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Abstract

Bronchopulmonary allergic mycosis is a group of diseases characterized by type 1, 3 and 4
hypersensitivity reactions to fungi from the environment. Aspergillus fumigatus may be a cause of different
clinical entities: asymptomatic colonization, Aspergillus bronchitis, Allergic bronchopulmonary aspergillosis
(ABPA), invasive aspergillosis. ABPA occurs primarily in patients with asthma and cystic fibrosis (CF).
Patients with CF are especially prone to fungal respiratory infections because of altered fluid thickness and
mucus composition. Thus, Aspergillus fumigatus is the most frequent fungal pathogen and is found in the
sputum of up to 58% of patients with CF, the diagnosis of ABPA in CF patients remains difficult because of
shared clinical features. It has been associated with more severe worsening and lung damage, so timely
diagnosis and specific therapeutic management are of utmost importance. We are presenting two clinical
cases with different magnitude of pulmonary involvement, where diagnostic difficulties and variable
outcomes were encountered

Rezumat

Micozele bronhopulmonare alergice reprezinta un grup de afectiuni caracterizate de reactii de
hipersensibilitate de tipul 1,3 si 4 la fungii din mediu. Aspergillus fumigatus poate fi o cauza a unor entitati
diferite: colonizare asimptomatica, bronsita cu Aspergillus, aspergiloza bronhopulmonara alergica (ABPA),
aspergiloza invaziva. ABPA apare de obicei la pacientii cu astm alergic si fibroza chistica (FC). Paciensii cu
fibroza chisticd sunt predispusi in mod special la infectii respiratorii fungice datoritd alterarii compozitiei
fluidului si mucusului bronsic. Cu toate ca Aspergillus fumigatus este cel mai frecvent patogen fungic si se
gaseste la 58% din pacientii cu FC, diagnosticul de ABPA la acesti pacienti este dificil datoritd suprapunerii
simptomelor cu alte situatii clinice. ABPA a fost asociatd cu inrautatirea statusului pulmonar si distructia
pulmonara, ceea ce face ca diagnosticul precoce si tratamentul specific sa fie de importantd majora.
Prezentam 2 cazuri clinice cu afectare pumonara de magnitudine diferitd, in care au fost Tntdmpinate
dificultati de diagnostic si evolutii diferite.
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Micozele  bronho-pulmonare  alergice lunata, Drechslera hawaiiensis sau

reprezintd un grup de boli caracterizate de
reactii de hipersensibilitate de tip 1, 3 si 4
(Gamaletsou M., 2017) la fungii din mediul
exterior. Acestea sunt asociate cu doud conditii
preexistente: astmul brongic si fibroza chistica
(FC). Numeroase studii au demonstrat ca exista
un numar crescut de fungi care pot determina
aparitia sensibilizarii, cum ar fi: Aspergillus
fumigatus, Aspergillus flavus, Aspergillus niger,
Bipolaris spp, Candida albicans, Curvularia

Schizophyllum commune (Feng H., 2019), insa
cele mai frecvente Tmbolnaviri sunt asociate cu
colonizarea cu Aspergillus fumigatus (Engel T.,
2018). Exista 3 teorii care sustin patogenia:

1. Conidiile de Aspergillus au o dimensiune
micd, de 3-6um si pot ajunge mai usor la
nivelul tractului respirator inferior fatd de
conidiile altor specii cum ar fi: Alternaria
(25-60 x 3-3,5 um) sau Cladosporium (15-
25 X 7-10 pm).
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2. Fungii germineazd la o temperatura de 18-
22 pana la 30 grade Celsius ca in cazul
Aspergillus  nigatus. lar  Aspergillus
fumigatus poate germina la temperaturi de
37-42 grade Celsius, temperatura similara
Cu Cea a corpul uman.

3. Aspergillus fumigatus determina o activitate
crescutd a proteazei serice care activeaza
gena MucSac si productia de mucus,
producéndu-se un mediu propice pentru
colonizare si germinarea sporilor (Asano K.,
2018). Secretia de proteaze determind si
inhibarea fagocitarii sporilor (Williams C.,
2016).

Aspergillus fumigatus este un spor saprofit
care se gaseste In mediul inconjurdtor 1in
cantitati crescute. Milioane de spori sunt inhalati
zilnic si ajung in mucusul de la nivelul tractului
respirator unde vor germina fie prin vascozitatea
Mucusului care devine o sursd de nutrienti
pentru spori, fie prin capacitatea scazuta de
clearence mucociliar (Williams C., 2016) si se
transforma in hife, care activeaza sistemul imun
al gazdei (Asano K., 2018).

Prezenta fungilor la nivel pulmonar va
determina manifestari ce pot varia de la o
infectie invaziva subacutd/acutd/cronica pana la
una non-invaziva caracterizatd de: colonizare
asimptomatica, bronsita cu Aspergillus, astm sau
aspergiloza bronhopulmonara alergica (ABPA)
(Tazakono T., 2017).

Colonizarea asimptomatica poate fi:
tranzitorie sau permanenta (Warris A., 2019) si
reprezintd prezenta fungului in caile respiratorii,
dar fara prezenta simptomelor (King J., 2016).

Bronsita cu Aspergillus este caracterizata
de prezenta fungului in sputa, de exacerbarea
pulmonara care nu raspunde la tratamentul
antibiotic, dar care raspunde la tratament
antifungic. Pentru diagnostic se va tine seama
de criteriile mentionate si de excluderea ABPA
(Brandt C., 2017).

Astmul alergic este determinat de prezenta
Aspergillus 1n caile respiratorii si se aseamand
ca si manifestari clinice cu ABPA, deosebindu-
se prin lipsa infiltratelor pulmonare, a bronsiec-
taziilor sau a dopurilor de mucus (Tazakono T.,
2017).

ABPA este cea mai studiatd entitate dintre
cele non-invazive si este caracterizata de un
raspuns sever de hipersensibilitate la Aspergillus

aparut dupd colonizare la pacientii predispusi,
ce se manifestd imediat prin: cresterea nivelului
eozinofilelor Tn séngele periferic, reactivitate
cutanata la antigenele Aspergillus fumigatus,
cresterea nivelului de IgE specifice la
Aspergillus si inflamatie severa la nivelul céilor
aeriene (Tazakono T., 2017).

ABPA 1in fibroza chistica (FC)

Predispozitia pacientilor cu FC la
colonizarea cu Aspergillus este crescuta din mai
multe motive:

1. Defectele genei CFTR determind clearence
mucociliar defectuos si hipervascozitatea
mucusului, care duc la persistenta agentilor
patogeni si infectii recurente;

2. Imunitatea locala este alteratd fie prin
disfunctia CFTR, fie prin inflamatia
cronica;

3. Exista si alte gene modulatoare a caror
modificare asociazd un risc crescut de
colonizare cu fungi, mai ales Aspergillus
fumigatus;

4. Boala pulmonard avansatd cu bronsiectazii
asociazd risc crescut de colonizare (Singh
A., 2017).

Jubin et al. au demonstrat o asociere intre
azitromicina administratda timp indelungat si
colonizarea cu Aspergillus. Ritz et al. au
demonstrat o asociere 1Intre infectia cu
Stenotrophomonas maltophilia si colonizarea cu
Aspergillus. Aparitia ABPA poate fi favorizata si
de terapia prelungitd cu corticosteroizi si
infectia cronica cu Pseudomonas aeruginosa
(Jat K., 2018).

Din punct de vedere epidemiologic, unele
studii au demonstrat o colonizare de pand la
29% cu Aspergillus sub 12 ani. S-a demonstrat
ca lavajul bronho-alveolar si culturile din acest
aspirat au depistat mult mai des colonizarea cu
Aspergillus ceea ce semnifica 0
subdiagnosticare a pacientilor testati prin sputa,
mai ales la cei sub 8 ani unde recoltarea este
dificila (Warris A., 2019).

In studiul ACFBAL (Australasian Cystic
Fibrosis Bronhoalveolar Lavage) s-a demonstrat
ca din 156 de copii urmadriti de la nastere pana la
5 ani, au fost gasite culturi pozitive pentru
Aspergillus in aspiratul obtinut prin lavaj
bronho-alveolar la 28 dintre pacienti (Harun S.,
2018).
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Din punct de vedere clinic, cel mai
frecvent pacientii prezintd tuse cu caracter
schimbat sau frecventd crescutd, expectoratie
mucopurulentd (Jat K., 2018) si wheezing (Feng
H., 2019). Pot aparea si durere toracica, febra,
fatigabilitate, cefalee, hemoptizie, raluri
pulmonare (Feng H., 2019), scadere in greutate,
dispnee (Jat K., 2018).

ABPA in FC poate fi greu de identificat
din cauza simptomatologiei care poate mima o
exacerbare pulmonara bacteriand (Boyle M.,
2019).

Din punct de vedere radiologic, ABPA se
poate impadrtii in 4 categorii:

- ABPA serologic - toate caracteristicile
clinice sunt prezente dar lipsesc modificarile
radiologice,

- ABPA cu bronsiectazii,

- ABPA cu impactari mucoide extinse,

- ABPA cu fibroza pulmonara (Dhooria S.,
2020).

Au fost demonstrate 7 stadii clinice:

- 0 — diagnostic serologic de ABPA, fara
semne si simptome;

- 1 — prezenta semnelor si a simptomelor (1a)
cu impactari mucoide; (1b) fara impactari
mucoide (Feng H., 2019)

- 2 — raspuns la tratament demonstrat de
scaderea nivelelor de IgE serice totale cu
mai mult de 25% in primele 8 saptamani
(Dhooria S., 2020);

- 3 — exacerbare demonstratda prin acutizare
clinicd, modificari noi pe radiografia
pulmonara sau cresterea nivelelor de IgE
serice totale cu mai mult de 50% (Dhooria
S., 2020);

- 4 — remisie demonstratd prin persistenta
simptomatologiei clinice, remisie radiolo-
gica si cresterea IgE serice totale cu mai
putin de 50% (Dhooria S., 2020)

- 5 — a) ABPA dependent de tratament; b)
astm cortico-dependent;

- 6-ABPAavansat (Feng H., 2019).

Stadiille 5 si 6 pot duce la fibroza
pulmonara, distrugerea ireversibila a tesutului
pulmonar (Feng H., 2019) si afectare cardiaca
(Dhooria S., 2020).

Criteriile de diagnostic pentru ABPA sunt:
- Conditie predispozanta: Astm sau Fibroza

chistica

- Criterii obligatorii:

1. test cutanat pozitiv pentru sensibilizarea
la Aspergillus sau IgE specifice la
Aspergillus crescute;

2. IgE serice totale crescute peste 1000
Ul/ml

- Criterii neobligatorii (necesare 2 din 3 cel
putin):

1. 19G specifice la Aspergillus crescute;

2. Prezenta  modificarilor  radiologice
pulmonare;

3. Eozinofile crescute in sangele periferic
(Patel A., 2019)

Tratamentul cazurilor de ABPA urmareste
2 aspecte:

a) scaderea raspunsului imunologic si a
inflamatiei;

b) reducerea incarcaturii fungice de la
nivelul cailor aeriene.

Nu s-a observat nici
administrarea tratamentului
prezintd numai colonizare
(Warris A., 2019).

Corticoterapia sistemica este consideratad
terapia patogenica in tratamentul ABPA. Se
initiaza tratament cu Prednison 0,5 — 2mg/kg/zi
primele 1-2 saptamani. Doza de corticosteroizi
trebuie scdzuta treptat in functie de raspunsul
clinic al pacientului. Tn general sevrajul se face
in decurs de 2-3 luni. Daca in timpul sevrajului
apare o exacerbare, doza trebuie crescutd Tnapoi
si se poate adauga terapia antifungica (Janahi .,
2017).

Terapia antifungicd este controversata si
nu toti clinicienii o accepti. In trecut
tratamentul cu lItraconazol sau Voriconazol era
folosit pentru infectia pulmonara cu Aspergillus
la pacientii cu fibroza chistica, Tnsd datoritd
efectelor adverse ca afectarea hepatica sau
gastrointestinald, fotosensibilitate sau afectarea
vazului, cefalee si tremor, nu se mai folosesc de
rutind. Itraconazol are o biodisponibilitate orala
scazuta, astfel incat nivelele terapeutice sunt
atinse greu, iar in multe cazuri este depistata o
rezistenta la acest tratament.

S-a demonstrat un beneficiu in tratamentul
cu Posaconazol. Au fost evaluati 14 copii cu
fibroza chistica tratati in total de 23 de episoade
de exacerbare pulmonara datorate infectiei cu
Aspergillus in care s-a observat o scadere a
nivelului de IgE totale si specifice - Aspergillus
si negativarea culturilor din sputd, Numai 3

un beneficiu n
pacientilor care
cu Aspergillus
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pacienti au prezentat efecte adverse reprezentate
de: rash, afectare gastrointestinala, simptome de
gripa si insuficienta renald asimptomatica (Patel
D., 2020).

Alte terapii au fost luate n considerare din
perspectiva patogenica: administrarea bronho-
dilatatoarelor sau a corticosteroizilor inhalatori
pot reduce bronhospasmul si inflamatia locala
(Janahi 1., 2017). S-a observat si o reducere a
necesitdtii  administrarii  corticoizilor 1 o
reducere a episoadelor de exacerbare 1n
tratamentul cu anticorpul monoclonal anti-IgE
(Omalizumab) (Janahi I., 2017).

Cazul 1.

CE, in varstd de 12 ani si 6 luni, sex
feminine, in evidentd cu FC de la varsta de 4
ani, cu genotip homozigot del F 508, care a fost
preluatd de catre Centrul Regional de
Mucoviscidoza Brasov.

Tn primii ani de la preluare, a prezentat
multiple interndri in Spitalul Clinic de Urgenta
pentru Copii Brasov pentru exacerbari
pulmonare, din cauza compliantei scazute la
tratament (conditii socio-economice precare,
nivel necorespunzator de instruire al familiei). A
prezentat colonizare bacteriand endobronsica cu
multipli  germeni  evidentiati  intermitent:
Pseudomonas aeruginosa, MRSA, Moraxella
Catarrhalis, Streptococcus pneumoniae.

In ultimii 2 ani a prezentat interniri mai
putin frecvente (2-3 pe an), cu ocazia
exacerbdrilor pulmonare, cand s-a constatat
infectie cronica endobronsica cu P aeruginosa,
un status nutritional usor afectat si prezenta de
bronsiectazii discrete pe radiografia pulmonara.

De mentionat este faptul cd era 1in
tratament cronic cu tratament de substitutie
enzimatica pancreatica, Pulmozyme,
Tobramicina inhalator cicluri intermitente,
vitamine liposolubile, Azitromicina, Ursofalk,
fizioterapie respiratorie si regim alimentar
hipercaloric.

Internarea actuala se face din cauza
aparitiei unei dureri la nivelul hemitoracelui
drept posterior, tuse semiproductiva, aparute cu
o zi Tnainte. Este testatd pentru infectie cu
SARS-CoV-2 (PCR) la Spitalul de Boli
Infectioase Brasov inainte de prezentarea in
spitalul nostru.

La internare prezintd stare generald

mediocrd, afebrila, G=28kg, T=130cm,
IMC=15,38, stare de nutritie precard, cheilitd
angulard, tegumente palide, uscate, degete
hipocratice, durere la nivelul hemitoracelui
drept posterior, sindrom bronho-obstructiv
discret, Sat02=97-98%, tuse semiproductiva,
expectoratie purulentd 1n cantitate mica,
wheezing interminent, raluri subcrepitante si
sibilante la auscultatia pulmonara.

Paraclinic s-a constatat usoara leucocitoza
cu neutrofilie, eozinofilie, sindrom inflamator
discret, alcalozd respiratorie si acidoza

metabolica usoara.

Valori la Valori la Valori de
internare  externare referinta
Leucocite 21210/ul 18400/l 4500-
13500/pl
Neutrofile 17120/l 11760/ul 1800-
8000/ul
Limfocite 2120/ul 5520/ul 1500-
6500/ul
Monocite 1080/l 820/l 0-1000/ul
Eozinofile  850/ul 260/ul 0-700/ul
Bazofile 40/pl 40/ul 0-20/ul
Trombocite 469000/pl  507000/ul  150000-
400000/l
CRP 2.18mg/dl  0.18 mg/dl  0-1 mg/dI
Tabel 1. Analize de laborator la internare si la
externare

Radiografia pulmonara a fost interpretata
ca opacitate cu caracter pneumonic la nivelul
lobului superior drept.

Fig. 1 Radiografie pulmonara la internare

Avand 1n vedere manifestarile clinice,
paraclinice si aspectul radiologic s-a considerat
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ca este vorba de o exacerbare pulmonara si s-a
instituit tratament cu Ceftazidim-3g/zi si
Gentamicina-150mg/zi (ulterior 1Inlocuita cu
Amikacina-800mg/zi).

Dupa 4 zile de la internare, datoritd
persistentei  sindromului  bronho-obstructiv
discret, a aspectului radiologic mentionat si a
eozinofiliei, se suspicioneaza Aspergiloza
Bronhopulmonard Alergica (ABPA) care se
confirma prin valorile crescute ale IgE serice
totale (724,9 Ul/mL) si IgE specifice la
Aspergillus fumigatus (19,1 KU/L), criterii
obligatorii de diagnostic, aldturi de manifestarile
clinice si radiologice.

S-a instituit tratament
1mg/kg corp/zi.

Dupa 7 zile, evolutia clinica a fost favo-
rabild cu remisia sindromului functional respi-
rator de tip obstructiv, iar re-evaluarea biologica
a evidentiat scaderea cu mai mult de 25% a
valorilor IgE serice totale (416,2 UI/mL) si IgE
specifice la Aspergillus fumigatus (8,54 kU/L)

Pacienta a fost externatd cu recomandarea
de a continua tratamentul cu Prednison incad 2
saptamani, cu scaderea treptatd a dozelor pana
la 4 saptamani de tratament, cu re-evaluare
biologica dupa o luna.

cu Prednison

Cazul 2

BE, in varstd de 12 ani, sex feminin,
diagnosticatd cu fibroza chistica in perioada de
sugar, preluatd de Centrul Regional de Muco-
viscidoza Brasov 1n 2015, la varsta de 6 ani, cu
malnutritie severa (9600g), boalda pulmonara
cronicd severd, cu infectie cronica endobronsica
cu P. aeruginosa mucoid. Dupa evaluarea
complexd, clinica, biologica si imagistica
efectuata la luarea in evidenta, este externata cu
insuficientd respiratorie cronicd, oxigeno-
dependentd. In urmitorii ani a prezentat
compliantd scdzutd la tratament cu putine
prezentari in clinica noastra.

Fetita se afla 1n tratament cronic cu terapie
de substitutie enzimatica pancreatica, Pulmozyme,
Tobramicina inhalator, Rhinorex CF,
Azitromicina, vitamine liposolubile, Ursofalk,
fizioterapie respiratorie si regim hipercaloric.
Internarea actuala se face prin transfer dupa o
internare prealabila de 16 zile intr-un spital
regional din judetul de resedintd, unde prezinta
relativ. brusc agravarea simptomatologiei

respiratorii. Mentionam ca in primele 16 zile a
facut tratament antibiotic sistemic. S-au efectuat
2 teste PCR pentru SARS-CoV-2, negative. La
prezentarea Tn spitalul nostru, starea generala
era sever alteratd, afebrila, G=14kg, atrepsica,
cu sindrom functional respirator de tip
obstructiv sever, SatO2=78%. Biologic s-au
evidentiat: leucocitoza cu neutrofilie, limfopenie
usoard, monocitoza, trombocitozd, sindrom
biologic inflamator moderat si acidoza

respiratorie cu alcalozd metabolica.

Valori la Valori de
internare referinta
Leucocite ~ 26888/ul  8890/ul 4500-
13500/l
Neutrofile ~ 22850/ul  4650/ul 1800-
8000/l
Limfocite 1430/l 4100/l 1500-
6500/l
Monocite 2440/ul 140/ul 0-1000/ul
Eozinofile  100/ul 0 0-700/ul
Bazofile 60/pl 0 0-20/ul
Trombocite 766000/ul  267000/ul  150000-
400000/ul
CRP 12,05 7,29 0-1 mg/dl
mg/dI mg/dl
LDH 354 U/L 421 U/L 135-
225U/L

Tabel 2. Evolutia analizelor de laborator pe
timpul internarii actuale

Culturile din sputd evidentiaza P
aeruginosa mucoid si Proteus mirabilis.

S
.

Fig. 2 Radiografie pulmonara efectuata in
noiembrie 2019
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Radiografia pulmonard evidentiazd o
agravare fatd de cea efectuatd in urma cu 6 luni.

-~

bt i

L

Fig. 3. Radiografia pulmonara efectuata la
internarea actuala.

Pe baza evaluarii clinice, biologice si
radiologice s-au luat in considerare 4
1. Exacerbare pulmonara severa bacteriand,
pentru care se decide tratament cu

Meronem, Amikacina, Colistin i.v. si
Sumetrolim po;

2. Infectie cu Burkholderia Cepacia;

3. Sindrom Cepacia;

4. ABPA
Burkholderia cepacia (germen gram

negativ, extrem de agresiv si rezistent, apare la
pacientii cu boald pulmonarda severd), nu s-a
evidentiat in culturile din sputa. ,,Sindromul
cepacia” este o entitate clinica ce apare la
pacientii colonizati cu B cepacia, la care
evolutia clinica este cu tablou clinic, biologic si
radiologic de tip sepsis-like si cu evolutie rapida
spre deces.

Pentru confirmarea diagnosticului de
ABPA s-au determinat IgE serice totale (2392
Ul/ml) si IgE specifice la Aspergillus fumigatus
(1,220 kU/ml). Valorile crescute ale acestora,
alaturi de prezentarea clinicd si radiologica
sustin diagnosticul de ABPA, si se instituie

corticoterapie  sistemica cu  Solu-Medrol,
1mg/kg corp/zi.

Evolutia clinica initiald a fost spre usoara
ameliorare, cu  diminuarea  sindromului

functional respirator si ameliorarea parametrilor
biologici si clinici. Dupa 9 zile se evidentiaza o
scadere cu peste 25% a valorilor IgE serice
totale si IgE specifice la Aspergillus fumigatus.

Valori initiale Dupa 9 zile

IgE serice totale 2392 Ul/mL 1296 Ul/mL

IgE specifice la 1,120 kU/L
Aspergillus

0,651 kU/L

Tabel 3. Evolutia IgE serice totale si IgE specifice la
Aspergillus sub tratament

Fig. 4. Radiografie pulmonara efectuatd dupad o
saptamdna de la internare

Desi evolutia initiald a fost spre
ameliorare, cu scaderea rdspunsului imun
inflamator Ig E mediat, starea generala s-a
agravat, apare somnolenta, saturatiile O2 scad
(74%), apare polipnee, tuse superficiala,
ineficienta si agravarea acidozei respiratorii.

pH PCO2 (mmHg)
(valori normale 7,35- (valori normale 35-45)
7,45)
7,40 78,2
7,31 101,3
7,29 114,2
7,28 113,9
Tabel 4. Evolutia acidozei respiratorii pe parcursul
internarii

Dupa 14 ore de la agravare, din cauza
persistentei insuficientei respiratorii severe si a
obnubilarii, se decide intubarea orotraheald si
ventilatia mecanicd in sistem BiPAP. Dupa alte
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8 ore prezintd stop cardiac pe ventilatie
mecanica prin mecanism bradicardie-asistola,
care nu raspunde la manevrele de resuscitare.

Fig. 5. Radiografie pulmonara din ziua agravarii

Discutii

Cele doud cazuri prezentate difera in
primul rand din punct de vedere al stadiului
evolutiv al bolii pulmonare cronice din cadrul
FC, pe care s-a grefat ABPA, ceea ce poate
constitui o premiza evolutiva. Mai mult,
raspunsul imun individual la sensibilizarea la
Aspergillus este diferit si magnitudinea acestuia
poate influenta manifestarile clinice si radiolo-
gice (cazul 2 se incadreaza in diagnosticul de
ABPA cu criterii foarte clare, cu IgE serice
foarte crescute, dar cu sensibilizare mai mica la
Aspergillus, iar cazul 1 poate fi catalogat ca
ABPA chiar si avand valori ale Ig E serice totale
sub 1000 Ul/ml tinand cont de aspectul clinic,
sensibilizarea mare la Aspergillus si aspectul
sugestiv radiologic care a fost interpretat ca
opacitate pneumonica).

Tratamentul cu corticoterapie sistemica
este definitoriu pentru evolutia ABPA si in
ambele cazuri a dus la ameliorare clinica,
radiologicd (disparitia opacitatilor initiale) si
scaderea valorilor Ig E serice totale.

S-a pus si problema tratamentului cu
antifungice. Inexistenta unui preparat oral lichid
de Itraconazol Tn Romania, cu biodisponibilitate
mai buna, a contraindicat folosirea acestui
preparat. Posaconazolul, cu efecte bune nu s-a
administrat cazului 1 datorita efectelor adverse
destul de redutabile, (rezultate din studii pe
cazuri putine), care au contrabalansat situatia
clinicd mai usoara, boala pulmonara cronica mai

putin severd, rezolutia destul de rapidda a
simptomelor clinice si raspunsul rapid la
corticoterapie.

In cazul 2, avand in vedere afectarea
cronicd pulmonard foarte severd, starea de
nutritie extrem de precard si complexitatea
tratamentului  administrat  pe  perioada
spitalizarii, nu s-a considerat cd administrarea
Posaconazolului ar fi putut aduce beneficii
semnificative  evolutiei  clinice. ~ Oricum,
raspunsul la corticoterapie a fost prompt cu
scadrea semnificativa a IgE serice totale.

Concluzii

ABPA este o complicatie frecventd la
pacientii cu FC cu o predispozitie genetica
(studiile o situeaza intre 11-19%), in conditiile n
care colonizarea cu Aspergillus fumigatus este
foarte frecventa la acesti pacienti (pand la 60%).

Diagnosticul ABPA este deseori dificil,
datoritd faptului cd simptomele -clinice se
suprapun cu manifestarile  exacerbarii
pulmonare de cele mai multe ori.

Clinicianul atent si versat va putea
distinge modificari radiologice noi, aspectul
modificat al sputei, eventual existenta
sindromului bronho-obstructiv pentru a putea
suspiciona diagnosticul si a-l confirma prin
investigatiile specifice.

Tratamentul, odatd diagnosticul de ABPA
confirmat, trebuie sa fie prompt si sa vizeze in
primul rénd aspectul patogenic al bolii, deci
corticoterapia sistemica.

Acesta trebuie continuat atat timp cat este
necesar pana la rezolutia simptomelor si obtinerea
unor valori scazute ale Ig E serice totale, in
concordantd cu ameliorarea radiologica.

Nu de putine ori, pacientii cu FC prezinta
recaderi de ABPA, si de multe ori raspunsul la
corticoterapie nu este cel asteptat.

Exista in acest sens studii care indica
rezultate bune cu tratament cu Omalizumab sau
chiar cu puls-terapie lunara cu Metilprednisolon.

Am ilustrat aceste 2 cazuri, cu evolutii
diferite tocmai pentru a pune in evidentd
importanta diagnosticului prompt al ABPA 1n
FC, avand in vedere ca intotdeauna aceasta este
asociatd cu agravarea bolii pulmonare,
accentuarea  bronsiectaziilor si  cresterea
inflamatiei cronice pulmonare.
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