r.; w obu pétkulach mézgu 3 zmiany (wielko$ci 0,5-4,0 cm) z obrzgkiem w otoczeniu

Figure 3. Brain CT (05.09.2006); three inflammatory tumors in both hemispheres (0,5-4,0 cm large) with edema in the surroundings

Rycina 4. Zdjecie RTG klatki piersiowej z dnia 11.09.2006 r.; w obu
plucach grubos$cienne przestrzenie bez poziomu ptynu; widoczna
zaréwno progresja, jak i regresja zmian radiologicznych w poréw-
naniu z badaniem poprzednim

Figure 4. Chest radiograph (11.09.2006); thick wall cavities in both
lungs; some regression alongside with progression of other cavities
in comparison with former radiograph

bami pluc (gtéwnie POChP) leczonych wziewny-
mi steroidami [4]. Wystapienie grzybicy jest po-
przedzone zazwyczaj krétkotrwatym leczeniem

steroidami systemowymi [5]. Stwierdzano takze
pojedyncze przypadki atypowych zapalen ptuc
powiklane postepujaca niewydolnoscia odde-
chowa i $miercig z powodu wspolistniejacego za-
kazenia grzybiczego.

Grzybica kropidlakowa zatok przynosowych
jest przewlekly choroba, ktérej powiklaniami sa
nacieczenie oczodoléw i krwiopochodne zakaze-
nia mézgu. Leczenie, ktére polega na doktadnym
oczyszczeniu zatok z tkanek martwiczych oraz
wielomiesiecznej antybiotykoterapii potaczonej ze
$rednio 4-krotnymi zabiegami oczyszczania zatok [6],
u prawie 60% pacjentéw konczy sie niepowodze-
niem lub zgonem [7].

Aspergiloze mézgu spotyka sie u 10-15% cho-
rych z inwazyjna aspergiloza pluc [8]. Smiertelnosé
w grupie pacjentéw z uposledzong odpornoscia jest
bardzo wysoka i wynosi 95%, za$ u oséb z prawi-
dlowg odpornoscia — 40-65% [8]. Najczestszg po-
stacia jest grzybiczy ropienn mézgu (pojedynczy lub
mnogi), ktéry nalezy odrézni¢ od bakteryjnego rop-
nia mézgu, gruzliczego zapalenia opon mézgowych
czy guza mozgu. Najczestszg droga szerzenia sie
aspergilozy w mézgu jest naciekanie przez ciaglosé
z zatok przynosowych (zwlaszcza szczekowych)
lub rozsiew drogg krwionoéna z ptuc i przewodu
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pokarmowego. Strzepki grzyba wrastaja do naczyn,
powodujac martwicze zapalenie naczyn, wtérna
zakrzepice i miejscowy krwotok. Nastepnie rozwija
sie zakazony zawal mézgu, ktéry ewoluuje do rop-
nia mézgu i zapalenia mézgu. Podstawa leczenia
jest usuniecie ropnia w granicach zdrowych tka-
nek lub przynajmniej usuniecie jego zawartosci
z wykorzystaniem aspiracji lub drenazu stereotak-
tycznego. Zabieg chirurgiczny umozliwia posta-
wienie precyzyjnego rozpoznania, zmniejsza efekt
masy, pozwala na lepsza penetracje leku podawa-
nego dozylnie oraz podanie leku do opréznionego
ropnia.

Obraz kliniczny

Najczestsze objawy podmiotowe inwazyjnej
aspergilozy pluc to: goraczka (zwlaszcza u cho-
rych z neutropenia), krwioplucie, bél optucnowy,
kaszel i duszno$é. W badaniu RTG notuje sie zmia-
ny przypominajace odoskrzelowe zapalenie pluc,
ulegajace nastepnie konsolidacji (kropidlakowe za-
palenie pluc) lub pojedyncze/mnogie cienie owal-
ne, ewoluujace do tréjkatnych obwodowych zacie-
nien (aspergiloza angioinwazyjna). W badaniu TK
wysokiej rozdzielczosci charakterystyczne jest cen-
tralnie polozone zacienienie odpowiadajace mar-
twicy skrzepowej, z obwodowa ,,aureolg” — zacie-
nieniem o mniejszym natezeniu — spowodowane
zmianami krwotocznymi lub odczynowymi zmia-
nami zapalnymi.

Rozpoznanie

Mycosis Study Group zaproponowala trzy stop-
nie pewnosci rozpoznania inwazyjnej aspergilozy
na podstawie prawdopodobienistwa wystapienia
choroby [9] (tab. 1).

Pewnym dowodem na zakazenie grzybica kro-
pidlakowa jest stwierdzenie strzepek grzyba
w materiale tkankowym lub wyhodowanie go z ma-
terialu tkankowego. Posiewy plwociny nie sg do-
wodem infekcji inwazyjnej migzszu ptucnego,
gdyz zjawiskiem powszechnym jest kolonizowanie
przez grzyb drég oddechowych. Ponadto hodowle

grzybéw z drég oddechowych wykazuja niska czu-
tosé: plwociny 8-34%, BAL 45-62% [10].

W celu wczesnego postawienia rozpoznania
zakazenia grzybiczego stosuje sie metody immu-
nologiczne, metaboliczne i genetyczne. Metody
oparte na oznaczaniu przeciwcial przeciwgrzybi-
czych maja niskg czulo$¢ u oséb stosujgcych im-
munosupresje, totez wazniejsza role odgrywa ozna-
czanie antygenéw i metabolitéw grzybiczych.

Galaktomannan jest polisacharydem — sktad-
nikiem $ciany komérkowej uwalnianym do krwio-
biegu podczas wzrostu grzybow Aspergillus i Pe-
nicillium w tkankach. R6zne metody oznaczania
substancji — poczawszy od aglutynacji lateksowej,
poprzez metody radioimmunologiczne, enzyma-
tyczne, az po double-sandwich enzyme-linked im-
munosorbent assay — umozliwiajag wykrywanie
galaktomannanu w stezeniach od 15 ng/ml do
0,5 ng/ml [11]. Czulos¢ testu w populacji chorych
stosujacych immunosupresje wynosi 67-100%,
swoisto$é 86-99% [12]. Natomiast czulosc testu we
krwi jest niska u pacjentéw immunokompetentnych
(15-30%), ale oznaczenie metabolitu z BAL w tej sa-
mej grupie pacjentéw — wysokie (90%) [11]. Kolej-
nym skladnikiem $ciany komérkowej drozdzy
i grzybéw strzepkowych (Aspergillus, Candida, Fusa-
rium i in.) jest glukan. Czuloé¢ i swoistos¢ testu jest
poréwnywalna z oznaczaniem galaktomannanu [12].

Ostatnig liczaca sie metoda wczesnej identy-
fikacji grzyb6w jest oznaczenie genomu kropidla-
ka za pomoca laficuchowej reakcji polimerazy
(PCR, polimerase chain reaction) w materiale z po-
pluczyn oskrzelikowo-pecherzykowych i we krwi.
Niestety, kropidlak przej$ciowo kolonizuje drzewo
oskrzelowe zdrowych os6b i w 25% przypadkéw
daje wyniki falszywie dodatnie. Oznaczenia z krwi
charakteryzuja sie wysoka czuloécia (79-100%)
i swoistoScia (81-93%) [12].

Leczenie

Warunkiem skutecznego leczenia inwazyjnej
aspergilozy ptuc jest poprawa lub przywrdcenie
prawidtowego funkcjonowania uktadu odporno-

Tabela 1. Kryteria rozpoznania inwazyjnej grzybicy kropidlakowej wedtug Mycosis Study Group

Table 1. Invasive aspergillosis diagnosis criteria according to Mycosis Study Group

Rozpoznanie Dodatnie wyniki badan

Pewne Obecnos$é grzybni w preparacie tkanek ptuca lub dodatni wynik posiewu materiatu tkankowego

Prawdopodobne

Zmiany guzkowe lub jamiste w obrazie RTG u pacjentéw z czynnikami sprzyjajacymi rozwojowi choroby plus dwa

dodatnie posiewy plwociny lub jeden dodatni posiew materiatu z bronchofiberoskopii

Mozliwe
plwociny

Zmiany radiologiczne z typowym ,halo” (aureolg) u chorych z neutropenig lub po neutropenii plus dodatni posiew
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Tabela 2. Skutecznos$é leczenia inwazyjnej grzybicy kropidlakowej

Table 2. Efficacy of invasive aspergillosis treatment

Preparat Dawkowanie % odpowiedzi Odnosnik
Amfoterycyna B 1-1,5 mg/kg/dzien dozylnie 33-54 [15]
Amfoterycyna B koloidalna zawiesina  3—4 mg/kg/dzien
Amfoterycyna B kompleks lipidowy 5 mg/kg/dzien 42-67 [16]
Amfoterycyna B liposomalna 5 mg/kg/dzien 30-60 [17]
Worikonazol 6 mg/kg dozylnie co 12 godzin pierwszego dnia, nastgpnego dnia 4 mg/kg 53 [13]
dozylnie co 12 godzin, nastepnie 200 mg doustnie 2 razy dziennie
Itrakonazol 200 mg dozylInie co 12 godzin przez 2 dni, potem 200 mg dozylnie 39-66 [18]
raz dziennie przez 12 dni lub 200 mg doustnie 3 razy dziennie
przez 3 dni, potem 200 mg doustnie 2 razy dziennie
Kaspofungina 70 mg dozylnie pierwszego dnia, potem 50 mg dozylnie raz dziennie; 41 [19]

stosowana w przypadku nietolerancji lub nieskuteczno$ci leczenia

pierwszego rzutu

sciowego, wielotygodniowe leczenie przeciwgrzy-
bicze, w wybranych przypadkach leczenie chirur-
giczne zmian zlokalizowanych: resekcja, kawerno-
stomia z dojamowym podawaniem lekow przeciw-
grzybiczych.

Standardowo antybiotykoterapia powinna
trwaé 10-12 tygodni; 4-6 tygodni od normalizacji
stanu klinicznego/radiologicznego.

Lekami o najwiekszej skutecznosci sa amfote-
rycyna i azole. W mikrobiologicznie potwierdzo-
nej aspergilozie pluc lekiem pierwszego wyboru
jest worikonazol [13], w niepotwierdzonej — am-
foterycyna (spektrum worikonazolu nie obejmuje
zygomycetes, ktérych infekcja moze nasladowaé
kropidlaka). W leczeniu aspergilozy OUN lepsze
wyniki uzyskano przy zastosowaniu worikonazo-
lu niz amfoterycyny [14].

W tabeli 2 przedstawiono dawkowanie po-
szczegblnych preparatéw i ich skutecznosé.

W wiekszosci przypadkéw stosuje sie monote-
rapie. W postepujacej infekcji i postaci rozsianej
aspergilozy uzasadnione moze by¢ zastosowanie
kombinacji worikonazolu lub amfoterycyny i kaspo-
funginy jako terapii ratunkowej [20]. Dwa pierwsze
leki dziataja na sktadowa btony komoérkowej grzy-
ba, kaspofungina — na $ciane komérkows.

Omoéwienie przypadku

Prezentowany przypadek kliniczny dotyczy
chorego, u ktérego stwierdzono w pierwszej kolej-
nosci aspergiloze zatok przynosowych i ptuc, na-
stepnie aspergiloze mézgu, ktéra ostatecznie do-
prowadzita do zgonu.

U pacjenta nie wystepowaly typowe czynniki
ryzyka rozwoju aspergilozy inwazyjnej: dtugotrwa-
ta i duzego stopnia immunosupresja, uogélniona

choroba nowotworowa, neutropenia, zakazenie
HIV, przewlekla choroba ptuc (gléwnie POChP).
Czynnikami wysokiego ryzyka zakazenia byly nie-
watpliwie: steroidoterapia po przeszczepieniu ro-
géwki oka w dawce 6 mg deksametazonu na dobe
(r6wnowazna 40 mg prednizonu) przez 21 dni, ra-
dioterapia oraz obecno$¢ zaawansowanego miej-
scowo nowotworu skéry naciekajacego zatoki
oboczne nosa. Dawka steroidéw wynosila 0,5 mg/kg
masy ciala pacjenta, chociaz czas terapii byt krét-
szy niz 30 dni, kiedy to ryzyko zakazenia wymier-
nie wzrasta. Potencjalnym powiktaniem nowotwo-
ru skory bylo nacieczenie struktur twarzoczaszki
i mézgowia, ponadto tkanki martwicze zatok byly
prawdopodobnie Zrédtem rozwoju grzybicy kropi-
dlakowej. Wedtug autoréw gtéwna przyczyna wy-
stapienia zakazenia grzybiczego ptuc byta utrzy-
mujaca sie masywna inokulacja zarodnikow grzy-
ba z zatok obocznych nosa, w mniejszym stopniu
rozsiew krwiopochodny.

Dynamika objawéw obserwowanych u pacjen-
ta oraz szybka poprawa jego stanu po kolejnej an-
tybiotykoterapii (pomimo ujemnych posiewéw
popluczyn oskrzelowych i plwociny) sugerowaly
zakazenie bakteryjne. Obraz radiologiczny i wyniki
badan mykologicznych wskazywaly na wspétwy-
stepujace zakazenie grzybicze. W badaniu TK klat-
ki piersiowej uwidoczniono zmiany odpowiadajg-
ce zakazeniu grzybiczemu: grubo$cienne jamy
(nietypowe dla ropni bakteryjnych), w ich otocze-
niu zmiany typu ,matowa szyba” i drobne guzki.
Nie wykazano obecnosci centralnie polozonego za-
cienienia z obwodowa ,aureola” — zmiany typo-
wej dla grzybicy kropidlakowej, co autorzy ttumacza
szybkg ewolucja zmian naciekowych do jam w wy-
niku silnej odpowiedzi immunologicznej chorego.
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Rozpoznanie inwazyjnej grzybicy kropidlako-
wej zaklasyfikowano jako prawdopodobne wedlug
Mycosis Study Group [9]. Uzyskano dodatni posiew
popluczyn oskrzelowych i obfity wzrost A. fumi-
gatus w wymazie z jamy nosowej. W trakcie bron-
chofiberoskopii nie pobierano wycinkéw oskrze-
lowych. Po uzyskaniu cze$ciowej regresji radiolo-
gicznej i poprawy stanu chorego w trakcie lecze-
nia worikonazolem rozpoznanie uznano za bardzo
prawdopodobne. Odstapiono od innych technik
diagnostycznych, jak pobieranie materiatu tkanko-
wego oskrzeli w celu potwierdzenia grzybni w ma-
teriale tkanek pluca, oznaczanie przeciwciatl grzy-
biczych czy metabolitéw grzybiczych (galaktoman-
nan, glukan), genomu kropidlaka z poptuczyn
oskrzelikowo-pecherzykowych lub krwi.

Inwazyjna grzybice kropidlakowa ptuc i zatok
przynosowych leczono worikonazolem, ktéry jest
lekiem pierwszego wyboru w potwierdzonym za-
kazeniu grzybiczym [13]. Nie oczyszczano zatok
przynosowych ze zmian martwiczych z powodu
trudnych warunkéw miejscowych po zabiegu ope-
racyjnym i radioterapii. Odstgpienie od zabiegu
moglo zmniejszy¢ skutecznosé leczenia, poniewaz
sprzyjato utrzymywaniu sie inokulacji zarodnikéw
grzyba z zatok obocznych nosa.

Rozpoznanie grzybicy mézgowia bylo jedynie
prawdopodobne. Obraz mézgowia w badaniu TK
odpowiadal ropniom mézgu o etiologii bakteryjnej
lub grzybiczej. Odstapiono od wykonania biopsji
mozgowia z uwagi na ciezki stan pacjenta i niepo-
my$lne rokowanie. Utrzymano dotychczasowe sze-
rokospektralne leczenie przeciwbakteryjne i prze-
ciwgrzybicze.
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