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Streszczenie
Alergiczne zapalenie pęcherzyków płucnych (AZPP) jest chorobą wywoływaną wdychaniem środowiskowych antygenów, najczę-
ściej rozpoznawaną wśród rolników i hodowców ptaków. Rozpoznanie opiera się na stwierdzeniu objawów klinicznych (kaszel 
i duszność) u osoby narażonej na kontakt z antygenem oraz na wykazaniu w tomografii komputerowej płuc o wysokiej rozdziel-
czości (TKWR) charakterystycznego obrazu – obustronnych mozaikowatych obszarów zacienień typu matowej szyby z predylek-
cją do pól środkowych i dolnych, i/lub słabo odgraniczonych guzków środkowej części zrazika, a także cech pułapki powietrznej, 
lepiej widocznych w fazie wydechowej badania. Taki obraz TKWR najczęściej stwierdzany jest w podostrej postaci AZPP. Pomoc-
ne w ustaleniu rozpoznania jest badanie płynu z płukania oskrzelowo-pęcherzykowego (broncho-alveolar lavage fluid – BALF), 
w którym stwierdza się zwiększenie całkowitej liczby komórek z przewagą limfocytów T (> 50%), szczególnie jeśli towarzyszy mu 
wzrost liczby neutrofilów (> 3%) i mastocytów (> 1%). Prawidłowy wynik BALF na ogół wyklucza AZPP, chyba że jest to schył-
kowe stadium włóknienia. W ustaleniu rozpoznania jest pomocne wykazanie obecności swoistych przeciwciał precypitujących 
w surowicy chorego. W przypadkach niepewnych rozstrzygający jest wynik badania histopatologicznego materiału z biopsji płu-
ca. Za rozpoznaniem AZPP przemawia obecność małych, słabo uformowanych ziarniniaków, bez cech martwicy, po wyklucze-
niu innych chorób ziarniniakowych. W leczeniu AZPP najważniejsze jest przerwanie narażenia na antygen. Stosowanie glikokor-
tykosteroidów przynosi szybką poprawę, zwłaszcza w leczeniu ostrych objawów, ale długofalowa skuteczność tych leków jest nie-
pewna. Rokowanie jest na ogół dobre, jeśli zostanie przerwane narażenie na antygen. W niektórych przypadkach dochodzi jed-
nak do postępującego włóknienia płuc, co może prowadzić do ciężkiej niewydolności oddechowej. Med. Pr. 2016;67(4):517–527
Słowa kluczowe: alergiczne zapalenie pęcherzyków płucnych, diagnostyka, leczenie, rokowanie, 
tomografia komputerowa płuc o wysokiej rozdzielczości, BALF

Abstract
Hypersensitivity pneumonitis (HP) is caused by inhalation of environmental antigens. Farmers and bird keepers are most fre-
quently affected by this desease. The HP diagnosis is based on clinical symptoms (cough, dyspnea) in a person exposed to envi-
ronmental antigens, and the presence of characteristic changes in high resolution chest computed tomography (HRCT) (bilateral, 
mosaic, ground glass opacities in the middle and lower lung zones, ill-defined centrilobular nodules and the sign of air-trapping 
on expiration). This type of HRCT pattern is most frequently found in the patients with subacute HP. Bronchioloalveolar lavage 
fluid (BALF) examination is helpful in establishing the HP diagnosis, when the increased total number of cells, with the predomi-
nance of T lymphocytes (> 50%), and the increased number of neutrophils (> 3%) and mastocytes (> 1%) are found. The presence 
of specific serum precipitins increases the likelihood of HP. In case of atypical clinical presentation, lung biopsy is recommended. 
The diagnostic criterion of HP is the presence of ill-defined non-necrotising granulomas, after excluding other granulomatous 
lung diseases. The prevention and treatment of HP is based on the elimination of the antigen from the environment. Corticos-
teroids may contribute to the improvement in the acute and sub-acute form of the disease but their long term effectiveness is 
uncertain. The prognosis of HP patients is generally perceived as good, especially in those patients in whom antigen avoidance 
is possible. Nevertheless, in some patients progressive pulmonary fibrosis and development of severe respiratory insufficiency is 
observed. Med Pr 2016;67(4):517–527
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Bakterie termofilne są czynnikiem etiologicz-
nym  AZPP u  rolników („płuco rolnika”). Białka pta-
ków wywołują chorobę u  ich hodowców, nazywaną 
„płucem hodowców ptaków”, (bird fancier lung – BFL), 
ale także u osób mających kontakt tylko z samym pie-
rzem pochodzącym z poduszek, kołder i ubrań (feather 
duvet lung – FDL) [6].

Mikobakterie obecne w saunach, wannach z hydro-
masażem, płynach do chłodzenia maszyn wywołują 
„płuco użytkowników saun” (hot tub lung – HTL) czy 
„płuco pracowników przemysłu metalowego” (metal 
working fluids HP – MWF HP) [7–9].

Grzyby obecne w drewnie, torfie, nawilżaczach po-
wietrza, przewodach wentylacyjnych czy w środowisku 
domowym mogą być przyczyną objawów AZPP u osób 
przebywających w pomieszczeniach ogrzewanych, na-
wilżanych lub klimatyzowanych (home-related  HP), 
np. „letniego AZPP w Japonii” (summer-type HP) [10].

Związki chemiczne – np. izocyjaniany, które są sze-
roko rozpowszechnione w fabrykach pianki poliureta-
nowej, farb i plastiku – nie są antygenami, ale działa-
jąc jako hapteny, w połączeniu z białkami gospodarza 
tworzą kompleksy zdolne wywoływać reakcję immu-
nologiczną  [11,12]. Z  mniej powszechnych antygenów 
można wymienić np.  kolistynę stosowaną w  inhala-
cjach [13], katechinę (ekstrakt zielonej herbaty) [14] i en-
zym fitazę („płuco pracujących z żywnością”) [15,16].

Obraz kliniczny
Klasycznie AZPP jest dzielone na postacie ostrą, pod-
ostrą i przewlekłą [15].

Postać ostra charakteryzuje się dusznością i  kasz-
lem, które zaczynają się kilka godzin po intensywnej 
ekspozycji i stopniowo, w ciągu kilkunastu/kilkudzie-
sięciu godzin ustępują, z możliwością nawrotu po po-
nownej ekspozycji  [15]. Często towarzyszą im objawy 
grypopodobne (gorączka, dreszcze, bóle głowy i mięś- 
ni). Osłuchowo można stwierdzić nad dolnymi polami 
płuc delikatne, symetryczne trzeszczenia, a czasem po-
jedyncze świsty mogące sugerować astmę.

Postać podostra AZPP rozwija się u chorych prze-
wlekle narażonych na wdychanie antygenu [15]. W ob-
razie klinicznym dominują: suchy kaszel, postępująca 
duszność i  ograniczenie wydolności wysiłkowej. Nie-
kiedy stwierdza się upośledzenie łaknienia i  spadek 
masy ciała. Osłuchowo występują obustronnie trzesz-
czenia u  podstawy płuc, czasem nad całymi polami 
płucnymi.

Postać przewlekła dotyczy pacjentów z  objawami 
trwającymi powyżej roku, u których początek choroby  

WSTĘP

Alergiczne zapalenie pęcherzyków płucnych  (AZPP) 
jest trzecią co do częstości (po samoistnym włóknieniu 
płuc i  sarkoidozie) chorobą śródmiąższową płuc. Ob-
jawy rozwijają się na skutek inhalacji substancji orga-
nicznych obecnych w środowisku pracy lub domowym. 
Lista alergenów odpowiedzialnych za rozwój AZPP jest 
ciągle poszerzana. Podstawowe znaczenie w diagnosty-
ce AZPP ma szczegółowy wywiad dotyczący pracy za-
wodowej pacjenta oraz jego zainteresowań pozazawo-
dowych i środowiska domowego. Zidentyfikowanie an-
tygenu i  jego wyeliminowanie ze środowiska chorego 
istotnie poprawia rokowanie.

Polskie dane epidemiologiczne wskazują na moż-
liwość niedostatecznego rozpoznawania  AZPP  [1,2]. 
Szczególny niepokój budzi rosnąca liczba przypad-
ków AZPP rozpoznanych w fazie przewlekłej (włóknie-
nia płuc), która wiąże się z  istotnie gorszym rokowa-
niem. Z tego powodu w niniejszej pracy postanowiono 
omówić aktualne kryteria rozpoznawania i zasady po-
stępowania w tej śródmiąższowej chorobie płuc.

METODY PRZEGLĄDU

Publikacje w języku polskim i angielskim, które ukaza-
ły się do 2015 r., wyszukano w bazie Medline z wyko-
rzystaniem następujących słów kluczowych: hypersen-
sitivity pneumonitis, farmer’s lung, bird fancier’s lung, 
feather duvet lung, hot tub lung, diagnosis, prognosis 
i treatment.

WYNIKI PRZEGLĄDU 

Definicja AZPP i czynniki wywołujące
Alergiczne zapalenie pęcherzyków płucnych jest choro-
bą płuc wywołaną nawracającym narażeniem na wdy-
chanie różnorodnych środowiskowych antygenów. 
Określenie zapalenie płuc z  nadwrażliwości (hyper-
sensitivity pneumonitis – HP) uważane jest za bardziej 
precyzyjne, ponieważ zmiany zapalne w płucach doty-
czą nie tylko pęcherzyków płucnych, ale też końcowych 
oskrzelików i śródmiąższu płuc [3]. Antygenami wywo-
łującymi AZPP mogą być m.in. grzyby (Aspergillus, Pe-
nicillium, Cladosporium, Trichosporon, Aureobasidium), 
bakterie (Saccharopolyspora rectivirgula, Actinomycetes, 
Bacillus subtilis), mikobakterie (M. avium, M. immuno-
genum), ameby, białka zwierzęce (powszechne – ptasie, 
rzadkie  – mięso ryb, mocz szczurów, larwy jedwabni-
ków) i związki chemiczne (np. izocyjaniany) [4,5].
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był na ogół podstępny, niezauważony, a  nawracające 
i postępujące dolegliwości nie były wcześniej diagnozo-
wane [15]. Ta postać bywa częstsza przy ekspozycji na 
antygeny ptasie. U większości chorych osłuchowo nad 
płucami stwierdza się obustronnie stale utrzymujące 
się trzeszczenia, obecne są palce pałeczkowate.

Rozpoznanie AZPP
Diagnostyka  AZPP musi być oparta na dokładnych 
wywiadach, badaniu przedmiotowym, wynikach ba-
dań radiologicznych i  czynnościowych, badaniu pły-
nu z płukania oskrzelowo-pęcherzykowego (broncho-
alveolar lavage fluid  –  BALF), rzadko konieczne jest 
wykonanie biopsji płuca.

Szczegółowy wywiad dotyczący pracy pacjenta, 
jego środowiska domowego i  sposobu spędzania wol-
nego czasu jest niezbędny do wykrycia antygenu lub 
jego źródła. Zidentyfikować antygenu nie udaje się 
u ok. 20–30% chorych [3].

W  surowicy i  w  BALF chorych na  AZPP moż-
na stwierdzić przeciwciała precypitujące w klasie IgG, 
skierowane przeciwko podejrzanemu antygenowi. Wy-
krycie ich jest pomocne w diagnostyce, lecz sama ich 
obecność nie jest wystarczająco czułym ani swoistym 
parametrem do ustalenia rozpoznania  [11,15]. U  ho-
dowców gołębi i rolników niechorujących na AZPP wy-
kazano obecność precypityn we krwi i to w takim sa-
mym mianie jak u objawowych chorych na AZPP [15]. 
Takie wyniki sugerują, że precypityny są tylko dowo-
dem na ekspozycję, ale ich rola w patogenezie choro-
by jest niepewna [15,17]. Wartość diagnostyczna dodat-
nich wyników wzrasta, jeżeli stwierdza się obecność 
objawów klinicznych po ekspozycji na wykryty anty-
gen [18]. Ujemne wyniki oznaczeń precypityn nie wy-
kluczają rozpoznania  AZPP, ponieważ taka sytuacja 
ma miejsce u  części pacjentów z  przewlekłą postacią 
choroby. W przypadkach, w których wywiad wskazuje 
na związek choroby z ekspozycją zawodową, przydatne 
mogłoby być wykonywanie oznaczeń specjalnie opra-
cowanych paneli precypityn.

Badania czynnościowe płuc
U chorych z  łagodną/średniozaawansowaną posta-
cią AZPP gazometria w spoczynku może być prawidło-
wa, jednak wysiłek powoduje obniżenie ciśnienia par-
cjalnego tlenu we krwi i wysycenia krwi tętniczej tle-
nem. W miarę postępującego włóknienia płuc stwier-
dza się hipoksemię spoczynkową, nasilającą się przy 
wysiłku [11,15]. W diagnostyce i monitorowaniu prze-
biegu  AZPP użyteczny jest  6-minutowy test chodu 

(6-min walking test  –  6MWT). To badanie powinno 
być zalecane wszystkim chorym bez przeciwwskazań 
do jego wykonania, takich jak niewydolność serca czy 
wady narządu ruchu.

W  postaci ostrej  AZPP tuż po ekspozycji moż-
na stwierdzić zmniejszenie pojemności życiowej płuc 
(vital capacity  –  VC) i  natężonej objętości wydecho-
wej pierwszosekundowej (forced expiratory volume 
in 1 s – FEV1), w miarę upływu czasu od ekspozycji ba-
dania czynnościowe mogą się normalizować. W  po-
staci podostrej, a  szczególnie przewlekłej, u  większo-
ści chorych obserwuje się upośledzenie rezerw wenty-
lacyjnych typu restrykcyjnego – zmniejszenie całkowi-
tej pojemności płuc (total lung capacity – TLC) i natę-
żonej pojemności życiowej płuc (forced VC – FVC). Na 
ogół stwierdza się obniżenie wskaźnika zdolności dy-
fuzji tlenku węgla (diffusion lung capacity for carbon 
monoxide – DLCO) [15]. 

U  chorych na „płuco rolnika” często występują  
zmiany mieszane, obturacyjne i  restrykcyjne, skutku- 
jące rozdęciem płuc (podwyższony wskaźnik RV/TLC – 
residual volume / TLC) [11]. Wyniki badań czynnościo-
wych nie różnicują AZPP od innych chorób śródmiąż-
szowych płuc, zależą od postaci AZPP, służą ocenie ro-
dzaju i  stopnia nieprawidłowości w momencie rozpo-
znania [18], są także pomocne w podejmowaniu decy-
zji o włączeniu leczenia i monitorowaniu jego skutecz-
ności [17]. Uważa się, że u chorych z większymi niepra-
widłowościami w badaniach czynnościowych w chwili 
rozpoznania rokowanie jest gorsze. 

Inhalacyjne testy prowokacyjne
Bezpieczeństwo wykonywania inhalacyjnych testów 
prowokacyjnych jest dyskusyjne. Wielu autorów uwa-
ża, że narażanie chorego na kontakt z  antygenem 
w trakcie badania może wywołać zaostrzenie choroby. 
Nie ma dobrze zdefiniowanych metod wykonywania 
testów i  ich standaryzacji (dawek antygenu, sposobu  
podania, kryteriów wyników dodatnich i  ujemnych). 
Proponowane są 3 metody wykonywania testów:
n w naturalnym środowisku, pracy lub domu,
n odtworzenie tych warunków w  specjalnych po-

mieszczeniach,
n użycie ekstraktów z podejrzanym antygenem w po-

staci aerozolu.
Munoz i wsp. podsumowując doświadczenia własne 

i  innych ośrodków dotyczące stosowania testów pro-
wokacyjnych z  antygenami białek ptasich stwierdzi-
li ich wysoką czułość (76–100%) i swoistość (82–100%) 
w  diagnostyce  AZPP  [19]. Przeważa jednak opinia, 
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że testy powinny być wykonywane jedynie u  wybra-
nych pacjentów i  tylko w  wyspecjalizowanych ośrod-
kach [11].

Płukanie oskrzelowo-pęcherzykowe
W postaci ostrej AZPP (do 24 godz. od ekspozycji) ob-
serwuje się w BALF zwiększoną liczbę neutrofilów. Kil-
ka dni po ekspozycji można stwierdzić w  BALF lim-
focyty  B, mastocyty, plazmocyty, wysokie stężenie 
immunoglobulin  M,  G i  A  oraz wolnych łańcuchów 
lekkich immunoglobulin  [15,20]. Charakterystycz-
ny dla  AZPP wynik  BALF to: wzrost całkowitej licz-
by komórek z przewagą limfocytów T (> 50%), szcze-
gólnie jeśli jednocześnie stwierdza się powyżej 3% neu-
trofilów i powyżej 1% mastocytów [21]. Odsetek limfo-
cytów w BALF może pozostawać podwyższony u cho-
rych z  AZPP przez wiele lat, nawet po zaprzestaniu 
ekspozycji  [20]. U osób eksponowanych, ale bez obja-
wów klinicznych także stwierdza się podwyższony od-
setek limfocytów w  BALF. U  chorych palących tytoń 
i z przewlekłymi zmianami o typie włóknienia limfo-
cytoza w BALF może być niższa.

Wysoki indeks CD4+/CD8+ uznawany był za cha-
rakterystyczny dla sarkoidozy, a niski (< 1) – dla AZPP. 
Caillaud i wsp. oceniając wyniki BALF u 139 chorych 
na AZPP w różnych okresach choroby, stwierdzili, że 
mediana wskaźnika CD4+/CD8+ wynosiła 2,1, a  jego 
niskie wartości notowano zaledwie u 34% chorych [22]. 
Obecnie przeważa więc pogląd, że wskaźnik  CD4+/ 
/CD8+ jest mniejszy w ostrej fazie choroby niż w fazie 
przewlekłej  [23,24]. Prawidłowy wynik BALF na ogół 
wyklucza AZPP, chyba że jest oceniany w schyłkowym 
stadium włóknienia [17].

Badania obrazowe
W  AZPP zmiany wykrywane w  radiogramie klat-
ki piersiowej nie są swoiste, zależą od postaci choro-
by, a u 20% chorych z postacią ostrą obraz jest prawi-
dłowy. U niektórych chorych z ostrą i podostrą posta-
cią  AZPP można stwierdzić obecność obustronnych 
zagęszczeń drobnoplamistych, czasem guzkowych, zle-
wających się, z  predylekcją do pól środkowych i  dol-
nych  [25]. Po zakończeniu ekspozycji zmiany szybko 
ustępują  [25]. W  postaci przewlekłej  AZPP obserwu-
je się zmiany o typie włóknienia z obecnością siatecz-
ki, zniekształceniem architektoniki płuc, rozstrzenia-
mi oskrzeli z pociągania i obrazem plastra miodu [15]. 
Włóknieniu płuc mogą towarzyszyć objawy serca płuc-
nego i nadciśnienia płucnego [15]. Same zmiany w ba-
daniu radiologicznym klatki piersiowej nie mogą być 
podstawą rozpoznania AZPP, a prawidłowy obraz nie 
wyklucza choroby.

Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczo-
ści (TKWR) jest diagnostycznie bardzo użytecznym ba-
daniem, które dobrze koreluje z  obrazem klinicznym 
i  histopatologicznym choroby. W  postaci ostrej  AZPP 
obraz  TKWR może być prawidłowy nawet przy obec-
ności objawów klinicznych, ale można też stwierdzić 
obecność rozsianych zacienień typu matowej szyby 
z predylekcją do pól środkowych i dolnych i słabo wy-
kształconych małych guzków [11,15,24]. W postaci po-
dostrej  AZPP najbardziej charakterystyczne zmiany to 
obustronne nierównomierne obszary zacienień typu 
matowej szyby układające się w obraz mozaiki, słabo od-
graniczone guzki środkowej części zrazika i  obraz pu-
łapki powietrznej najlepiej widocznej w fazie wydechu, 
rzadko – cienkościenne torbiele (fot. 1–3) [11,15,26,27]. 

AZPP – alergiczne zapalenie pęcherzyków płucnych / HP – hypersensitivity pneumonitis, TKWR – tomografia komputerowa płuc o wysokiej rozdzielczości / HRCT – high 
resolution chest computed tomography.

Fot. 1. a–c) Podostra postać AZPP: TKWR – obustronnie rozsiane guzki centralnej części zrazika i cechy pułapki powietrznej
Photo 1. a–c) Subacute HP: HRCT – bilateral diffuse centrilobular nodules and areas of air trapping

a) b) c)
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Dominującą zmianą radiologiczną w  przewlekłej 
postaci AZPP jest obecność cech włóknienia, które czę-
sto współistnieje z  radiologicznymi cechami postaci 
podostrej. Widoczne są nieregularne zmiany siateczko-
we i linijne, pogrubienie przegród międzyzrazikowych, 
rozstrzenie oskrzeli z pociągania i obraz plastra miodu 
(fot. 4)  [19]. Taki obraz w TKWR może przypominać 
zmiany obserwowane w  zwykłym śródmiąższowym 
zapaleniu płuc (usual interstitial pneumonia – UIP) czy 
we włókniejącej postaci niespecyficznego śródmiąż-
szowego zapalenia płuc (nonspecific interstitial pneu-
monia – NSIP). Za wyróżniające się w przewlekłej po-
staci AZPP uważa się: obecność obszarów zmian o ty-
pie matowej szyby układających się w obraz mozaiki, 
guzków środkowej części zrazika i brak predylekcji do 
pól dolnych (chociaż bywa obserwowane także zajęcie 
pól dolnych) [27]. W około połowie przypadków cechy 
te pozwalają odróżnić chorych z  postacią przewlek- 
łą AZPP od chorych z samoistnym włóknieniem płuc 
(idiopathic pulmonary fibrosis – IPF) [17,26,28,29]. 

Skróty jak w fot. 1 / Abbreviations as in Photo 1.

Fot. 2. Podostra postać AZPP: a) radiogram klatki piersiowej – obustronnie widoczne rozległe obszary matowej szyby o mozaikowej 
dystrybucji, b–e) TKWR – rozsiane słabo odgraniczone guzki środkowej części zrazika zlewające się w obszary matowej szyby, 
oddzielające się wyraźnie od prawidłowego miąższu płuc – obraz mozaiki, ogniska pułapki powietrznej
Photo 2. Subacute HP: a) chest radiograph – extensive bilateral areas of ground glass opacities in mosaic distribution are visible, 
b–e) HRCT – diffuse poorly defined centrilobular nodules in association with patchy areas of ground glass opacities well demarcated 
from the surrounding normal parenchyma giving mosaic appearance, focal areas of air trapping

a) b) c)

d) e)

Skróty jak w fot. 1 / Abbreviations as in Photo 1.

Fot. 3. Podostra postać AZPP: TKWR – obustronne zmiany typu 
matowej szyby, kontrast między obszarami płuc o prawidłowej 
gęstości a polami matowej szyby dający obraz mozaiki
Photo 3. Subacute HP: HRCT – bilateral ground glass opacities, 
contrast between attenuation of the ground glass opacities and 
areas of normal parenchyma constitutes a mosaic pattern
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U chorych z  „płucem rolnika” częściej rozwija się 
rozedma niż włóknienie, a  zespół włóknienie/roze-
dma, stwierdzany w  przebiegu samoistnego włóknie-
nia płuc  (IPF), został też opisany w  postaci przewle-
kłej AZPP [11,30]. Badanie TKWR jest pomocne w od-
różnieniu przewlekłej postaci  AZPP od zaawansowa-
nego stadium sarkoidozy z włóknieniem [31]. Za roz-
poznaniem sarkoidozy przemawia wykazanie poza-
płucnej manifestacji choroby i  obecność w  TKWR 
zmian dominujących w polach górnych i środkowych. 
W  przypadku włóknienia jest ono widoczne głównie 
w obszarach przywnękowych, wzdłuż pęczków oskrze-
lowo-naczyniowych [26].

Biopsja płuca
Jeżeli wywiad, obraz kliniczny i  radiologiczny, obec-
ność precypityn i  wynik badania  BALF wskazu-
ją na AZPP, to biopsja płuca nie jest potrzebna. W in-
nych, niejasnych przypadkach, badanie histopatolo-

giczne materiału z biopsji płuca może odegrać istotną 
rolę w diagnostyce choroby.

Przezoskrzelowa biopsja płuca (transbronchial lung 
biopsy  –  TBLB) może być zalecana u  chorych z  du-
żym klinicznym prawdopodobieństwem  AZPP, po-
partym typowym obrazem radiologicznym w badaniu  
TKWR, jednak jest mniej czuła niż chirurgiczna biop-
sja płuca [32].

Chirurgiczna biopsja płuca (surgical lung biop-
sy  –  SLB) pozostaje podstawą w  diagnostyce  AZPP 
w przypadku nieudowodnionej ekspozycji na antygen 
i obecności niecharakterystycznych zmian radiologicz-
nych. Wykonanie  SLB jest możliwe tylko u  chorych, 
u których wyniki badań czynnościowych nie stanowią 
przeciwwskazania do tego rodzaju inwazyjnej diagno-
styki. W podejmowaniu decyzji o jej wykonaniu należy 
uwzględniać, że wczesne ustalenie rozpoznania i zasto-
sowanie terapii glikokortykosteroidami może zapobiec 
rozwojowi włóknienia płuc [32].

a) b) 

c) d)

Skróty jak w fot. 1 / Abbreviations as in Photo 1.

Fot. 4. Przewlekła postać AZPP: a) radiogram klatki piersiowej – płuca o zmniejszonej objętości, rozsiane zmiany siateczkowate 
miejscami zlewające się, dominujące w środkowo-górnych partiach płuc, b–d) TKWR – płuca o zmniejszonej objętości, obustronne 
masywne zmiany siateczkowate, rozstrzenie oskrzeli z pociągania, a także pola matowej szyby, guzki środkowej części zrazika 
zlokalizowane w płatach górnych, ogniska pułapki powietrznej
Photo 4. Chronic HP: a) chest radiograph – diffuse reticular locally confluent opacities more marked in the middle and upper lung 
zones, b–d) HRCT – reduced lung volume, bilateral extensive reticular opacities, traction bronchiectasis, superimposed ground glass 
opacities, ill defined centrilobular nodules in the upper lobes, air trapping
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W  postaci ostrej  AZPP biopsja płuca wykonywa-
na jest rzadko. Obok limfoplazmatycznych wewnątrz-
oskrzelikowych nacieków stwierdzić można depozycję 
fibryny i nacieki granulocytarne, śródmiąższowe, oko-
łooskrzelikowe zapalenie z luźnymi skupiskami histio-
cytów oraz obecność złogów immunoglobulin i dopeł-
niacza w naczyniach [11,15].

W  postaci podostrej  AZPP w  obrazie histopato-
logicznym  – niezależnie od wywołującego ją antyge-
nu  – dominuje ziarniniakowe wewnątrzooskrzeliko-
we i śródmiąższowe zapalenie, z przewagą limfocytów, 
mniejszą liczbą plazmocytów, histiocytów i  komórek 
olbrzymich, rzadko z  naciekami eozynofilowymi czy 
neutrofilowymi. Typowe są małe, słabo uformowane 
ziarniniaki bez martwicy. Dobrze uformowane ziarni-
niaki mogą być obecne w „płucu użytkowników saun”, 
które jest formą AZPP związaną z uczuleniem na mi-
kobakterie. Zmiany ziarniniakowe są jednak nieobecne 
u około 30% chorych na AZPP poddanych SLB [11,29].

Postać przewlekła AZPP histopatologicznie charak-
teryzuje się obrazem śródmiąższowego włóknienia płuc 
mogącym przypominać typ włókniejący NSIP, UIP lub 
kryptogenne organizujące się zapalenie płuc (crypto-
genic organising pneumonia – COP) [33]. Typowa jest 
triada histopatologiczna [11,32]:
n komórkowe zapalenie oskrzelików,
n obecność słabo uformowanych ziarniniaków,
n śródmiąższowe nacieki limfocytoplazmatyczne.

W badaniu retrospektywnym 40 chorych – podda-
nych SLB (33 osoby) i przeszczepieniu płuc (7 osób) – 
w  Mayo Clinic (lata  1997–2011) tę klasyczną triadę 
stwierdzono u  29  badanych  (73%), których większość 
miała biopsję płuca [34]. W różnicowaniu przewlekłej 
postaci AZPP z IPF/UIP za AZPP przemawiają: obec-
ność śródzrazikowego włóknienia, cechy zapalenia 
oskrzelików, występowanie ograniczonej postaci COP, 
limfocytarne zapalenie pęcherzyków płucnych, obec-
ność ziarniniaków i komórek olbrzymich [35].

Kryteria diagnostyczne AZPP
Obowiązują poniżej wskazane kryteria rozpoznania [15].

Postać ostra
1. Obecność narażenia (na ogół znacznego) na podsta-

wie wywiadów i  obecności przeciwciał przeciwko 
podejrzanemu antygenowi.

2. Objawy grypopodobne.
3. Wzrost w BALF liczby neutrofilów i limfocytów.
4. Istotna poprawa po zaprzestaniu ekspozycji i pogor-

szenie po ponownym narażeniu.

Postać podostra
1. Obecność narażenia i  stwierdzenie przeciwciał 

przeciwko podejrzanemu antygenowi.
2. Postępująca duszność.
3. Limfocytoza w BALF (zwykle > 40% u niepalących 

tytoniu).
4. Obraz matowej szyby, słabo odgraniczone guzki 

środkowej części zrazika, mozaikowate wysycenie 
na wdechu i pułapka powietrzna na wydechu w ba-
daniu TKWR.

5. W badaniach czynnościowych cechy restrykcji, ob-
niżenie DLCO i hipoksemia.

6. Częściowa poprawa po zaniechaniu ekspozycji i po-
gorszenie po ponownym narażeniu.

Postać przewlekła
1. Obecność narażenia i  stwierdzenie przeciwciał 

przeciw podejrzanemu antygenowi (lub stymulo-
wana antygenem proliferacja limfocytów).

2. Kliniczne cechy przewlekłej choroby śródmiąższowej.
3. Limfocytoza w BALF.
4. W tomografii komputerowej wysokiej rozdzielczo-

ści zmiany siateczkowate nałożone na zmiany typo-
we dla podostrej postaci AZPP.

5. W badaniach czynnościowych cechy restrykcji, ob-
niżenie DLCO oraz hipoksemia.

6. Biopsja płuca przy niewystarczających dowodach 
choroby [15].

Zapobieganie i leczenie
Podstawą leczenia  AZPP jest rozpoznanie antygenu 
i unikanie ekspozycji. Zidentyfikowanie antygenu czę-
sto jest jednak trudne lub wręcz niemożliwe. Istotnie 
zmniejszyć narażenie na kontakt z  antygenem może 
świadomość zagrożenia (także wśród personelu me-
dycznego), poprawa warunków pracy w przemyśle i rol-
nictwie, stosowanie masek i ubrań ochronnych, wenty-
lacja pomieszczeń, przestrzeganie zasad czystości i hi-
gieny w domach.

Uznanym leczeniem są doustnie lub dożylnie poda-
wane glikokortykosteroidy. Są one skuteczne w  wyga-
szeniu objawów w ostrej i podostrej postaci AZPP, na-
tomiast wątpliwe wydaje się ich działanie długofalowe. 
Dawki proponowane pacjentom, oparte jedynie na opi-
nii ekspertów, wynoszą 20–50 mg prednizolonu na dobę 
przez ok. 2–4 do 6 tygodni. Niższe dawki mogą być pro-
ponowane w przypadkach, w których możliwe jest istot-
ne ograniczenie ekspozycji na antygen wywołujący obja-
wy choroby, natomiast przy jej całkowitym wyelimino-
waniu leczenie nie zawsze jest konieczne [20].

a) b) 

c) d)
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W  postaci podostrej  AZPP, przy wyeliminowaniu 
ekspozycji, proponuje się leczenie glikokortykostero-
idami przez ok. 3–6 miesięcy. W postaci podostrej po-
stępującej i w postaci przewlekłej leczenie często musi 
być dłuższe. Początkowa dawka 0,5 mg/kg/dobę pred-
nizolonu jest powoli zmniejszana do 10 mg/dobę. Od-
stawienie leczenia jest możliwe po ustąpieniu objawów 
klinicznych lub uzyskaniu poprawy w badaniach czyn-
nościowych płuc. Brak poprawy po roku leczenia jest 
wskazaniem do jego przerwania [15]. 

Nie udowodniono skuteczności steroidów wziew-
nych w leczeniu AZPP, chociaż są pojedyncze doniesie-
nia o  ich korzystnym działaniu  [17]. Dostępne są do-
niesienia o  korzyściach z  leczenia pentoksyfiliną, ba-
dana jest też skuteczność talidomidu  [11,15,17]. Opi-
sano przypadek chorego z  ciężką postacią  AZPP nie-
skutecznie leczonego prednizolonem i  cyklofosfami-
dem, u  którego po zastosowaniu  metylprednizolo-
nu i  rytuksymabu uzyskano poprawę  [36]. Skutecz-
ność rytuksymabu sugerować może rolę limfocytów B 
w immunopatologicznym mechanizmie AZPP, ale ko-
nieczne są dalsze badania  [36]. W  przewlekłej postę-
pującej postaci AZPP z włóknieniem konieczne może 
być przeszczepienie płuc  [37]. Alergiczne zapalenie 
pęcherzyków płucnych u  dzieci leczy się jak u  doro-
słych  [11]. W  badaniu duńskim w małej grupie dzie-
ci z  ciężką postacią  AZPP obserwowano poprawę po 
dożylnym leczeniu metylprednizolonem i po terapii 
skojarzonej prednizolonem z  azatiopryną lub cyklo- 
sporyną [38].

Rokowanie
Rokowanie w AZPP zależy od wielu czynników, z któ-
rych najważniejsze to rodzaj antygenu, długość i  in-
tensywność ekspozycji, stwierdzone zmiany w płucach 
(włóknienie, rozedma) i predyspozycje genetyczne [17]. 
W postaci ostrej i podostrej, przy wczesnym rozpozna-
niu i  po wyeliminowaniu ekspozycji, rokowanie jest 
na ogół dobre. Jeśli ekspozycja nie zostanie przerwa-
na, nawracające epizody choroby mogą doprowadzić 
do utrwalenia zaburzeń czynnościowych i radiologicz-
nych. Starszy wiek, stwierdzone w  wywiadzie pale-
nie tytoniu, nieprawidłowe wyniki badań czynnościo-
wych i  obecność włóknienia płuc w  chwili rozpozna-
nia są niekorzystnymi czynnikami prognostycznymi. 
Uważa się, że cechy włóknienia płuc stwierdzane w ba-
daniu TKWR (rozstrzenie oskrzeli z pociągania, obraz 
plastra miodu) są negatywnym czynnikiem rokowni-
czym, istotniejszym niż odchylenia w badaniach czyn-
nościowych płuc [33].

U chorych z przewlekłą postacią AZPP i obecnością 
włóknienia wskaźnik przeżywalności jest podobny do 
obserwowanego w  IPF, a  śmiertelność wzrasta u nich 
ponad 2-krotnie w porównaniu z chorymi bez włóknie-
nia [5,11]. W porównaniu z chorymi na IPF z takim sa-
mym stopniem włóknienia płuc – określonym na pod-
stawie badania TKWR – przeżycie pacjentów z AZPP 
jest jednak dłuższe  [39]. Niezidentyfikowanie antyge-
nu przyczynia się do wzrostu śmiertelności. U chorych 
z  postacią przewlekłą  AZPP i  niezidentyfikowanym 
antygenem przeżycie wynosi średnio  4,88  lat (u  cho-
rych z wykrytym antygenem – do 8,75 roku) [40]. Nad-
ciśnienie płucne występuje u ok. 20% chorych z prze-
wlekłą postacią  AZPP i  zwiększa u  nich ryzyko zgo-
nu  [41]. Nadciśnienie płucne jest częstsze u  chorych 
z  hipoksemią i  z  odchyleniami w  badaniach czyn-
nościowych układu oddechowego (pletyzmografia  
i 6MWT) [42].

U pacjentów z „płucem hodowców ptaków” choroba 
częściej prowadzi do nieodwracalnego włóknienia płuc 
i około 30% chorych umiera w ciągu kilku lat od usta-
lenia rozpoznania [15,17,43].

Raport Narodowego Centrum Statystyki Zdrowia 
(National Center for Health Statistics) z  USA wyka-
zał, że w latach 1980–2002 nastąpił wzrost związanego 
z wiekiem wskaźnika śmiertelności chorych na AZPP 
z  0,09  osoby na milion do 0,29  osoby na milion  [15]. 
Proporcjonalne wskaźniki śmiertelności były znacząco 
wyższe wśród pracowników rolnych, hodowców zwie-
rząt i plantatorów. Śmiertelność była wyższa w stanach 
rolniczych, gdzie „płuco rolnika” stanowiło przyczynę 
blisko 40% zgonów [15]. Rak płuca – przede wszystkim 
płaskonabłonkowy  – jest obserwowany u  pacjentów 
z włóknieniem w przebiegu AZPP i jest zlokalizowany 
głównie w obszarze zmian o typie plastra miodu [11].

WNIOSKI

1. W diagnostyce w kierunku AZPP należy brać pod 
uwagę narażenie środowiskowe i  zawodowe cho-
rych, ich zainteresowania pozazawodowe, tryb ży-
cia, wywiad rodzinny, objawy kliniczne, wyniki ba-
dań serologicznych, obraz tomografii komputerowej 
płuc i  wyniki badania płynu z  płukania oskrzelo-
wo-pęcherzykowego.

2. W przypadkach wątpliwych w postawieniu diagno-
zy pomocny jest wynik chirurgicznej biopsji płuca.

3. Nawrót dolegliwości u pacjenta po powrocie do śro-
dowiska zawierającego antygeny istotnie wspiera 
rozpoznanie.
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4. Brak rozpoznania antygenu, starszy wiek pacjen-
tów, stwierdzone w wywiadzie palenie tytoniu, nie-
prawidłowe wyniki badań czynnościowych i obec-
ność włóknienia płuc w chwili rozpoznania, są nie-
korzystnymi czynnikami prognostycznymi.

5. Wczesne rozpoznanie AZPP i unikanie przez chore-
go ekspozycji na antygen pozostaje podstawą lecze-
nia tej choroby.

6. Leczenie AZPP glikokortykosteroidami jest często 
stosowane, ale jego długofalowa skuteczność jest 
wątpliwa. W  postaci przewlekłej z  postępującym 
włóknieniem i brakiem odpowiedzi na leczenie na-
leży rozważyć przeszczepienie płuc.
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