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4. Tuberculoza pulmonară infiltrativă cu evoluţie severă a avut debut pseudopneumonic cu 

complicaţii care pun în pericol viaţa pacientului: insuficienţa respiratorie şi hemoptezie 

(48,1%), în unele cazuri pleurezii bilaterale. 

5. Destrucţie parenchimului pulmonar s-au înregistrat în formele de lobită în 46,29% cazuri, 

în pneumonia cazeoasă la 44,44% cazuri şi bacilemia prin microscopie a fost determinat 

în 84,90% cazuri. 

6. Schema standart de tratament antituberculos ne permite să obţinem abacilare la 2-3 luni 

în 92,30% cazuri. 
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Summary 

Clinical issues and approaches for diagnosis allergic  

bronchopulmonary aspergillosis 

Based on the analytic research, selected sources from database PubMed, EMBASE, 

HighWire, HINARI, containing the most relevant information, including the recently received, 

reviewed clinical and diagnostic aspects ABPA - forms of aspergillosis at patients with asthma 

and other allergic diseases. Formation of infiltrates mild and, as the consequent, bronchiectasis 

and pneumofibrosis determines a clinical picture a АBPA. The diagnosis of ABPA is complex of 

clinical, radiological and laboratory criteria. 
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Rezumat 

În baza analizei surselor literare, selectate printr-o cercetarea documentară în baze de date 

PubMed, EMBASE, HighWire, HINARI, care conţin informaţiile cele mai relevante, inclusiv şi 

publicate recent, au fost revizuite aspectele clinice şi de diagnostic ale ABPA – formă de 

aspergiloză care se dezvoltă la pacienţii cu AB şi alte boli alergice. Formarea de infiltrate 

pulmonare şi, drept consecinţă, de bronşiectazii şi pneumofibroză defineşte tabloul clinic al 

AABP. Diagnosticul de ABPA este, probabil, o verificare a conformităţii cu complexul de 

criterii clinice, radiologice şi de laborator. 

 

Aspergiloza bronhopulmonară alergică (ABPA) – este o formă de aspergiloză care se 

instalează la persoanele suferinde de astm bronşic (AB) sau mucoviscidoză.  

Informaţii cu privire la depistarea ABPA în populaţie în general lipsesc, dar se ştie, că se 

instalează la 7-14% din pacienţii cu AB hormonodependent şi în 6% din cazurile de 

mucoviscidoză [5].  

Tabloul clinic al ABPA a fost pentru prima dată descris de KWF Hinson şi colab. în a. 

1952 [3].În pofida acestui fapt, însă, confirmarea diagnosticului de ABPA în timp util persistă 

drept o sarcină dificilă, frecvenţa detectării ABPA fiind foarte redusă. Problema principală 

constă în aceea, că ABPA în mod tradiţional este considerată a fi o boală rară, nefiind luată în 

considerare în cadrul diagnosticului diferenţial al proceselor patologice cu simptome similare, 

ceea ce poate fi explicat, în primul rând, prin lipsa de informaţii cu privire la grupurile de risc şi 

prin absenţa unor criterii distincte de diagnostic [21, 25-27]. 

Manifestările clinice ale ABPA pot fi variate – de la un astm în formă uşoară şi episoade 

ocazionale de eozinofilie pulmonară fără oarecare consecinţe pentru pacienţi până la instalarea 

unei insuficienţe respiratorii grave cu fibroză pulmonară [2, 4, 14, 20].  
Tabloul clasic al ABPA de obicei se asociază cu simptomatologia AB (crize de sufocare), 

prezenţa durerilor pleurale, febră, raluri periodice şi tuse cu spută conţinând aglomerate brune 

dense sau laxe - «dopuri», infiltrate pulmonare tranzitorii sau persistente, bronşiectazii, formare 

de fibroză pulmonară şi insuficienţă respiratorie. Deseori, însă, manifestările clinice ale ABPA 

sunt mult mai diverse. Astfel, se înregistrează forme de ABPA fără bronşiectazii manifeste [16], 

precum şi fără episoade de AB [7].  

Numărul de eozinofile în sângele bolnavilor cu ABPA depăşeşte nivelul de 500 în mm
3
. 

În ser se determină valori înalte de IgE generale (depăşind 1000 UI/ml) şi anticorpi de precipitare 

împotriva A. fumigatus. IgG, IgA şi IgE antimicotice se detectează şi în lichidul de lavaj 

bronhoalveolar [17].  

Probele cutanate atestă sensibilizare la antigenele fungilor. Reacţia poate evolua în două 

faze: faza precoce - definită de reacţia alergică de tip imediat, manifestându-se în formă de 

papulă şi hiperemie imediat după administrarea antigenului, faza tardivă – reacţie alergică de tip 

imediat şi reacţie alergică imunocomplexă, manifestându-se prin edem şi eritem peste câteva ore 

după injecţie.  

La examenul microscopic al sputei şi în cultura sputei la majoritatea bolnavilor se 

depistează agentul patogen. Deoarece fungii sunt ubicuitari în mediu şi pot incidental să pătrundă 

în cultură, depistarea lor într-o singură cultură nu este un criteriu concludent de aspergiloză. 

Depistarea agentului patogen în culturi repetate de spută sau în lichidul de lavaj bronşic 

amplifică infomativitatea acestora.  

La biopsia pulmonară se recurge rar, deoarece diagnosticul de ABPA de obicei se 

presupune în baza manifestărilor clinice. Examenul histologic atestă infiltraţia masivă a pereţilor 

bronhiilor cu eozinofile, limfocite şi monocite cu formare de granuloame. În acest caz bronhiile 

sunt deteriorate semnificativ. Agentul patogen colonizează numai lumenul bronhiilor, el nu 

penetrează în parenchimul pulmonar.  

Bronhoscopia în ABPA se realizează, în general, pentru prelevarea sputei sau a lichidului 

de lavaj bronşic pentru un examen micologic, deoarece la pacienţii cu ABPA lipsesc oricare 

deteriorări specifice ale mucoasei [19]. 
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Reducerea capacităţii pulmonare vitale se atestă la 60% din bolnavii cu ABPA, 

eozinofilie în sângele periferic – la 80%.  

Manifestările radiologice ale ABPA sunt foarte diverse [10, 15]. Un semn radiologic tipic 

de ABPA sunt sectoarele tranzitorii uni- sau bilaterale de opacitate pulmonară (circa la 85% din 

pacienţi), preponderent în lobii superiori, fenomen determinat de obstrucţia bronhiilor cu dopuri 

de mucus. Frecvent se vizualizează opacităţi mari omogene în unul din lobii superiori. 

Opacitatea poate fi triunghiulară, ocupând lobul complet. Bronhia cu ocluzie mucoidă pe 

radiogramă se prezintă ca o opacitate în formă de „pastă de dinţi din tub” sau “degete de 

mănuşă”. Pe clişee, totodată, por fi vizualizate opacităţi inelare sau paralele («şine de tramvai») 

direcţionate de la hilul pulmonar, care reprezintă bronhii inflamate. Asemenea opacităţi pot 

dispărea după eliminarea dopului de mucus. Este posibilă formarea de atelectazii din cauza 

ocluziei bronhiilor cu dopul de mucus [9, 16].  

Tabelul 1 

Semiotica ABPA, conform datelor TC toracice [11] 

 

Semne radiologice %  

  

Bronşiectazii centrale 100 

Alte semne de deteriorare a bronhiilor:  

dilatarea şi ocluzia totală a bronhiilor  47,8 

subţierea peretelui bronşic  43,5 

opacităţi paralele  30,4 

nivele „aer-lichid” în interiorul bronhiei dilatate  21,7 

Patologia parenchimului în lobii superiori:  

cicatrizare  82,6 

consolidare  43,5 

colaps  17,4 

cavităţi 13 

bule emfizematoase  4,3 

Afectarea pelurei 43,5 

exsudat pleural ipsilateral  4,3 

 

La o tomografie computerizată (Tabelul 1) pot fi depistate bronşiectazii cilindrice 

centrale, preponderent în lobii superiori. Bronşiectaziile cilindrice mai vechi se pot transforma în 

saciforme, dar mai frecvent nu se înregistrează modificări. Progresând ABPA evoluează în 

fibroză pulmonară («plămân areolar»), care conduce la formarea cordului pulmonar cu 

manifestări respective (mărirea trunchiului arterei pulmonare, simptomul «saltul calibrului» 

ramificaţiilor arterei pulmonare, mărirea ventriculului drept etc.) [1, 11].  

Toţi pacienţii cu astm bronşic hormonodependent sau în caz de asociere a astmului 

bronşic cu semnele imagistice menţionate anterior sunt suspecţi de ABPA. 

Inflamaţia cronica, infiltraţia pulmonară conduce la remodelarea căilor respiratorii, 

formarea de bronşiectazii, fibroză pulmonara şi la dezvoltarea insuficienţei respiratorii. Totodată, 

semnificaţia bronşiectaziilor în patogenia ABPA nu este definită complet: bronşiectaziile pot fi 

rezultatul unei evoluţii îndelungate a ABPA, dar, de asemenea, şi un loc de colonizare primară 

cu А. fumigatus ca sursă de sensibilizare şi, drept consecinţă, instalarea ABPA [27].  

M. Rosenberg şi R. Patterson [16, 17] pentru confirmarea diagnosticului de ABPA au 

înaintat 8 criterii principale (majore) şi 4 criterii suplimentare (minore).  

Criteriile diagnostice principale sunt: 1. Obstrucţia bronşică episodică (AB). 2. 

Eozinofilie în sângele periferic (depăşind 500 în mm
3
) 3. Reacţii cutanate pozitive cu antigenul 

А. fumigatus; 4) Detectarea anticorpilor de precipitare anti-А. fumigatus şi IgE specifice anti-

Aspergillus. 5. Un nivel înalt de IgЕ generale (depăşind 1000 UI/ml). 7. Infiltrate pulmonare 
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persistente şi tranzitorii. 8. Prezenţa bronşiectaziilor centrale.  

Se consideră, că pentru constatarea diagnosticului de aspergiloză alergică 

bronhopulmonară este necesară prezenţa a cel puţin 6 criterii [3]. 

Criteriile suplimentare de diagnostic al ABPA sunt următoarele: 1. Depistarea repetată a 

A. fumigatus în spută prin microscopia sputei şi/sau în cultură. 2. În anamneză incluziuni brune 

în spută. 3. Valori înalte de IgE împotriva antigenei fungice din genul Aspergillus. 4. 

Hipersensibilitate de tip întârziat – fenomenul Arthus la antigenul Aspergillus.  

Astfel, nu toate criteriile de diagnostic al ABPA au aceeaşi semnificaţie practică. Aceasta 

se explică prin aceea, că: criteriile de laborator depind de stadiul de boală şi de tratamentul 

administrat; ABPA poate evolua în anumite etape fără simptome clinice de AB, care se pot 

asocia ulterior după instalarea deteriorărilor pulmonare infiltrative şi după perioade de 

eozinofilie; bronşiectaziile în ABPA pot lipsi sau pot fi unul din factorii principali de instalare a 

ABPA şi, în sfârşit, o parte din bolnavi pot prezenta contraindicaţii pentru realizarea probelor 

cutanate.  

P.A. Greenberger [6] consideră, că criteriile minime principale pentru diagnosticul ABPA 

cu bronşiectazii centrale includ: 1. AB. 2. Reacţie cutanată imediată la antigenul fungilor de 

genul Aspergillus. 3. Valori înalte de IgE generale în serul sangvin. 4. Prezenţa bronşiectaziilor 

centrale. Criteriile minime pentru pacienţii seropozitivi cu ABPA (fără bronşiectazii centrale) 

includ: 1. AB. 2. Reacţie cutanată imediată la antigenul fungilor de genul Aspergillus. 3. Valori 

înalte de IgE generale în serul sangvin. 4. Istoricul infiltratelor pulmonare. 5. Valori înalte de IgE 

şi IgG serice împotriva antigenului A. fumigatus. 

Constatarea diagnosticului de ABPA la bolnavii cu mucoviscidoză este un proces dificil, 

deoarece criteriile ABPA deseori coincid cu simptomele mucoviscidozei. D.A. Stevens şi colab. 

[18] recomandă folosirea următoarelor 5 criterii ale ABPA: (1) exacerbare clinică acută/subacută 

(tuse, dispnee, intoleranţa eforturilor fizice, respiraţie dificilă cu agravarea funcţiei pulmonare, 

creşterea cantităţii de spută), care nu este determinată de alte cauze; (2) valori înalte de IgE 

generale (depăşind 11000 UI/mL (2400 ng/mL), în cazul în care bolnavul nu administrează terapie 

cu corticosteroizi; (3) reacţie cutanată imediată la A. fumigatus, în cazul în care bolnavul nu a 

administrat preparate antihistaminice; sau in vitro valori înalte de IgE specifice la A. fumigatus; 

(4) anticorpi de precipitare sau anticorpi IgG la A. fumigatus; (5) opacităţi „recente” pulmonare 

la radiografia sau TC pulmonară, care nu dispar după tratamentul cu antibiotice sau fizioterapie 

standard. 

ABPA evoluează cu exacerbări, care de obicei apar iarna, şi cu remisiuni. R. Patterson şi 

colab. [12, 13] au stabilit un sistem de stadializare a ABPA, ce cuprinde 5 stadii, ceea ce 

facilitează managementul acestei patologii (Tabelul 2).  

Tabelul 2 

Stadiile aspergilozei alergice bronhopulmonare  

 

Stadiul 
IgE 

totale 
Precipitine 

Eozinofilie 

în sânge 

Radiografie 

toracică  

IgE – 

A.f. 

IgG – 

A.f. 

I (acută)  +++ +  + + + + 

II (remisiune) + ± - - ± ± 

III (exacerbare) +++ + + + + + 

IV (astm hormonodependent) ++ ± ± ± ± ± 

V (fibroză) + ± - + ± ± 

 

Aceste stadii nu sunt succesive. Primele patru stadii sunt potenţial reversibile, în 

perspectivă nu prezintă consecinţe de lungă durată.  

Stadiul I (stadiul acut) debutează cu manifestări acute în formă de AB, cu nivele ridicate 

de IgE, eozinofilie periferică, infiltrate pulmonare pe radiografia toracică şi anticorpi IgE şi IgG 
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împotriva A. fumigatus. În practică pacienţii sunt identificaţi în acest stadiu.  

În stadiul II (stadiul de remisiune) nivelul de IgE scade, de obicei persistând la nivele 

înalte, eozinofilia lipseşte, infiltratele pulmonare sunt absente pe radiografia toracică. Nivelul de 

anticorpi serici împotriva antigenelor fungilor de genul Aspergillus poate fi puţin ridicat.  

Stadiul III (stadiul de exacerbare recurentă) – exacerbarea recurentă a unor manifestări, 

similare celor din stadiul I la bolnavii cu diagnostic confirmat de ABPA. Creşte nivelul de IgE 

cel puţin de două ori în raport cu nivelul de bază.  

Stadiul IV (stadiul steroidodependent) se instalează la pacienţii cu AB, la care controlul 

simptomelor este dependent de administrarea permanentă a unor doze mari de CS şi exacerbarea 

se caracterizează prin agravarea simptomelor de AB, alterări pulmonare la radiografia toracică şi 

creşterea valorilor de IgE. Spre regret, majoritatea bolnavilor sunt diagnosticaţi anume în acest 

stadiu [13]. În stadiul V (stadiul de fibroză) apar bronşiectazii şi se formează fibroză, care de 

obicei conduc la deteriorări pulmonare ireversibile. Pacienţii în acest stadiu prezintă dispnee, 

cianoză, raluri şi cord pulmonar. Se mai constată şi «hipocratism digital». Nivelul de IgE şi de 

eozinofile poate fi şi redus, dar şi înalt. Din fericire, doar un număr redus de pacienţi evoluează 

în acest stadiu. 

O varietate de ABPA pot fi formele clasice de alveolită alergică: „plămânii fermierului”, 

„plămânul spălătorului de caşcaval”, „plămânul muncitorului, care se ocupă de obţinerea 

malţului” la producerea berii, la tăietorii de lemne etc. [27] 

Tabelul 3 

Afecţiunile, în care se realizează diagnosticul diferenţial cu ABPA 

 

 Grupa de afecţiuni Forme nozologice 

I 

Afecţiuni inflamatorii cronice ale căilor 

respiratorii, în care acestea sunt colonizate cu 

fungi de genul Aspergillus sau se 

înregistrează un răspuns cu anticorpi specifici. 

Bronşită cronică cu depistarea fungilor de 

genul Аspergillus. 

AB atopic cu alergie la fungi de genul 

Аspergillus. 

AB infecţios-dependent cu detectarea fungilor 

de genul Аspergillus. 

II 

Afecţiunile cu simptomatologie similară, în 

patogenia cărora nu a fost constatat rolul 

fungilor de genul Aspergillus. 

AB cu infiltrate, legătura cărora cu fungii de 

genul Aspergillus lipseşte. 

Sindromul Charg-Stross (angiită 

granulomatoasă alergică). 

III 

Alte afecţiuni şi sindroame, rolul fungilor de 

genul Aspergillus în geneza cărora nu este 

exclusă. 

Ocluzia mucoidă a bronhiilor. 

Pneumonie eozinofilă. 

Granulomatoza bronhocentrică. 

 

S-au evidenţiat [23, 24] trei grupe de boli, în cadrul cărora se realizează diagnosticul 

diferenţial cu ABPA (Tabelul 3). Pentru diagnosticul diferenţial al ABPA cu afecţiunile din 

prima grupă sunt suficiente criteriile serologice, cum ar fi: valori înalte de IgE generale, 

detectarea IgG şi IgE specifice la A. fumigatus. Totodată, este necesar de avut în vedere, că 

ABPA poate fi examinată drept variantă de evoluţie a AB infecţio-dependent micogen. Aceste 

date se aplică şi pentru diagnosticul diferenţial cu afecţiunile din grupa a doua şi a treia, însă 

urmează a lua în considerare, că bolnavii din aceste grupe administrează tratament de lungă 

durată cu CS sistemici, de aceea diagnosticul diferenţial în aceste cazuri este o problemă mai 

dificilă. 

Diagnosticul precoce al ABPA este de o importanţă majoră, deoarece permite iniţierea 

tratamentului până la instalarea tuturor simptomelor clinice şi a bronşiectaziilor, prevenind astfel 

evoluţia deteriorărilor pulmonare ireversibile.  
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Summary 

On the issue of latent disability in patients with chronic 

 obstructive pulmonary disease 

The article is devoted to latent disability of workers with COPD. The authors with the 

help of medical and psychological methods examined motivation of workers behavior with 

COPD in a situation of temporary incapacity due to illness. The legal problem of patients with 

COPD, because of the lack in labor standards specifically - sick leave certificate. 

 

Rezumat 

În articol sînt prezentate aspectele privind incapacitatea latentă a angajaţilor bolnavi de 

BPOC. Autorii, prin utilizarea metodelor medicale si psihologice, au studiat motivele 

comportamentale a angajatilor bolnavi de BPOC în funcţie de incapacitatea temporară de muncă 

legată de maladie, care nu se include în normele de legislaţie de muncă pe motiv de lipsă a 

temeiului formal – certificatului de concediu medical. 

 

Actualitatea  

Păstrarea şi recuperarea sănătăţii angajaţilor, profilaxia invalidităţii, prelungirea vieţii de 

muncă, oferirea condiţiilor pentru utilizarea cît mai eficientă a aptitudinilor profesionale fără 

prejudiciu pentru stat, este una din cele mai importante sarcini a ocrotirii sănătăţii. Realizarea cu 

succes a obiectivului este posibilă la fel şi în cazul evaluării argumentate a stării capacităţii de 

muncă. Aprecierea gradului, caracterului şi termenilor de pierdere a capacităţii de muncă fără să 

se ia în calcul starea socială frecvent cauzează erori grave [2, 4].  

În cazul deciderii aspectelor capacităţii de muncă este necesară nu doar evaluarea stării 

sănătăţii persoanei, dar şi aprecierea profesiei, specialităţii, condiţiilor de muncă şi trai, studiilor. 

O dată cu stabilirea diagnosticului şi a terapiei trebuie luată decizia despre posibilitatea de 

continuare a activităţii de muncă, şi în acelaşi timp a tratamentului, sau în alte circumstanţe 

starea sănătăţii şi de muncă sînt în aşa fel, că persoana necesită eliberare de la locul de muncă pe 

un termen anumit [8, 9]. 

Boala şi incapacitatea de muncă nu sînt noţiuni echivalente, deoarece nu orice boală 

cauzează incapacitate de muncă în anumite condiţii de lucru. Noţiunea de „incapacitate de 

muncă” este o anumită stare a organismului uman, fixată în normele legale, în care individul 

juridic este calificat ca şi lipsit de capacitate de muncă parţial sau total, în urma unei maladii sau 

traume în prezenţa circumstanţelor social condiţionate, care împiedică utilizarea capacităţii sale 

de muncă [13].  


