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Rezumat

Pacientii cu bronsiectazii non-fibroza chisticd asociaza frecvent un risc sporit de colonizare a cdilor aeriene de ca-
tre bacterii patogene si alte microorganisme, inclusiv si fungi filamentosi. Aspergiloza pulmonara cronica (APC) a fost
recunoscuta recent ca si una dintre maladiile cu o povara semnificativa la nivel mondial prin evaluarea incidentei aces-
teea. Este asociatd cu o mortalitate si morbiditate importanta, fara a avea strategii de management bine structurate. APC
aproape intotdeauna afecteaza pacienti cu anumite patologii pulmonare cronice subiacente ce au condus la aparitia bron-
siectaziilor, a unor cavitati sau bule. La nivel mondial, cel mai frecvent factor predispozant pentru APC este tuberculoza
pulmonara tratata anterior. Considerand un subiect actual si pentru Republica Moldova prin incidenta mare a tuberculozei,
prezentam doua cazuri clinice care vin sa ilustreze atat dificultatile de conlucrare cu unii pacienti diagnosticati cu tu-
berculoza, dar si subestimarea riscului de asociere a infectiei fungice la un pacient cu sechele importante (bronsiectazii,
cavitati) in lipsa unor protocoale locale ce ar facilita diagnosticarea si tratamentul pacientilor cu APC.

Cuvinte-cheie: bronsiectazii, tuberculoza, aspergiloza

Summary. Bronchiectasis, tuberculosis and Aspergillus: difficulties and expectations

In patients with non-cystic fibrosis bronchiectasis, the airway is usually colonized by bacterial pathogens and other
microorganisms, including filamentous fungi. Chronic pulmonary aspergillosis (CPA) has recently been recognised as a
significant global health burden disease according its incidence. It is associated with significant morbidity and mortality
and the optimal management strategy is not well-defined. CPA affects patients with an underlying chronic lung condition
that results in the formation of bronchiectasis, an air-filled cavity or bulla. Worldwide, by far the most common predis-
posing factor for CPA is previously treated TB. Considering the fact that tuberculosis is still a hot topic for Republic of
Moldova, we present two clinical cases that illustrate both the difficulties of working with some patients diagnosed with
tuberculosis and the underestimation of the risk of superimposed fungal infections in a patient with significant sequelae
(bronchiectasis, cavities) in the absence of local protocols that would facilitate the diagnosis and treatment of patients
with CPA.
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Pesome. BponxoskTa3ssl, TyGepkyJie3 u Aspergillus: 3aTpyniHeHus! U NEePCHEKTHBBI

VY nanneHToB ¢ OPOHXO0A’KTa3aMH TOBBIIIEH PUCK KOJOHHU3AIMH JIBIXaTEIbHBIX IyTeH NMAaTOTeHHBIMH OAKTEPHIMHU U
JPYTMMH MHKPOOPTaHM3MaMH, B TOM YHCIie TpHOaMH. Y UNTHIBas TIOKa3aTey 3a00J1eBaeMOCTH, XPOHUYECKUH acTiepr -
ne3 nerknx (XAJI) Obu1 HeJaBHO MTPU3HAH OHUM M3 3a00JIeBaHUH CO 3HAYNTEIHHBIM III00AILHBIM OpeMeHeM. YBelnue-
HHE 3200JIeBAEMOCTH M CMEPTHOCTH OT acliepruiuie3a MPOUCXOANT Ha (POHE OTCYTCBUS YETKHUX CTPATErnii TMarHOCTHKA
n nedenust. XAJl modtn Bcerna pa3BUBaeTCsl y MAMEHTOB ¢ HEKOTOPBIMHU XPOHWYECKUMH 3a00JI€BaHUSMH JIETKHX, 00-
YCIIOBUBIIMMH MOSIBIICHHE OPOHX0IKTA30B, MOJOCTEH MO0 3Mpu3eMaTo3HbIx Oyt Bo Bcem mMupe, TyOepKyes JeTKux
SIBIISIETCS] HanboJiee pacpoCTpaHeHHBIM (hakTopoM, nperpacroiararommM K XAJl. YuurteiBas BICOKHI ypoBEeHb 3200-
JIeBaeMOCTH TyOepKyse3oM B MoioBe, peiCcTaBiIseM JBa KIMHUYECKUX CIIydasi, KOTOpbIe WIUTIOCTPUPYIOT TPYJHOCTH
BE/ICHHS] HEKOTOPBIX MAllMEHTOB C TYOEPKYIe30M, a TaKKe HEITOOIEHKY PHCKa NPUCOeTMHEHNS IpHOKOBON MH(EKINH y
TTAIIEHTOB C CEPbE3HBIMHU OCTAaTOYHBIMHU M3MEHEHUSIMH (OPOHXOIKTA3bI, TOJIOCTH) B YCIOBUSX OTCYTCTBHS KIIMHUIECKUX
PEKOMEHJAllM!U 110 AUATHOCTHUKE U JIEYEHUIO NalueHTOB ¢ XAJL

KnioueBble ciioBa: OpOHX03KTa3bl, TyOEpKyIie3, acrepriuies

Introducere adultii tineri. Tot mai multiple sunt publicatiile care
Etiologia bronsiectaziilor variazd mult pe plan prezintd bronsiectaziile ca si comorbiditate frecventa
geografic si functie de varsta [1-4]. Fibroza chisticd  la adultii cu astm bronsic si la cei cu bronhopneumo-
reprezintd un factor etiologic important la copii si la  patie cronica obstructiva [2, 5], iar overlap-ul BPCO
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cu bronsiectaziile este raportat ca si o cauza a cresterii
mortalitatii la pacientii cu BPCO [6]. Totusi, in majo-
ritatea studiilor cele mai frecvente riman a fi brosiec-
taziile postifectioase (post-pneumonice sau post-tu-
berculoase) [1]. In toate statisticile este impunitoare
(circa 40-50%) cota cazurilor interpretate ca fiind
idiopatice (chiar si in centrele dotate tehnologic).

La pacientii cu bronsiectazii non-fibroza chistica
(Br-non FC) caile aeriene sunt frecvent colonizate de
bacterii patogene si alte microorganisme, inclusiv si
fungii filamentosi. La indivizii sandtosi, sporii fungi-
lor sunt rapid eliminati prin escalatorul mucociliar si
fagocitati de celulele sistemului imun innascut. Clea-
rance-ul mucociliar defectuos la pacientii cu boli pul-
monare cronice (bronsiectazii, BPCO, sechele post-
tuberculoase etc.) favorizeaza persistenta sporilor in
caile respiratorii [7, 8].

Cazul clinic 1

Pacienta S., 67 ani, medic, fusese diagnosticata
si tratatd pentru tuberculoza pulmonara la varsta de
17 ani, cu recidive la 37 ani, la 59 ani si la 63 ani.
Diagnosticul afirmat doar in baza modificarilor la ra-
diografia toracelui, examenele microscopice si bac-
terologice pentru identificarea M.fuberculosis fiind
constant negative (la ultima recidiva utilizate inclusiv
metode molecular genetice). La varsta de 37 ani mai
este stabilit si diagnosticul de astm bronsic in baza
unui sindrom obstructiv bronsic sever (dar ireversibil)
si a eozinofiliei marcate in sputd (50%). Tratamentul
inhalator cu efect clinic insuficient, pacienta fiiind
nevoita s administreze corticosteroizi sistemici, care
ameliorau manifestarile obstructiei bronsice.

Arhiva imagistica accesibila din 2011, un an ante-
rior ultimei recidive. Radiografia din decembrie 2011
(fig. 14) atesta opacitati in lobii superiori bilateral,
unele cu incluziuni de calciu, modificari retractile cu
ascensionarea hilurilor bilateral, dar si cele sugesti-
ve pentru brongiectazii (semnul sinelor de tramvai,
opacitati inelare multiple 1n rozetd) in cdmpurile su-
perioare si mai extinse in cdmpurile medii. Leziunile
descrise fusese interpretate ca si sechele postubercu-
loase. Radiografia repetata la 5 luni (aprilie 2012 - fig.
1B), cu progresarea opacitatilor nodulare in campurile
pulmonare medii si inferioare bilateral, coroborata cu
manifestarile sindromului de impregnare infectioasa
(fatigabilitate, scadere ponderala peste 4 kg), tusea
persistenta (sputd surie, rareori cafenie-negricioasa,
50 ml zilnic) la o pacienta cu sechele posttuberculoa-
se si cu factori de risc (corticoterapie sistemica de cir-
ca 15 ani) fusese considerate recidiva a tuberculozei,
in lipsa unei confirmari bacteriologice, cu initierea
tratamentului antituberculos.

Primul examen imagistic prin tomografie compu-
terizatd de inalta rezolutie (fig. 24) a fost efectuat la 2

luni de tratament antituberculos (iunie 2012). Detec-
tarea bronsiectaziilor (cilindrice, varicoase si chistice
extinse bilateral) de comun cu titrul sporit de IgE to-
tale (470 Ul/ml), eozinofilia saguina (16%) si in sputa
(50%), sputocultura pozitiva pentru A.fumigatus 10°
la o pacientd cu un astm sever au argumentat dia-
gnosticarea aspergilozei bronhopulomonare alergice
(ABPA), insa s-a continuat tratamentul antituberculos
fara medicatie antifungica. La 6 luni de tratament an-
tituberculos pacienta relatase o ameliorare a sindro-
mului de impregnare infectioasa, dar fara o dinamica
pozitiva a leziunilor la radiografie (fig. I C). Interpre-
tat ca si caz vindecat.

HRCT repetat peste 3 ani (mai 2015 — fig. 2 B)
a identificat aceleasi modificari, dar cu o extindere
si progresare a leziunilor (aparitia mai multor bron-
siectazii chistice si a manifestarilor de bronsiolita).
In sputoculturd din nou prezent A.fumigatus. Initiat
tratamentul cu itraconazol si corticosteroizi sistemici,
pe care pacienta I-a urmat doar 1 luna din cauza tole-
rantei dificile (sindrom dispetic) si a costurilor mari
ale medicatiei. Pe radiografia din septembrie 2016
(fig. 3 A) s-a atestat aparitia de noi infiltratii pulmo-
nare 1n lobul superior pe dreapta, care nu s-au rezol-
vat dupd un tratament antibacterian (fig. 3 B) si fac
indicatd HRCT toracica (15.09.2016 — fig. 4), care a
vizualizat progresarea modificarilor fibrotice, bron-
siectaziile umplute cu secret, ingrosarea pleurei api-
cale bilateral, dar mai pronuntat pe dreapta, care ar
putea caracteriza modificarile tipice pentru APC, dar
si calcificari pleurale si parenchimatoase ca si sechele
ale tuberculozei suportate. Titrul sporit de IgE totale
(790 Ul/ml), eozinofilia sanguina si din sputd, cultu-
ra pozitiva pentru Aspergillus fumigatus sustin acest
diagnostic. Dar pacienta nu adminisreaza tratament
antifungic din lipsa resurselor financiare, continua
tratmentul inhalator si cu corticosteroizi sistemici.

Acest caz vine sa ilustreze dificultatile de dia-
gnostic diferential dintre APC si infectia cu M.tuber-
culosis la o pacientd cu factori de risc, intr-o tara cu
incidenta mare a tuberculozei in conditiile accesului
limitat la metode de identificare a fungilor (imposi-
bilitatea testarii precipitinelor serice pentru Aspergi-
llus, biopsiile transbronsice fard ghidare imagistica
si ins@mantare a tesutului pulmonar bioptat), dar si
cu lipsa compensarii tratamentului antifungic in con-
ditiile diagnosticarii prin metoda culturalad si datele
imagistice inalt sugestive. Lipsa culturilor pozitive
pentru M.tuberculosis, precum si progresarea leziu-
nilor pulmonare cu extinderea proceselor fibrotice ar
justifica necesitatea tratamentului antifungic si nu an-
tituberculos, care uneori este administrat din teama de
a omite o tuberculoza activa, din necesitatea de a da
un tratamnet la un pacient simptomatic, din accesibi-
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Fig. 1

A - radiografia toracelui incidenta postero-anterioara efectuata la varsta de 62 ani (2011) atestd opacitati in lobii
superiori bilateral, unele cu incluziuni de calciu, modificari retractile cu ascensionarea hilurilor bilateral, aderente pleu-
ropericardice pe stanga — apreciate ca si sechele postuberculoase. Semne radiologice de bronsiectazii (semnul sinelor de
tramvai, opacitati inelare multiple in rozetd) in cAmpurile pulmonare superioare si mai extinse in campurile medii.

B - radiografia repetata la 5 luni (aprilie 2012) pune in evidenta aparitia opacitatilor nodulare si a infiltratiilor peri-
bronhovasculare cu o accentuare de desen pulmonar in cAmpurile pulmonare medii si inferioare bilateral.

C - radiografia efectuata la 6 luni de tratament antituberculos (octombrie 2012) atesta lipsa unei evolutii imagistice a
leziunilor pulmonare comparativ cu cea precedenta.
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Fig. 2
A - tomografie computerizata de inalta rezolutie efectuata la 2 luni de tratament antituberculos (iunie 2012) a demon-
strat prezenta bronsiectaziilor bilateral (cilindrice, varicoase si chistice) mai extinse in lobii superiori, unele impactate cu
secretii, ingrosarea pleurei.
B - HRCT repetat peste 3 ani (mai 2015) a identificat aceleasi modificari, dar cu o extindere si progresare a leziunilor,
aparitia mai multor bronsiectazii chistice si a manifestarilor de bronsiolita.
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Fig. 3
A —radiografia toracica (septembrie 2016) a pus in evidenta aparitia infiltratiilor pulmonare in lobul superior pe dreapta,
care nu s-au rezolvat dupd 10 zile de tratament antibacterian - figura B.

Fig. 4
HRCT toracica (15.09.2016) evidentia progresarea modificarilor fibrotice, ingrosarea pleurei apicale bilateral (mai
pronuntat pe dreapta), lobi superiori micsorati in volum, multiple bronsiectazii chistice, unele umplute cu secret, calcifi-
cari pleurale si parenchimatoase ca si sechele ale tuberculoz.

litatea la tratamentul gratuit in Republica Moldova si  hemitoracelui sting, astenie, inapetenta. La varsta de
din lipsa compensarii tratamentului antifungic. 22 ani (2011) a fost identificat cu bacteriologie po-
Cazul clinic 2 zitivd (BAAR+, GeneXpert +, culturd pozitiva M. tu-
Pacient, 28 ani, fumator 10 pachet/an, se prezintd  berculosis) in sputa (lipsd radiograma). Peste un an
in ianuarie 2017 in stare grava cu hemoptizie perma- (2012) diagnosticat cu tuberculoza pulmonara dise-
nenta (50 ml/24h), senzatie de hipertermie la nivelul minata, bilaterala, BAAR si culturi intens pozitive.
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Radiografia toracelui (fig. 5 A) pune 1n evidentd mul-
tiple opacititi nodulare de diferite dimensiuni, unele
confluente, mai extinse pe stanga, in lobul superior pe
stanga suspectie de cavitati sau bronsiectazii chistice.
Prezenta semnului sinelor de tramvai bilateral sustine
diagnosticul de bronsiectazii la un pacient cu infectie
pulmonara.

Dupa 2 luni de tratament antituberculos linia I
este pierdut din supraveghere (lipsa examenului ima-
gistic la 2 luni de tratament). Peste 8 luni de abandon,
reincludere in tratament cu negativarea prin BAAR
la a 4-a lund de tratament, prin culturi - dupa a 8-a
luna de tratament (lipsesc radiografiile la sfarsitul tra-
tamentului). In septembrie 2013 fiind considerat ca si
caz vindecat. Efectuiaza radiografia peste 2 ani de la
prima (fig. 5 B), unde se atestd sechele posttbc api-
cal pe dreapta (fibroza si calcinate, hil ascensionat),
iar pe stanga suspectie de bronsiectazii sau caverna
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restantd, nu se excude aspergilomul. Cu testele mo-
leculare si bacteriologia sputei pentru M.tuberculosis
negative, pacientul fiind neasigurat, nu se indica alte
investigatii pentru confirmarea bronsiectaziilor si a
infectiei fungice suspectate.

Fiind in grupul de supraveghere, anual din 2013
pand in 2017 efectuiazd radiografia toracelui si exa-
mindri bacteriologice pentru M.tuberculosis. Radio-
grafic se atestd evolutia modificarilor in lobul superi-
or pe stanga cu aparitia semnelor certe de aspergilom
(confirmat la HRCT din 2017, fig. 6) opacitate sferica
omogena, localizatd in interiorul cavititii (ocupa toata
cavitatea), inconjurata de o zona aerica hipertranspa-
rentd (halou aeric) cu aspect de semiluna, insotita de
ingrosari pleurale. Remarcam si aparitia unor opacitati
nesistematizate in cimpul pulmonar mediu pe dreapta
din 2016. Testele bacteriologice pentru M. tuberculosis
raman negative pana in aprilie 2017.

251214
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Fig. 5
A - Radiografia toracelui (februarie 2012) efectuata la un an de la identificarea bacteriologicd a M. tuberculosis (fara
tratment antituberculos), a pus in evidenta prezenta bilateral a multiplelor opacitati nodulare de diferite dimensiuni, un-
ele confluente, mai extinse pe stanga, semnul ,,sinelor de tramvai”. In lobul superior pe stanga suspectie de cavitati sau

bronsiectazii chistice.

B - radiografia toracelui peste 2 ani (decembrie 2014) a detectat sechele posttbe apical pe dreapta (fibroza si calcinate,
hil ascensionat), iar pe stanga suspectie de bronsiectazii sau caverna restanta, nu se excude colonizarea cu Aspergillus.
C, D —radiografii ce pun in evidentd semne imagistice certe de aspergilom: fungus ball in interiorul opacitatii inelare si

semnul haloului aeric (hipertransparenta semilunar).
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HRCT pulmonara prezinta aspergilomul intracavitar in lobul superior pe stanga, ce apare sever distorsionat, cu mic-
sorare in volum, bronsiectazii multiple, cilindrice, chistice, mai multe in lobii superiori, dar si aparitia unui nou aspergi-
lom in segmentul 6 pe dreapta, haloul de sticld mata in jurul cavitatii mai probabil din hemoragie.

Mentioneaza hemoptizii din 2015, cu progresare
pana la hemoragii pulmonare repetate (400 ml san-
ge), pentru care urmeaza doar tratament hemostatic.
Hemoragiile pulmonare repetate, persistente au de-
terminat adresari frecvente la medicul pneumolog.
Efectuarea HRCT pulmonara a fost dictata in special
de bacteriologia negativa pentru tuberculoza la un pa-
cient simptomatic, dar efectuata doar peste 4 ani (fig.
6) de la aparitia primelor manifestari imagistice de
aspergilom.

Pacientul a inceput tratamentul antituberculos si
nu administreazd tratament antifungic din lipsa po-
tratament.

Cazul dat vine sa ilustreze atat dificultatile de
conlucrare cu unii pacienti diagnosticati cu tubercu-
loza (initierea tardiva, peste 1 an de la depistare, a
medicatiei, abandonarea tratamentului dupa 2 luni),
dar si sechelele importante ale unui proces pulmonar
extins si cu tratament tardiv Inceput si, nu in ultimul
rand, subestimarea riscului de asociere a infectiei fu-
gice la un pacient cu sechele importante (bronsiecta-
zii, cavitati) si managementul ulterior al acestor com-

.....

reduse la tratament.

Discutii

Sunt putine studii dedicate infectiilor fungice la
pacientii cu Br-non FC, fiind mai multe publicatii re-
feritoare la pacientii cu fibroza chistica si In care se
aratd ca administrarea curelor frecvente sau prelungi-
te de antibiotice determind o cresetere a colonizarii cu
C.albicans, precum si a izolarii mai frevente a acestor
fungi [9,10]. Dar nu intotdeauna rezultatele obtinute
la pacientii cu fibroza chistica pot fi extrapolate pen-
tru cei cu Br-non FC. Un studiu prezentat de Mdiz L.
si colegii, efectuat In baza examinarii a 252 pacienti
cu Br-non FC, a evidentiat la pacientii ce au admi-
nistrat cure lungi de antibioticoterapie, o persistenta
crescutd a C.albicans, dar nu si a speciilor de Aspergi-
llus. O explicatie posibild este subestimarea identifi-
carii Aspergillus, deoarece se utilizase doar metodele
culturale, nu si tehnici bazate pe raspunsul imun sau
pe identificarea ADN cum se practicase in studiile la
pacientii cu fibroza chistica. In acelasi timp, prezen-
ta fungilor Aspergillus s-a semnalat la pacientii care
prezentau persistenta sputei purulente zilnic [8].

Bronsiectaziile sunt intdlnite in mai multe sin-
droame Aspergillus-asociate. Aspergiloza bronhopul-
monara alergica (ABPA), ca si complicatie a astmului
bronsic, conditioneaza aparitia bronsiectaziilor (crite-
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riu diagnostic pentru ABPA), sau poate complica bron-
siectaziile preexistente de o altd etiologie, mai frec-
vente fiind cele postinfectioase. Aspergilomul se poate
dezvolta la pacientii cu bronsiectazii masive si distorsi-
onare severa a parenchimului pulmonar, pe cand bron-
sita fungica se poate complica cu bronsiectazii. BPCO
creste riscul asocierii infectiei cu aspergilus, dar la fel,
se poate complica cu brongiectazii in absenta infectiei
fungice. Aspergiloza invaziva, mai des intalnita la per-
soanele cu imunocompromitere, este diagnosticatd si
in absenta imunosupresiei, dar la pacienti cu boli pul-
monare cronice, inclusiv bronsiectazii.

Aspergillus poate conditiona progresarea bron-
siectaziilor sau poate determina aparitia acestora. Pe
langd cazurile de bronsiectazii cauzate de boli mai
frecvente cum sunt BPCO si astmul bronsic, sunt ra-
portate tot mai multe cazuri cu implicarea Aspergillus
la pacientii cu forme congenitale de bronsiectazii cum
ar fi cele din sindromul Kartagener sau Swyer McLe-
od, ceea ce sugereaza ca Aspergillus poate complica
evolutia bronsiectaziilor de orice etiologie. De Soyza
si Aliberti descriu doud modele de overlap ale bron-
siectaziilor cu Aspergillus [11]: unul in care are loc
asocierea infectiei cu Aspergillus pe un tesut pulmo-
nar intact cu dezvoltarea ulterioara a bronsiectaziilor,
al doilea fiind de asociere a infectiei fungice la pa-
cientii cu bronsiectazii preexistente de alta etiologie.

Cercul vicios descris de Cole este privit actual-
mente ca si verigd patogenetica principala in patoge-
nia bronsiectaziilor [12]. Se contureaza trei aspecte
relevante pentru maladia aspergilard. Afectarea clea-
rance-ului mucociliar faciliteaza atat persistenta
bacteriilor si a fungilor, precum si cresterea riscului
de asociere a infectiilor virale. Asfel ca in infectia
pulmonara cu Aspergillus, spre exemplu in bronsita
aspergilara, persistenta antigenelor Aspergillus-aso-
ciate, care lezeaza direct ciile aeriene, de exemplu
proteazele produse de Aspergillus, poate conduce la
dereglari ale secretiei de mucus prin MUCSAC, ce
conditioneaza retentia secretiilor si progresarea bron-
siectaziilor [13]. Componenta neutrofilicd semnifica-
tiva in bronsiectazii, in special nivelul inalt de elas-
tazd, poate afecta mecanismele protective ale gazdei
si impiedicd opsonofagocitoza sau alte metode de
clearance bacterian. Acest mecanism poate avea un
rol important In dezvoltarea bolilor aspergilare, dar
ramane inca putin studiatd semnificatia acestuia in
dezvoltarea bronsiectaziilor [12]. In cazul bronsiec-
taziilor existente leziunile la nivelul peretelui bronsic
pot contribui la dezvoltarea maladiilor aspergilare.
Bronsiectaziile chistice sau bolile ce distorsioneaza
sever structurile bronsiole terminale/alveole, cum ar
fi tuberculoza, contribuie la dezvoltarea aspergiloa-
melor 1n interiorul acestor cavitati.

Actualmente apar tot mai multe discutii referitoa-
re la patogenia si tratamentul acestor boli Aspergi-
llus-asociate. Aspergiloza pulmonara cronica (APC)
a fost recunoscuta recent ca si una dintre maladiile
cu o povard semnidicativa la nivel mondial prin eva-
luarea incidentei acesteea [14,15]. Este asociatd cu
o mortalitate si morbiditate importanta, fard a avea
strategii de management bine structurate. Tratamen-
tul este de lunga durata din cauza recidivelor frecven-
te si poate fi limitat de efectele adverse intolerabile
si dezvoltarea rezistentelor. APC aproape Intotdeauna
afecteazd pacienti cu anumite patologii pulmonare
cronice subiacente ce au conditionat aparitia unor ca-
vitati sau bule.

La nivel mondial, cel mai frecvent factor predis-
pozant pentru APC este tuberculoza pulmonara tratata
anterior. Alte asociatii includ infectia cu micobacterii
atipice, BPOC, bronsiectaziile, sarcoidoza, cancerul
pulmonar, ABPA si pneumotoraxul. Unii pacienti pot
avea concomitent mai multe boli predispozante pen-
tru dezvoltarea infectiei fungice [16]. Proportia paci-
entilor cu APC printre pacientii tratati de tuberculoza
variaza de la 15,3% in Manchester, Marea Britanie
la 93% in Coreea [16]. Persistenta cavitatilor pulmo-
nare la radiografia toracelui 6 luni dupa tratamentul
de succes al tuberculozei a fost raportata la 21% din-
tre minerii din Africa de Sud si 23% intr-un studiu
din America de Nord [17,18]. Conform unor studii
aspergiloamele sunt identificate la 14% dintre pacien-
tii tratati pentru tuberculoza pulmonara la 1 an de la
negativarea sputei si la 22% la 4 ani, pe cand precipi-
tinele pentru Aspergillus sunt pozitive la 25% la 1 an
[15,19,20]. Aceste cifre se considera a fi subestimate,
fiindca utilizarea CT ca si metodd de supraveghere
a aratat o rata de cavitati restante ce depaseste 30%,
iar pentru tuberculoza multidrog rezistenta este si mai
mare [21,22]. Bazandu-ne pe aceste date, am putea
estima o prevalenta mondiald a APC ca si consecinta
a tuberculozei de aproximativ 1,2 mln [14].

Sunt mai multe studii care au estimat costurile
inalte pentru tratamentul pacientilor cu tuberculoza
in tarile Europene si au argumentat necesitatea unor
vaccinuri noi mai efective, insa totodatd mai multe
publicatii au subliniat subestimarea costurilor seche-
lelor posttuberculoase, bronsiectaziile fiind printre
cele cu un impact important atat asupra costurilor de
tratament al acestor pacienti, cat si prin reducerea im-
portanta a calitatii vietii, in special la cei colonizati de
Pseudomonas aeruginosa sau Aspergillus [8,23-26].

Concluzii

In tarile cu resurse limitate, precum este Repu-
blica Moldova, aspergiloza pulmonara cronicad este
subdiagnosticatd si subestimatd ca si complicatie a
tuberculozei anterior suportate sau tratate. O parte
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dintre acesti pacienti pot fi eronat diagnosticati cu
recidive ale tuberculozei, ambele boli fiind caracte-
rizate de unul sau mai multe simptome cronice pre-
cum fatigabilitatea, dispneea, durerea toracica si tu-

a medicamentelor pentru aspergilozele pulmonare in
institutiile medicale de stat, precum si crearea unor
protocoale locale, este dictatd de statisticile prezen-
tate in studiile efectuate atat in tarile cu o incidenta
joasa a tuberculozei, precum si in cele cu o incidenta
inalta cum este Republica Moldova.
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