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Leczenie przyczynowe duszności chorej 
objętej opieką hospicyjną  
— opis przypadku
Causal treatment of dyspnea in a hospice patient  
— a case study

Streszczenie
W artykule przedstawiono przypadek 60-letniej pacjentki z nasiloną dusznością, po zakończonym leczeniu 
onkologicznym raka płaskonabłonkowego płuca lewego, z współistniejącą przewlekłą niewydolnością 
oddechową, ciężką postacią przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP) i wieloletnim paleniem tytoniu 
w wywiadzie. Dodatkowo w trakcie opieki rozpoznano u chorej inwazyjną grzybicę kropidlakową płuc. 
W powszechnym przekonaniu choroba nowotworowa stanowi najbardziej obciążające rozpoznanie, a jej 
wyleczenie gwarantuje powrót do zdrowia i normalnego życia, jednak u opisanej pacjentki skuteczność 
leczenia onkologicznego nie korelowała z dobrą jakością życia. Nasilona duszność spowodowana była 
przewlekłą niewydolnością oddechową w przebiegu ciężkiej postaci POChP i dodatkowo inwazyjną grzy-
bicą kropidlakową płuc.
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Abstract
The paper presents the case of a 60-year-old, long-term tobacco smoker, after completed treatment of 
lung cancer, with chronic respiratory insufficiency and severe COPD, who presented severe dyspnea. An 
additional diagnosis, that was made during the care, was invasive pulmonary aspergillosis. It is commonly 
believed that cancer is the most debilitating disease of the patient, and its cure guarantees a return to 
health and normal life. In this case, however the effectiveness of oncological treatment was not correlated 
with good quality of life. Severe dyspnea was associated with chronic respiratory failure in the course of 
severe COPD and was accompanied by an invasive pulmonary aspergillosis.
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Wstęp

Duszność definiuje się jako subiektywne odczucie 
trudności w oddychaniu. Jej przyczyny są najczęściej 

złożone. Z reguły jest nieodłącznym elementem symp-
tomatologii przewlekłych chorób płuc, w tym choroby 
nowotworowej. Duszność wywołuje stres i cierpienie 
w stopniu nieporównywalnym do żadnego innego 



www.journals.viamedica.pl/medycyna_paliatywna_w_praktyce 175

Magdalena Renata Osowicka, Agnieszka Gorzewska, Leczenie przyczynowe duszności chorej objętej opieką hospicyjną

i wielokrotnie poddana ambulatoryjnej antybioty-
koterapii z powodu nawracających infekcji dróg od-
dechowych. W badaniu fizykalnym przy przyjęciu 
stwierdzono wyniszczenie, podsychające śluzówki 
jamy ustnej, nad polami płucnymi obustronnie liczne 
świsty i ściszenie szmeru oddechowego po stronie 
lewej (w opisie bronchofiberoskopii z października 
2012 oskrzele do płata górnego było zwężone przez 
koncentryczny naciek).

Z uwagi na rozpoznanie POChP chora otrzymywała 
leki bronchodilatacyjne i przeciwzapalne. Zastosowa-
no wziewnie bromek tiotropium w dawce 18 µg na 
dobę, formoterol dwa razy dziennie po 12 µg i bude- 
zonid dwa razy dziennie po 200 µg. Ponadto pacjentka 
przyjmowała drogą doustną teofilinę w dawce 300 mg 
na dobę i preparat łączony: fenoterol z bromkiem 
ipratropium w nebulizacji doraźnie. Pomimo zastoso-
wanego leczenia i rehabilitacji oddechowej stan pa-
cjentki ulegał stopniowemu pogorszeniu.

Ze względu na infekcję górnych dróg oddecho-
wych zastosowano antybiotykoterapię empiryczną 
cefuroksym dwa razy dziennie po 500 mg przez 10 dni, 
nie uzyskując poprawy klinicznej. Z uwagi na utrzy-
mującą się ropną wydzielinę w drzewie oskrzelowym 
wykonano posiew plwociny, w którym stwierdzono 
komórki drożdżaka (Candida albicans) i kropidlaka 
(Aspergillus fumigatus). Zastosowano leczenie fluko-
nazolem w dawce dobowej 100 mg przez 7 dni i stop-
niowo zmniejszono dawkę prednizonu do 5 mg na 
dobę. W kontrolnym posiewie plwociny wykonanym 
po zastosowanym leczeniu ponownie stwierdzono 
komórki kropidlaka. Zgodnie z zaleceniami konsultu-
jącego pulmonologa zastosowano sulfametoksazol 
z trimetoprimem w dawce 960 mg dwa razy dziennie 
przez 10 dni, bez efektu klinicznego. Chora nadal od-
pluwała dużą ilość brunatnej wydzieliny i odczuwała 
narastającą duszność, która uniemożliwiała podjęcie 
jakiejkolwiek aktywności i wymuszała przyjęcie po-
zycji ciała w pochyleniu do przodu z podparciem dla 
kończyn górnych. Z uwagi na niepowodzenie leczenia 
ambulatoryjnego skierowano chorą do szpitala.

Badanie RTG przy przyjęciu do Kliniki Pneumonolo-
gii ujawniło grubościenną komorę powietrzną z pozio-
mem płynu w szczycie lewego płuca, a w jej otoczeniu 
zmiany włókniste (ryc. 1). Badanie TK klatki piersiowej 
potwierdziło obecność w płacie górnym lewym dwóch 
grubościennych komór powietrznych bez widocz-
nego poziomu płynu, o wymiarach 97 × 55 mm 
i 80 × 43 mm, w otoczeniu których uwidoczniono 
zmiany włókniste i znaczne nawarstwienia opłucno-
we (ryc. 2). W świetle komory powietrznej położonej 
w części tylnej, przy jej tylno-przyśrodkowym zarysie 
stwierdzono strukturę miękkotkankową o wymiarach 
20 × 14 mm o niejasnym charakterze (podejrzenie 

objawu. Na jej podłożu rozwija się też pobudzenie 
lękowe, które pogłębia trudności w oddychaniu. Ze 
względu na wspólny czynnik wywołujący oba scho-
rzenia — nikotynizm — współistnienie przewlekłej 
obturacyjnej choroby płuc (POChP) i nowotworu płuc 
jest częste, a najsilniejszy związek pomiędzy ich wy-
stępowaniem stwierdzono u chorych na raka płasko-
nabłonkowego [1].

Istnieje powszechne przekonanie, że choroba 
nowotworowa jest najgorszym rozpoznaniem dla 
pacjenta, a jej wyleczenie gwarantuje powrót do 
zdrowia i normalnego życia. Tymczasem skuteczność 
leczenia onkologicznego nie zawsze daje gwarancję 
dobrej jakości życia. Wielokrotnie u pacjentów ze 
współistniejącym POChP nasilone objawy spowodo-
wane chorobą obturacyjną dominują nad symptoma-
mi wywoływanymi przez inne schorzenia. Zarówno 
w zaawansowanej chorobie nowotworowej płuc, jak 
i ciężkich postaciach chorób obturacyjnych leczenie 
duszności jest trudne i często nie przynosi zadowala-
jących efektów. Mimo zakończonego postępowania 
onkologicznego pacjenci nadal wymagają leczenia 
przewlekłych objawów ze strony układu oddecho-
wego. Pogorszenie stanu klinicznego chorego lub 
okresowe zaostrzenia duszności wymuszają również 
— oprócz typowego leczenia — wykluczenie wznowy 
procesu nowotworowego. U opisanej chorej wyklu-
czono wznowę nowotworu płuca, a nasilenie dolegli-
wości wiązało się z powikłaniem w postaci inwazyjnej 
grzybicy kropidlakowej płuc.

Opis przypadku

Sześćdziesięcioletnia pacjentka z rozpoznaniem 
ciężkiej postaci POChP, przewlekłą niewydolnością 
oddechową, poddawana domowemu leczeniu tlenem 
(ponad 15 godz. na dobę, przepływ 2 l na minutę), 
po zakończonym radykalnym leczeniu onkologicznym 
z powodu raka płaskonabłonkowego płuca lewego 
(chemio- i radioterapia w 2011) została przyjęta do 
hospicjum domowego z powodu pogorszenia stanu 
ogólnego i narastającej duszności. W wywiadzie po-
dawała wieloletni nikotynizm i przebytą w 1991 roku 
samoistną odmę opłucnową lewostronną. Ze względu 
na chorobę Leśniowskiego-Crohna stosowała przewle-
kle prednizon w dawce 20 mg na dobę i została pod-
dana częściowej resekcji jelita cienkiego w 1994 roku.

Przy przyjęciu do opieki hospicyjnej w kwietniu 
2013 roku pacjentka była w stanie ogólnym średnim, 
wyniszczona, zgłaszała duszność (8/10 w skali nume-
rycznej [NRS, Numerical Rating Scale]) po niewielkim 
wysiłku, okresowo skarżyła się na ataki paniki odde-
chowej. W okresie kilku miesięcy przed objęciem opie-
ką paliatywną chora była trzykrotnie hospitalizowana 
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W bronchofiberoskopii ujawniono zniekształcenie 
ostrogi małej lewej (prawdopodobnie po przebytej 
radioterapii), z której pobrano wycinki do badania 
histopatologicznego. Oskrzela do dolnego płata lewe-
go były zwężone i nie wprowadzono aparatu. Z drze-
wa oskrzelowego odessano ropną wydzielinę, którą 
przekazano do badania mikrobiologicznego. Badanie 
histopatologiczne pobranych wycinków oskrzelowych 
nie ujawniło obecności komórek nowotworowych 
ani strzępków grzybni, wykazano natomiast cechy 
przewlekłego zapalenia. Wykonany test galaktoman-
nan był dodatni (I = 0,588), a w posiewie plwociny 
i popłuczyn oskrzelowych stwierdzono obecność ko-
mórek kropidlaka.

Rozpoczęto leczenie przeciwgrzybicze worykona-
zolem podawanym drogą dożylną w dawce 800 mg 
na dobę przez 14 dni, które kontynuowano drogą 
doustną w domu w dawce 400 mg na dobę przez 
miesiąc. Jako leczenie podtrzymujące zalecono itra-
konazol 200 mg dziennie przez kolejne 2 miesiące. Po 
włączeniu leczenia przeciwgrzybiczego zmniejszeniu 
uległa ilość odksztuszanej wydzieliny, a jakość życia 
się poprawiła. 

W trakcie hospitalizacji, ze względu na nasilenie 
bólu spowodowanego zmianami zwyrodnieniowymi 
układu kostno-stawowego, zastosowano tramadol, 
a następnie fentanyl drogą przezskórną w dawce 
25 µg/godz. Ze względu na nasilenie duszności doko-
nano zamiany fentanylu na morfinę o przedłużonym 

Rycina 1. Zdjęcie RTG klatki piersiowej wykonane przy 
przyjęciu do Kliniki Pneumonologii. Widoczna grubo-
ścienna komora powietrzna z poziomem płynu  
w polu górnym płuca lewego oraz towarzyszące zmia-
ny włókniste 

Rycina 2. Obraz TK klatki piersiowej 
wykonany w trakcie diagnostyki  
w Klinice Pneumonologii. Widoczne 
grubościenne komory powietrzne bez 
poziomu płynu (strzałki A i B) oraz 
zmiany włókniste w ich otoczeniu,  
a także nawarstwienia opłucnowe.  
W świetle komory powietrznej poło-
żonej w części tylnej, przy jej tylno-
-przyśrodkowym zarysie, widoczna 
struktura miękkotkankowa (strzałka C).
A. Komora 97 × 55 mm, B. Komora 
80 × 43 mm nieobecna w badaniu 
poprzednim, C. Struktura miękkotkan-
kowa 20 × 14 mm

A C

B

zakażenia grzybiczego lub innej etiologii). Ponadto 
w szczycie płuca prawego uwidoczniono zwłókniały 
naciek o wymiarach 28 × 14 mm i pasmowate zwłók-
nienia poswoiste, stwierdzone w poprzednim badaniu 
TK, oraz nasiloną rozedmę płuc.
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uwalnianiu w dawce 60 mg na dobę, którą uzupeł-
niono o produkt morfiny o natychmiastowym uwal-
nianiu, stosowany drogą doustną do 3 razy na dobę 
w dawce 10 mg, w razie nasilenia duszności i bólu. 
Przez kolejne 3 miesiące stan kliniczny pacjentki był 
stabilny, po czym nastąpiło gwałtowne pogorsze-
nie: nasileniu uległa duszność, dolegliwości bólowe 
kostno-stawowe, pojawiło się krwioplucie. Chora 
odmówiła intensyfikacji leczenia i hospitalizacji, po 
kilku dniach zmarła w domu.

Dyskusja

Duszność stanowi jeden z najczęstszych objawów 
raka płuca, zgłaszany przez 30–50% chorych na nowo-
twory układu oddechowego. Stawia to go na drugim 
miejscu pod względem częstości występowania, przy 
czym u pacjentów z zaawansowanym procesem no-
wotworowym wskaźnik ten może być wyższy [2]. Na 
odczuwanie duszności wpływa lokalizacja guza pier-
wotnego, który może powodować obturację tchawicy 
i głównych oskrzeli. Istotną rolę odgrywa lokalizacja 
zmian przerzutowych, na przykład konglomeraty wę-
złów chłonnych uciskające drzewo oskrzelowe, obec-
ność płynu w jamie opłucnej lub w worku osierdzio-
wym. Obok zaburzeń drożności dróg oddechowych 
rozwój duszności często spowodowany bywa zabu-
rzeniami w układzie naczyniowym płuc i w rozsiewie 
nowotworu drogą naczyń chłonnych (Limfangiosis 
carcinomatosa) lub zatorowości płucnej.

Obejmując opieką paliatywną pacjenta z rakiem 
płuca, najłatwiej w różnicowaniu przyczyn duszności 
wskazać powyższe mechanizmy, które są oczywiste 
i łatwe do wytłumaczenia jako utrudnienie przepły-
wu powietrza lub zamknięcie łożyska naczyniowego. 
W opisywanym przypadku lekarz hospicjum domo-
wego dysponował wnioskiem z badania bronchofi-
beroskopowego, w którym opisano koncentryczny 
naciek zwężający oskrzele do płata górnego. Jednak 
stopień nasilenia duszności odczuwany przez chorą 
trudno było wytłumaczyć jedynie zwężeniem poje-
dynczego oskrzela.

Duszność w przebiegu raka płuca może być spo-
wodowana leczeniem przeciwnowotworowym. Sto-
sowane najczęściej metody leczenia chirurgicznego 
(lobektomia lub rzadziej pneumonektomia) powodują 
zmniejszenie powierzchni oddechowej i zaburzenia 
restrykcyjne. Chemioterapia i radioterapia mogą po-
wodować różnego rodzaju powikłania, na przykład 
zwłóknienie lub popromienne zapalenie płuc. U cho-
rej zastosowano obie powyższe metody leczenia, co 
mogło zwiększyć nasilenie odczuwanej duszności [3].

Poszukując przyczyn objawów somatycznych, 
nie można zapomnieć o holistycznym podejściu do  

pacjenta i jego schorzeń. Opisywany przypadek jest 
tego doskonałym przykładem. Pacjentka podawała 
w wywiadzie dwa schorzenia współtowarzyszące: 
ciężką POChP i chorobę Leśniowskiego-Crohna. Prze-
wlekła obturacyjna choroba płuc i nowotwory płuc 
często występują równocześnie z uwagi na wspólny 
czynnik etiologiczny, jakim jest palenie papierosów [1]. 
Wiele objawów takich jak duszność, kaszel, zmęcze-
nie, zmniejszenie tolerancji wysiłku i uczucie lęku 
jest wspólnych dla obu schorzeń. Podobnie obydwa 
rozpoznania często negatywnie wpływają na jakość 
i czas przeżycia chorych [4].

Rozpoznanie POChP wymaga kontynuacji leczenia 
bronchodilatacyjnego — także u chorych objętych 
opieką paliatywną hospicjum domowego lub stacjo-
narnego. Zgodnie z najnowszymi wytycznymi Świa-
towej Inicjatywy Zwalczania Przewlekłej Obturacyjnej 
Choroby Płuc (GOLD, Global Initiative for Chronic Obs-
tructive Lung Disease) klasyfikacja spirometryczna, któ-
ra do tej pory stanowiła ważny element oceny stopnia 
ciężkości choroby, obecnie posiada mniejsze znaczenie 
kliniczne przy wyborze sposobu leczenia [5]. Według 
zmodyfikowanych zasad odrębnie należy ocenić sto-
pień ciężkości obturacji zależny od wartości FEV 1 
(forced expiratory volume in one second) i stopień 
nasilenia objawów oraz ryzyko wystąpienia zaostrzeń. 
Zarówno subiektywna ocena pacjenta własnej wydol-
ności oddechowej (poprzez opisanie dolegliwości), 
jak i obiektywna ocena stanu klinicznego chorych 
poprzez mierzalną liczbę zaostrzeń i hospitalizacji 
odgrywają większą rolę przy podejmowaniu decyzji te-
rapeutycznych, zwłaszcza u pacjentów w schyłkowym 
okresie życia. Rzadko specjalista medycyny paliatywnej 
posiada aktualne wyniki badań spirometrycznych pa-
cjentów, jednak zawsze może zapytać o objawy i ich 
nasilenie wymagające włączenia antybiotykoterapii 
lub skierowania chorego do szpitala.

Cennym narzędziem przy ocenie dolegliwości 
u pacjentów z POChP jest kwestionariusz CAT (COPD 
Assessment Test). Wypełniając test, pacjent ocenia 
8 sytuacji lub objawów w pięciostopniowej skali, 
przy czym zakres możliwych do uzyskania punktów 
wynosi 0–40 [6]. Opisywana pacjentka, wypełniając 
kwestionariusz CAT, uzyskała 28 punktów, przy czym 
punktacja powyżej 10 wskazuje na znaczne nasilenie 
objawów. Drugim istotnym elementem przy wyborze 
terapii jest ocena liczby i ciężkości zaostrzeń POChP. 
Ryzyko wystąpienia ponownych zaostrzeń ocenia się 
jako duże, jeśli w ciągu ostatnich 12 miesięcy 2 lub 
więcej razy nasilenie objawów wymagało modyfikacji 
leczenia lub przynajmniej raz z powodu zaostrzenia 
chory był hospitalizowany. Zaostrzenie POChP, które 
wymaga hospitalizacji, jest uważane za niekorzystny 
czynnik rokowniczy [7]. Pacjentka w okresie kilku 
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miesięcy poprzedzających objęcie opieką hospicjum 
domowego była trzykrotnie hospitalizowana, ponadto 
wielokrotnie włączano ambulatoryjnie antybiotyko-
terapię z powodu nawracających infekcji dróg odde-
chowych. Powyższe dane pozwalają zakwalifikować 
omawianą chorą do POChP grupy D, to jest pacjentów 
o znacznym ryzyku zaostrzeń i nasileniu objawów.

Wyznaczenie odpowiedniej grupy pacjentom 
z POChP ułatwia dobranie optymalnego leczenia. 
W najnowszych wytycznych GOLD rekomendowane 
jest skojarzone stosowanie długo działającego leku 
przeciwcholinergicznego (LAMA, long-acting muscari-
nic antagonist) i długo działającego beta2-mimetyku, 
(LABA, long-acting beta2-agonist). Połączenie LAMA 
i LABA jest podstawowym leczeniem dla chorych 
z POChP grupy D. Leczenie skojarzone LAMA i LABA 
stanowi także kolejną możliwość intensyfikacji terapii 
w grupach B–D przy braku powodzenia leczenia pierw-
szego wyboru [5]. Pacjentka otrzymywała formoterol 
(LABA) oraz bromek tiotropium (LAMA), zgodnie 
z najnowszymi wytycznymi.

Strategia leczenia GOLD dopuszcza też w przypad-
ku braku skuteczności powyższego leczenia zastoso-
wanie terapii trójlekowej, to jest dołączenie do LAMA 
i LABA wziewnych preparatów steroidów (ICS, inhaled 
corticosteroids). Stosowanie ICS może przyczynić się 
do zwiększenia ryzyka wystąpienia zapaleń płuc [8]. 
U opisywanej chorej lekarz hospicjum domowego 
dołączył do stosowanych leków wziewnych budezonid 
w inhalatorze proszkowym. Chora przyjmowała także 
preparaty teofiliny i doraźnie, w razie nasilenia dusz-
ności, nebulizacje z fenoterolu i bromku ipratropium 
(SABA, short-acting beta2-agonist, i SAMA, short- 
-acting muscarinic antagonist). Obecnie w krajach, 
w których dostępność wziewnych leków rozszerza-
jących oskrzela jest dobra, teofilina pozostaje lekiem 
alternatywnym, który jednak stosuje się coraz rzadziej 
ze względu na wąski zakres stężeń terapeutycznych, 
zwiększone ryzyko wystąpienia działań niepożądanych 
i niski profil bezpieczeństwa leku.

Udowodniono, że u pacjentów z POChP nieprzyj-
mujących innych leków teofilina może zmniejszyć 
ryzyko wystąpienia zaostrzeń. Pojawiły się również 
doniesienia, iż dołączenie teofiliny do ICS i LABA 
nie wpłynęło istotnie na nasilenie stanu zapalnego 
i stan kliniczny pacjentów, jednak teofilina wciąż 
stosowana jest jako leczenie uzupełniające [9]. Poza 
omówioną farmakoterapią opisywana pacjentka ko-
rzystała z domowego leczenia tlenem. Liczba godzin 
tlenoterapii, zgodnie z zaleceniami, przekraczała 15 na 
dobę. Wykazano, że u pacjentów z hipoksemią długo-
trwałe podawanie tlenu poprawia jakość życia chorych 
poprzez zmniejszenie wystąpienia ryzyka ciężkich 
zaostrzeń i poprawę wydolności oddechowej [10].

Pomimo stosowanej — zgodnie z aktualnymi wy-
tycznymi — terapii trójlekowej (LABA, LAMA, ICS), 
dołączenia leczenia teofiliną, a także korzystania z dłu-
gotrwałej (powyżej 15 godz. na dobę) tlenoterapii 
chora odczuwała nasiloną duszność, która uniemoż-
liwiała podjęcie jakiejkolwiek aktywności i wymu-
szała przyjęcie pozycji ciała w pochyleniu do przodu 
i z podparciem kończyn górnych. Objawy wynikały 
z naturalnego przebiegu i schyłkowej postaci POChP. 
Do całości obrazu klinicznego nie przystawało wzmo-
żone odkrztuszanie ropnej plwociny, co sugerowało 
zaostrzenie o infekcyjnym charakterze.

Zgodnie z rekomendacjami Polskiego Towarzystwa 
Chorób Płuc (PTChP) wskazaniem do włączenia em-
pirycznej antybiotykoterapii u pacjentów z zaostrze-
niem POChP jest stwierdzenie nasilenia duszności, 
zwiększenia objętości odkrztuszanej plwociny i jej 
ropny charakter [11]. Zastosowanie antybiotykoterapii 
jest także zasadne w przypadku wystąpienia jedynie 
dwóch z powyższych objawów pod warunkiem, że 
jednym z nich jest ropny charakter plwociny. Pacjentka 
otrzymała cefuroksym (cefalosporynę II generacji), nie 
uzyskano jednak poprawy klinicznej. Nie zaleca się 
wykonania posiewu plwociny u wszystkich pacjen-
tów z zaostrzeniem POChP. U opisanej chorej zostały 
spełnione dwie przesłanki do rozważenia poszuki-
wania patogenu wywołującego zaostrzenie POChP. 
Wytyczne PTChP wskazują na możliwość wykonania 
badania bakteriologicznego między innymi z powodu 
niedawnego (w okresie trzech miesięcy) przyjmowania 
antybiotyku lub kortykosterydów podawanych syste-
mowo, a także z uwagi na częste (powyżej 5 razy do 
roku) zaostrzenia POChP [11]. Wobec niepowodzenia 
leczenia ambulatoryjnego chorą skierowano do szpi-
tala, gdzie na podstawie przeprowadzonych badań 
rozpoznano zakażenie grzybicze. 

Ostatnie kilkadziesiąt lat to stały wzrost liczby roz-
poznawanych nowotworów, czemu towarzyszy in-
tensywny rozwój leczenia przeciwnowotworowego. 
Powoduje to zwiększenie liczby chorych, u których po 
zastosowanym leczeniu występuje upośledzoną odpor-
ność. Także wprowadzanie antybiotyków o szerokim 
spektrum działania skutkuje częstszym pojawianiem 
się patogenów, które uprzednio należały do rzadkości. 
Spośród około 200 gatunków grzybów, które są odpo-
wiedzialne za zakażenia u ludzi, jedynie nieliczne należą 
do bezwzględnie chorobotwórczych i odpowiadają 
za zakażenia także u osób o prawidłowej odporności. 
Większość zakażeń grzybiczych należy do zakażeń opor-
tunistycznych, wśród których do najczęstszych należą 
wywołane przez Candida i Aspergillus [12].

Izolacja Aspergillus u chorych z ciężkimi, prze-
wlekłymi schorzeniami współtowarzyszącymi stano-
wi niekorzystny czynnik prognostyczny i wiąże się 
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z wysoką śmiertelnością, niezależnie od tego, czy 
jest to jedynie kolonizacja czy też grzybica inwa-
zyjna. Pacjencie poddani terapii immunosupresyjnej 
z powtarzaną antybiotykoterapią są bardziej nara-
żeni na inwazyjną aspergilozę płuc. Do zachorowa-
nia predysponują również choroby rozrostowe krwi 
i przeszczep szpiku kostnego [13]. Aspergiloza płucna 
stanowi coraz częstsze powikłanie leczenia chorych 
na nowotwory płuc. W badaniach przeprowadzonych 
w Japonii aspergilozę płucną rozpoznano u 17 spo-
śród 475 chorych poddanych lobektomii z powodu 
raka płuca. Odpowiedź na terapię przeciwgrzybiczą 
udało się uzyskać u około 1/3 leczonych pacjentów. 
Znaczącym czynnikiem ryzyka wystąpienia grzybi-
cy było współistnienie POChP [14]. Podobne wyniki 
uzyskano w przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii 
badaniach, które jako główne czynniki rozwoju prze-
wlekłej aspergilozy płucnej wskazują POChP, rozedmę 
płuc i przebyte leczenie raka płuca [15].

Do najczęstszych postaci zakażenia Aspergillus zali-
cza się aspergilozę płucną i aspergilozę uogólnioną, rza-
dziej spotykane jest zajęcie zatok przynosowych i mó-
zgu. Inwazyjna grzybica kropidlakowa może być błęd-
nie rozpoznawana jako bakteryjne zapalenie płuc [16]. 
Diagnostyka grzybicy płuc jest trudnym zadaniem 
— pewnym rozpoznaniem zakażenia grzybicą kropi-
dlakową jest potwierdzenie obecności strzępek grzyba 
w materiale tkankowym. Z kolei dodatnie posiewy nie 
muszą być dowodem infekcji grzybiczej miąższu płuc-
nego, ponieważ często występuje kolonizacja grzybem 
dróg oddechowych. Ponadto wielokrotnie, pomimo 
toczącego się zakażenia grzybiczego, z posiewów nie 
udaje się wyhodować grzybów. Przy diagnostyce za-
każeń grzybiczych stosowane są również metody se-
rologiczne, które pozwalają na oznaczenie w surowicy 
i popłuczynach oskrzelowych antygenów grzyba. Galak-
tomannan jest elementem ściany komórkowej Aspergil-
lus uwalnianym podczas jego wzrostu w tkankach. 
Z kolei badanie przeciwciał nie ma znaczenia w praktyce 
klinicznej, ponieważ wykazuje niską czułość u chorych 
z obniżoną odpowiedzią immunologiczną. Znaczenie 
w diagnostyce odgrywają również metody pozwalające 
na oznaczenie genomu kropidlaka oparte na analizie 
łańcuchowej reakcji polimerazy (PCR, polimerase chain 
reaction). Materiałem do tych oznaczeń może być krew 
i popłuczyny oskrzelikowo-pęcherzykowe. Powszechna 
kolonizacja przyczynia się do możliwości uzyskania 
wyników fałszywie dodatnich [17].

U opisanej chorej badanie histopatologiczne wy-
cinków oskrzeli nie wykazało obecności strzępków 
grzybni. Uzyskano dodatnie posiewy zarówno plwo-
ciny, jak i popłuczyn oskrzelikowo-pęcherzykowych, 

z których wyhodowano Aspergillus fumigatus. Galak-
tomannan oznaczany z popłuczyn oskrzelikowo-pę-
cherzykowych był dodatni. Ponieważ diagnostykę 
przeprowadzano u chorej z upośledzoną odpornością, 
nie oznaczano miana przeciwciał. Ważnym elemen-
tem diagnostyki okazały się badania obrazowe, które 
sugerowały obecność miękkotkankowych struktur 
wewnątrz grubościennych jam, które nie posiadały 
morfologii typowej dla ropni bakteryjnych.

Wśród leków przeciwgrzybiczych największą sku-
teczność wobec aspergillus wykazują azole i amfote-
rycyna stosowane w monoterapii. W przypadku braku 
powodzenia terapii lub leczenia postaci uogólnionej 
aspergilozy łączy się powyższe leki z kapsofunginą. 
Wybór leku powinien być podyktowany lokalizacją 
oraz rozległością zmian w przebiegu aspergilozy 
oraz uwzględniać toksyczność i możliwe interakcje 
stosowanych leków [12]. Zaleca się, aby czas lecze-
nia wynosił przynajmniej 12 tygodni, a terapia była 
kontynuowana do ustąpienia objawów klinicznych 
i radiologicznych [18].

Przedstawiony opis chorej ilustruje, jak złożone 
może być ustalenie przyczyny duszności u pacjentów 
z licznymi schorzeniami współistniejącymi. U chorych 
na nowotwory układu oddechowego łatwo uzasadnić 
występowanie duszności rozwojem choroby nowo-
tworowej. Podobnie rozpoznanie POChP stanowi czę-
stą przyczynę odczuwania utrudnionego oddychania 
u chorych. Warto jednak przeanalizować zgodność 
stosowanego leczenia z aktualnymi wytycznymi i do-
konać dokładnej oceny innych objawów, co może po-
móc w trafnym ustaleniu mniej oczywistych przyczyn 
i głównego powodu duszności.
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