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ABSTRACT 

 

Background and Aim: Invasive aspergillosis is a life-threatening fungal disease that causes high morbidity and 

mortality in patients withsuppressed immune system. The most common Aspergillus species that cause invasive 

aspergillosis are Aspergillus fumigatus, followed by Aspergillus terreus and Aspergillus flavus. Aspergillus can cause a 

wide range of clinical syndromes from a simple colonization to an invasive form. The most common form of thisdisease 

is pulmonary aspergillosis, and Aspergillus fumigatus is the cause of most cases of pulmonary aspergillosis. Several 

pathogenic factors of Aspergillus fumigatus are known.Neutropenia is the mostcommon risk factor for this disease. 

Despite the increasing prevalence of invasive aspergillosis, rapid, accurate diagnosis and treatment of this disease are 

still important. Due to the wide range of non-specific clinical signs as well as the shortcomings of current diagnostic 

techniques, most patients are diagnosed either as "possible" or "probable" cases. In addition, due to the lack of sensitive 

and specific tests, many high-risk patients received an experimental or long-term treatment of antifungal drugs that are 

also expensive, which led to drug-induced side effects and the possibility of fungal drug resistance going up. More 

accurate diagnostic techniques, along with targeted antifungal therapy, are essential requirements to reduce the 

morbidity and mortality of invasive aspergillosis.  

Conclusion: In this review, invasive aspergillosis is surveyed in terms of causes, epidemiology, clinical forms, 

diagnosis, and treatment. Also, the latest developments in the diagnosis tests and treatment of this infection are studied. 
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 چکیده  

باعث عوارض و مرگ  زمینه و هدف:   بیماری قارچی تهدیدکنندۀ زندگی است که  ایمنی آسپرژیلوزیس مهاجم  بیمارانی که سیستم  ومیر فراوانی در 

است می آن آسپرژیلوزیس مهاجم می   آسپرژیلوسهای  ترین گونه   شایع  شود.ها سرکوب شده  فومیگاتوس شوند،  که موجب  آن    آسپرژیلوس  از  و پس 

ترئوس  از سندروم می   آسپرژیلوسهستند.    آسپرژیلوس فلاووسو    آسپرژیلوس  دامنۀ وسیعی  تا شکل    تواند  از یک کلونیزاسیون ساده   های کلینیکی 

عامل بیشتر موارد آسپرژیلوزیس ریوی است.    آسپرژیلوس فومیگاتوسترین شکل بیماری آسپرژیلوزیس ریوی بوده و  شایع  مهاجمی از آن را ایجاد کند.  

نوتروپنی پرخطرترین فاکتور در ابتلا به این بیماری است. با وجود افزایش شیوع .  شده است  شناخته   گاتوسیفوم  لوسیآسپرژ  کیفاکتور پاتوژن  نیچند

تشخیص سریع، دقیق و درمان این بیماری همچنان مورد بحث است. با توجه به دامنۀ وسیع علائم بالینی غیر اختصاصی و نیز  ،  آسپرژیلوزیس مهاجم

تکنیککاستی به  های  یا  بیماران  بیشتر  داده میهای تشخیصی کنونی،  یا »احتمالی« تشخیص  موارد »ممکن«  به  شوند. علاوه  عنوان  این،  دلیل بر 

یا طولانی  فقدان تست تجربی  بیماران پرخطر درمانی  از  اختصاصی، بسیاری  و  نیز دارند  های حساس  قیمت گزافی  قارچی که  داروهای ضد  از  مدت 

تر در کنار   های تشخیصی دقیقیابد. شیوه دارویی قارچ افزایش می ود و احتمال مقاومت  شدریافت کرده که منجر به عوارض جانبی ناشی از دارو می 

   .هستندآسپرژیلوزیس مهاجم و میر درمان هدفمند ضد قارچی، الزامات اساسی برای کاهش عوارض و مرگ  

گیری:   می نتیجه  مرور  درمان  و  تشخیص  کلینیکال،  اشکال  اپیدمیولوژی،  عوامل،  لحاظ  از  مهاجم  آسپرژیلوزیس  بررسی،  این  همچنین در  شود. 

 شوند. هایی که در تشخیص و درمان این بیماری روی داده است نیز بررسی می جدیدترین پیشرفت
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 مقدمه 

نوعی عفونت     (Invasive Aspergillosis)آسپرژیلوزیس مهاجم

نقض   به  مبتلا  که  افرادی  در  معمولاً  و  است  زندگی  کنندۀ  تهدید 

ایمنی   بیماری  سیستم  دچار  و  پیوند  اند  خون،  سرطان  مانند  هایی 

بیماری باشند  عضو،  کرونا  یا  شدید  آنفلوانزای  همچون  عفونی  های 

می در  (1)یابدبروز  مایر  را  حیوانات  در  آسپرژیلوزیس  نمونۀ  اولین   .

کیسه  1815سال   در  را  عفونت  که  دانشمندی  داد،  های گزارش 

کرد مشاهده  زاغ  یک  ریۀ  و  انسانی (2)هوایی  نمونۀ  اولین   .

سال   در  انسان  در  ادینبورو    به   1842آسپرژیلوزیس  در  بنت  وسیلۀ 

گزارش شد. او مشاهدات خود را در خلط بیمار مبتلا به آسپرژیلوما در 

.  (3)عنوان یک درخت کریپتوگامیک عنوان کرد    های سلی و بهحفره

اولین   برای  مهاجم  آسپرژیلوزیس  به شرح  ای بار  بیماری  عنوان 

از دهد بیش  . آمار نشان می(4)داده شد    1953طلب در سال  فرصت  

در جهان رخ   2017میلیون نمونۀ عفونت قارچی مهاجم در سال    8/1

حدود   مهاجم  آسپرژیلوزیس  سهم  که  بوده    250000داده  نمونه 

شایع (5)است میزبانان،  همۀ  در  گونۀ  .  موجب    آسپرژیلوسترین  که 

می مهاجم  فومیگاتوسشود  آسپرژیلوزیس  در   آسپرژیلوس    است. 

به بافت نفود کرده و این در    آسپرژیلوسآسپرژیلوزیس مهاجم هایف  

بافت   قابل  بررسی  شایع  شناسی  است.  درگیر  تشخیص  عضو  ترین 

ابتدا ریه و سپس سینوس  های پارانازال و سیستم عصبی  بیماری در 

هستند  خطرناک.مرکزی  این    نوتروپنی  به  ابتلا  در  عنصر  ترین 

بیماری،   این  که خطر  است؛ هرچند  نوتروپنیک  بیماری  غیر  بیماران 

میزبان  ایمنی و حتی  نقص  را  دارای  ایمنی سالم  دارای سیستم  های 

از جملۀ دیگر عوامل خطرزا برای آسپرژیلوزیس  .  (6)کندنیز تهدید می 

های خونی است، همچنین بیماران بستری در  بخش  مهاجم، بدخیمی

های ویروسی شدید ناشی از  های ویژه، افراد مبتلا به عفونتمراقبت

دریافت  آنفلوانزا،  ویروس  یا  کرونا  ویروس  تنفسی  حاد   سندرم 

دریافت   جامد،  عضو  پیوند  های کنندگان  گلوکوکورتیکوئید  کنندگان 

مزمن  انسداد  اختلال  به  مبتلایان  سرطان،  به  مبتلایان  سیستمیک، 

از جمله فاکتورهایی    (COPD)ریه   و سایر اختلالات تنفسی مزمن 

مهاجم می آسپرژیلوزیس  به  ابتلا  مستعد  را  افراد  که  .  (5)کندهستند 

با     (AL) خطر ابتلا به آسپرژیلوزیس مهاجم در بیماران لوسمی حاد

  (HCST)ساز آلوژنیک درصد، سلول های بنیادی خون  5-24شیوع 

به    قلب  و   کنندگان پیونددرصد، پیوند ریه، دریافت  7/2-23با شیوع  

این پژوهش مروری آسپرژیلوزیس .  (7)خوبی شناخته شده است   در 

و   تابلوهای کلینیکی، تشخیص  اپیدمیولوژی،  لحاظ عامل،  از  مهاجم 

 شود. درمان بررسی می 

 عوامل

وجود  قادرند که بیماری را در انسان به    آسپرژیلوسگونه    24از  بیش  

دنبال آن  بوده و به   آسپرژیلوس فومیگاتوسآورند، اما بیشترین عامل  

.  (8)قرار دارند    آسپرژیلوس فلاووسو    آسپرژیلوس ترئوسترتیب  به  

جا وجود داشته و از طریق تنفس یا  در همه   آسپرژیلوسکونیدیا های  

میزبان می  ایمنی  به وضعیت  بسته  به  تلقیح  یا تواند  صورت موضعی 

ترین گونۀ  شایع    آسپرژیلوس فومیگاتوس.  (9)پراکنده گسترش یابد  

مهاجم    آسپرژیلوس آسپرژیلوزیس  اشکال  همۀ  باعث  که  است 

های بیمارستانی و  در تمام موارد از جمله فردی، عفونت   شود. اینمی

می  صدق  شیوع  آسپرژیلوزیس شایع    .کندموارد  عوامل  ترین 

کمپلکس  گونه  فومیگاتوسهای  فلاووس ،  آسپرژیلوس  ،  آسپرژیلوس 

ترین گونه که بین  اند. شایع   آسپرژیلوس نایجرو    آسپرژیلوس ترئوس 

عفونت   90تا    60 همۀ  می درصد  شامل  را  آسپرژیلوس  شود  ها 

گونه (11,  10)است    فومیگاتوس دیگر  .  جز به    آسپرژیلوسهای 

ها را حاضر دامنۀ وسیعی از بیماریدر حال    آسپرژیلوس فومیگاتوس

می شایعایجاد  که  عامل،  کنند  فلاووس ترین  است.    آسپرژیلوس 

ویژه در موارد آسپرژیلوزیس مهاجم در آسیا،    به   آسپرژیلوس فلاووس 

. بیشتر موارد آسپرژیلوزیس ریوی (12)خاورمیانه و آفریقا شایع است  

فومیگاتوسوسیلۀ  به   می  آسپرژیلوس  صورتی  ایجاد  در  که شود، 

درصد موارد  برونکوپولموناری   10عامل حدود    آسپرژیلوس فلاووس

مراقبت  .(6)است بیمارستان  پیوند در  پژوهشی در  مراکز  و  های ویژه 

است   داده  نشان  شده  انجام  متحده  آسپرژیلوس ایالات  که 

در    فومیگاتوس بیماری  آسپرژیلوزیس    72تا    68عامل  موارد  درصد 

آن   از  پس  و  بوده  فلاووسمهاجم  و    ٪17تا    آسپرژیلوس  موارد 

در این    .(13)موارد را به خود اختصاص داد  ٪7تا    آسپرژیلوس ترئوس 

جمله  گونه پژوهش   از  دیگر،  نایجرهای  آسپرژیلوس ،  آسپرژیلوس 

اوستوسو    نیدولانس علت   آسپرژیلوس  بودند.  رایج  کمتر  بسیار 

زیاد  بیماری   فومیگاتوسزایی  نه    آسپرژیلوس  انسان  در  بیماری  در 

فراوان   فاکتورهای  به  بلکه  پراکندگی گستردۀ آن در محیط،  به  تنها 

زا بسیاری از فاکتورهای بیماری  .شودزای این قارچ مربوط میبیماری

دخیل بوده و در مواردی    آسپرژیلوس فومیگاتوسزایی  که در بیماری  

می  میزبان  بافت  تخریب  است. باعث  شده  تعریف  جمله    شود  از 

آنزیم   تولید  مهم  مانندفاکتورهای  فسفولیپازها،    هایی  پروتئازها، 
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های ها و مولکولژن سوپراکسید دیسموتازها و نیز تولید سموم است.  

بیماری به  فومیگاتوسزایی    مربوط  اساس  می  آسپرژیلوس  بر  توانند 

بندی شوند؛ برای نمونه تحمل  شوند طبقه  فرایندی که درگیر آن می

پاسخ  به  مقاومت  سلولی،  دیوارۀ   نگهداری  و  ترکیب  های حرارت، 

تهاجمی، سیگنال  مواد غذایی در طول رشد  ها، ایمنی، سموم، جذب 

آسپرژیلوس ها.  زا و آلرژن تنظیم متابولیسم و پاسخ به شرایط استرس  

تولید همولیزین می  فومیگاتوس به  در طول رشد  وسیلۀ ژن  کند که 

aspHS   می پروتئین(15,  14)شود  کد   .Hsp1/Aspf 12    یک که 

خانوادۀ   از  حرارت    Hsp90عضو  به  مقاومت  در  آسپرژیلوس  است 

به   فومیگاتوس همچنین  پروتئین  این  دارد.  یک    دخالت  عنوان 

میآنتی عمل  آلرژیک  آسپرژیلوزیس  در  ژن(16)کند  ژن  و  .  ها 

سلولیمولکول دیوارۀ  به  مربوط  که  بیماری  هایی  در  زایی  اند 

فومیگاتوس  اگزوآنتی   آسپرژیلوس  گالاکتومانان  دارند.  ژنی دخالت 

تهاجم   زمان  در  که  فومیگاتوساست  آزاد    آسپرژیلوس  بافت  به 

متحده  .  (18,  17)شود  می ایالات  فلاووس در  دومین    آسپرژیلوس 

شایع   حال    آسپرژیلوسگونۀ  در  خاورمیانه،  در  حاضر  است. 

فلاووس بیماری  آسپرژیلوس  اصلی  به  عامل  تهاجمی،  ویژه های 

است اندوفتالمیت  و  گونه.  (13)سینوزیت  آسپرژیلوس های  کمپلکس 

محیط   ترئوس از  بسیاری  یافت   در  کمپوست  و  خاک  شامل  ها 

در سالمی آن  کلینیکی  موارد  و  است.  شود  یافته  افزایش  اخیر  های 

به   این گونه  به  و هند  موارد عفونت  ایالات متحده  اتریش،  وفور در 

عنوان عامل  بیشتر به  آسپرژیلوس ترئوس  .  (20,  19)دیده شده است

میزبان در  مهاجم  سرکوبعفونت  گزارش   های  ایمنی  سیستم  شدۀ 

است به  (13)شده  بیشتر  گونه  این  کلونیزه.  یک  غیر   مثابۀ  کنندۀ 

با سندرم های هوایی یافت میطبیعیِ راه های آسپرژیلوزیس  شود و  

های خاصی در ایجاد  مزمن ریوی همراه است. در برخی شرایط، گونه 

به   شایع  بیماری  مشخصی  می طور  نمونه،  برای  که  به  ترند  توان 

به   اغلب  که  وریدی  داخل  مصرف  با  فلاووس  معتادان  آسپرژیلوس 

فاکتورهای خطر این بیماری در نتیجۀ  .  (13)شوند، اشاره کردمی  آلوده

می قرار  هدف  را  فرد  ایمنی  سیستم  که  است  به  عواملی  نیز  و  دهد 

. با  (21,  9)دهدهای ویروسی مانند عفونت کرونا رخ می دنبال عفونت 

پیشرفت درمان  وجود  و  تشخیص  در  که  چشمگیری  های 

شدت  آسپرزیلوزیس مهاجم روی داده است، اما هنوز هم بیماری به  

به  رخ می نیست و مرگ  دهد؛  آسان  به طوری که درمان آن  میر   و 

 دنبال دارد.

 اپیدمیولوژی 

پراکنده  آسپرژیلوسهای  گونه  محیط  تمام  را  در  آن  اسپورهای  و  اند 

کند. اسپور این قارچ در آب، خاک، گرد و غبار و  انسان استنشاق می 

غلظت  در  و  دارد  وجود  درحال  غذاها  گیاهی  پوشش  در  شدید  های 

فقط تعداد    آسپرژیلوسشود. از میان صدها گونۀ  پوسیدگی یافت می

آن از  میکمی  انسان  در  بیماری  باعث  مهمها  عامل  شوند.  ترین 

بافت تعیین تهاجم  از  جلوگیری  برای  میزبان  توانایی  عفونت،  کنندۀ 

به  نیز  استنشاقی  ذرات  بار  اما  است،  ارگانیسم  ایجادِ   توسط  احتمالِ 

این گونه  عفونت کمک می ها به سایر گونه   نسبت  آسپرژیلوسکند. 

می  عفونت  باعث  گونه بیشتر  بعضی  که  شده  مشخص  و  ها شوند 

 . (13)های خاص دارندتمایل به ایجاد عفونت در میزبان  

اپیدمیولوژی واقعی آسپرژیلوزیس مهاجم نامشخص است و به عوامل  

دارد بستگی  تشخیصی  استراتژی  و  به  (22)محیطی  طورکلی . 

های  به عفونت های قارچی مهاجم، شیوع بسیار کمتری نسبت  عفونت 

مرگ بالای  میزان  اما  دارند،  بسیار سطحی  آن  از  ناشی  ومیر 

گونه   کنندهنگران  از  بسیاری  عفونتاست.  مسئول  قارچی  های های 

یک حدود  مرگ  باعث  سالانه  که  هستند  نفر    مهاجم  میلیون  نیم  و 

بیش (23)شوندمی مرگ  90از    .  از  گزارش  درصد  شده ومیرهای 

گونه  از  ناشی  قارچ،  با  از چهار جنس  مرتبط  یکی  به  که  است  هایی 

تعلق    پنوموسیستیسو    آسپرژیلوس،  کاندیدا،  کریپتوکوکوس

این  (23)دارند با  داده.  عفونت حال،  برای  اپیدمیولوژیک  های های 

عفونت زیرا  است؛  ضعیف  بسیار  به  قارچی  اغلب  قارچی  اشتباه های 

می  داده  عفونت تشخیص  میان  در  قارچی، شوند.  مهاجم  های 

آسپرژیلوزیس مهاجم انتشار جهانی داشته و از نظر جغرافیایی محدود 

آسپرژیلوزیس    .(23)نیست و شدت  شیوع  نمودار  گذشته،  دهۀ  دو  در 

زمینه بسیاری  مهاجم، شرایط  تغییرات  آن،  و درمان  با آن  مرتبط  ای 

دهد که شیوع آسپرژیلوزیس رخ داده است. چندین گزارش نشان می

پدیده است،  یافته  افزایش  به  مهاجم  که  به  احتمال  ای  دلیل  زیاد، 

از   استفاده  افزایش  تشخیص،  بهبود  جمله  از  متعددی  عوامل 

کنندۀ سیستم ایمنی و افزایش تعداد پیوند اعضا    های سرکوبدرمان

دهه   است.  در  شده  انجام  اخیر  سال  های    10000تقریباً  1996در 

،  (24)علت آسپرژیلوزیس مهاجم در ایالات متحده رخ دادبستری به  

داده میاما  نشان  جدیدتر  داشته های  افزایش  حجم  این  که  دهد 

افزایش تعداد بیماران مبتلا به نقص ایمنی ناشی از درمان    .(24)است

به  کننده  سرکوب ابتلا  میزان  افزایش  باعث  ایمنی  سیستم  های 
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شود.در سطح جهانی، آسپرژیلوزیس مهاجم آسپرژیلوزیس مهاجم می

بیش  سال    200000از  باعث  هر  در  مرگ  به  منجر  عفونت 

بیش (25,  23)شودمی لوسمی حاد، مغز    ٪ 10از  .  به  بیماران مبتلا  از 

 COPD از بیماران مبتلا  %3/1استخوان و سایر بیماران پیوندی، و  

هستند بیمارستان  در  این  (23)بستری  با  به  .  تشخیص حال،  دلیل 

تخمین این  احتمالاً  تنهانادرست،  واقعی    65تا    50ها  موارد  درصد 

می  نشان  را  صورت  موجود  در  حتی  تهاجمی  آسپرژیلوزیس  دهند. 

ومیر دارد، اما اگر تشخیص نادیده درصد مرگ  50تشخیص و درمان  

 . (23)درصد کشنده است 100گرفته شود یا به تأخیر بیفتد، تقریباً 

 اشکال بالینی 

می  و  است  متنوع  بسیار  مهاجم  آسپرژیلوزیس  بالینی  تواند  تظاهرات 

خطرات اساسی برای سلامتی یک بیمار را منعکس کند. اولین تظاهر  

بیمار پرخطر   بیمارانی که  ممکن است تب مداوم در  باشد. متأسفانه، 

سیستم ایمنی آنان سرکوب شده است بیشترین خطر پیشرفت سریع 

دارند را  علائم  حداقل  آنان  اغلب  اما  دارند،  اوقات  (26)را  گاهی   .

به  میزبان دارند،  ایمنی چشمگیری  نقص  که  آنهایی  که ویژه  هایی 

می  دریافت  ندارد.  کورتیکواستروئید  وجود  هم  تب  حتی  کنند، 

به   را  تنفسی  دستگاه  سیستم  ابتدا  در  معمولاً  مهاجم  آسپرژیلوزیس 

می درگیر  کونیدی  استنشاق  به  دلیل  که  پنومونی، کند  صورت 

می  تظاهر  سینوزیت  یا  بیماری تراکئوبرونشیت  مشخصۀ  کند. 

رگ  به  حمله  به  ارگانیسم  تمایل  مهاجم،  خونی آسپرژیلوزیس  های 

اندام  سایر  به  انتشار  و  ترومبوز  به  منجر  تواند  می  که  شود.  است  ها 

ترسناک مرکزی  عصبی  سیستم  آسپرژیلوزیس  بیماری  سندرم  ترین 

مرگ با  زیرا  است؛  بین  مهاجم  است.    90تا    80ومیر  همراه  درصد 

عبارت محل هستند  بیماری  این  درگیر  کمتر  که  بدن  از  از  هایی  اند 

ها، مفاصل، چشم، قلب، طحال، کلیه، کبد، مری و  پوست، استخوان 

 . (26)روده 

 

 مهاجم  یوی ر سی لوزی آسپرژ

فومیگاتوس ریوی   آسپرژیلوس  آسپرژیلوزیس  موارد  بیشتر  عامل 

صورتی  در  تقریباً    است،  آسپرژیلوزیس   %10که  موارد  از 

به   فلاووسوسیلۀ  برونکوپولموناری  می   آسپرژیلوس  . (6)شودایجاد 

بیماری ریوی ممکن است    آسپرژیلوس فلاووس شیوع کم   ایجاد  در 

بزرگ به   نسبتاً  اندازۀ  کونیدیدلیل  اندازۀ کوچک  تر  با  مقایسه  در  ها 

در  کونیدی فومیگاتوسها  و    آسپرژیلوس  ورود  محدودیت  باعث  که 

باشدها میها در آلوئولزنی کونیدیجوانه   نادری (27)شود،  . عارضۀ 

نقص   به  مبتلا  بیماران  در  تهاجمی  آسپرژیلوزیس  کشندۀ  اغلب  که 

نقص   سندرم  به  مبتلا  بیماران  در  و  است  تراکئوبرونشیت  ایمنی، 

 COPD ایمنی اکتسابی )ایدز(، گیرندگان پیوند ریه، بیماران مبتلا به 

شود.  نوتروپنی دارند، توصیف می های خونی با  و بیمارانی که سرطان 

های در کورتیکواستروئیدها احتمالاً عامل خطر مهمی برای همۀ گروه 

کنده  معرض غشایی،  کاذب  نکروز  با  تراکئوبرونشیت  شدن    هستند. 

شود و انتشار به  های هوایی مشخص می اپیتلیوم تنفسی و انسداد راه 

های خاصی پذیر است. علائم و نشانه   پارانشیم ریه مجاور نیز امکان

از آسپرژیلوزیس جست این شکل  برای  باید  خس  وجو کرد خس  که 

 .(13)سینه، تنگی نفس و سرفه است

 (CNS) سپرژیلوزیس سیستم اعصاب مرکزی آ

ضایعۀ اولیه در  عنوان محل گسترش عفونت ناشی از    تواند به مغز می

در  سینوس  میانی  یا گوش  ماستوئید  استخوان  پارانازال،  و  بینی  های 

میزبان  میزبان یک  در  خونی  انتشار  ازطریق  یا  سالم  ایمنی  با  های 

آسپرژیلوزیس   رینوسربرال  شکل  شود.  درگیر  ایمنی  نقص  دچار 

ترین شکل بیماری است؛ زیرا این فرم سیستم اعصاب مرکزی شایع

نمونه  به   در  سهولت  سینوس دلیل  از  زود  برداری  پارانازال،  های 

دلیل درمان سریع ضد قارچی،    شود. این بیماران به تشخیص داده می 

توسعه ومیر کمی دارند. این شکل بیشتر در کشورهای در حال  مرگ

های قارچی پارانازال در آسیا، خاورمیانه و  شود، زیرا عفونت یافت می

. آسپرژیلوزیس سیستم اعصاب مرکزی (28)ردآفریقا شیوع بیشتری دا

به  به   که  مغزی  داخل  آبسۀ  بیماران    صورت  در  خونی  انتشار  دنبال 

می  ظاهر  ایمنی  نقص  به  دچار  اغلب  گونه  شود،  هر  نبود  دلیل 

گیری، کمتر تشخیص  مشخصۀ تشخیصی معمول و مشکل در نمونه 

میرند و در  شود. بیشترِ بیماران مبتلا به این نوع عفونت، می داده می

می  داده  تشخیص  شکافی  سیستم    در  .(6)شوندکالبد  آسپرژیلوزیس 

بسیار   عارضۀ  است  ممکن  نخاعی  طناب  به  آسیب  مرکزی  اعصاب 

ها نادری باشد که در آن فشردگی طناب نخاعی باعث تخریب مهره

می  بافت  ریه  و  از  خونی  انتشار  از طریق  معمولاً  نخاع  عفونت  شود. 

تواند از طریق عفونت پراکنده ندرت میحال، به شود. با این ناشی می 

مرگ نیز ایجاد شود. در گزارش توکلی و همکاران یک مورد منجر به  

ناشی   فقرات  ستون  نیدولانس آسپرژیلوزیس  آسپرژیلوس  به    از  که 
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شده    ایجاد CGD ای در یک کودک مبتلا بهدنبال استئومیلیت مهره

 .(28)بود گزارش شد

 اندوفتالمیت 

رخ می درد چشم  و  بینایی  قدرت  اندوفتالمیت کاهش  .  (13)دهد  در 

گونه  از  ناشی  خطر  آسپرژیلوس  های  اندوفتالمیت  عوامل  با  معمولاً 

شمال   از  مرکز  یک  در  است.  همراه  سانحه  از  پس  یا  عمل  از  پس 

( بود و  ٪4/54ترین عامل اندوفتالمیت قارچی آسپرژیلوس )هند، شایع 

اندوفتالمیت   ٪   6/24تنهایی  به    آسپرژیلوس فلاووس موارد  تمام  از 

 . (6)دادقارچی را تشکیل می 

 رینوسینوزیت قارچی مهاجم 

حاد   تهاجمی  دسته  دو  به  مهاجم  قارچی  ،  (AIFRS)رینوسینوزیت 

و رینوسینوزیت قارچی مهاجم گرانولوماتوز  (CIFRS)   منتهاجمی مز

تهاجمیبندی میطبقه  (CGIFRS)مزمن   نوع حاد    (AIRS)  شود. 

کند. این معمولاً بیماران مبتلا به سرکوب سیستم ایمنی را مبتلا می

هایف  با  نکروزان  بافت  واکنش  و  عروقی  تهاجم  با  های   بیماری 

در کشورهای توسعه    AIFRSشود. اگرچه میزان  فراوان مشخص می 

حال   در  و  عوامل  یافته  و  خطر  عوامل  است،  مشابه  تقریباً  توسعه 

ترین عامل شایع   آسپرژیلوس فومیگاتوسسببی درگیر متفاوت است.  

توسعه کشورهای  در  کننده  در   ایجاد  کشورهای  در  اما  است،  یافته 

از  حال   ناشی  موارد  فلاووس توسعه  فزایندهبه    آسپرژیلوس  ای  طور 

با   بیماران  بیشتر در  گرانولوماتوز مزمن  است.  قرار گرفته  توجه  مورد 

عفونت دیابت،  جمله  از  خفیف،  ایمنی  سیستم  یا  HIV  سرکوب   ،

می  رخ  کورتیکواستروئیدند،  با  درمان  تحت  که  این  افرادی  دهد. 

می ادامه  آهسته  نسبتاً  پیشرفت  با  در بیماری  بیشتر  فرم  این  یابد. 

می دیده  ژاپن  و  غربی  مزمن  (6)شودکشورهای  گرانولوماتوز  فرم   .

می مشاهده  سالم  ایمنی  دارای  افراد  در  بافتی معمولاً  تهاجم  شود، 

می  باقی  موضعی  سینوس بیشتر  گونه،  بینی،  و  و های  ماند  پارانازال 

می  قرار  تأثیر  تحت  را  و  (6)دهدچشم  صورت  درد  سینوسی،  فشار   .

 . (13)دهندۀ سینوزیت قارچی باشد تخلیۀ چرکی ممکن است نشان  

 آسپرژیلوزیس قلبی 

قلب  از جراحی  بیشتر پس  اما  است،  نادر  اگرچه  قلبی  آسپرژیلوزیس 

صورت اندوکاردیت، آئورتیت،  شود. عفونت ممکن است به گزارش می 

 .(6)ساز و پریکاردیت ظاهر شوددرگیری ضربان

 آسپرژیلوزیس جلدی و زیرجلدی

عفونت زخم معمولاً محل قرار دادن کاتتر ورید مرکزی را تحت تأثیر  

می  بهقرار  یا  ثانویه    دهد  عفونت  باعث  هماتوژن  گسترش  دلیل 

به می است  ممکن  ضایعه  ندول،    شود.  تاول،  پاپول،  ماکول،  صورت 

آن  شود.  ظاهر  آبسه  و  به زخم،  پاپولها  شروع  صورت  اریتماتوز  های 

توانند به نکروز مرکزی که با درد  درد هستند و میشوند که بدون  می

شوند   تبدیل  است  از  (13)همراه  مرکزی  چند  پژوهش  یک  در   .

اولیه   پوستی  آسپرژیلوزیس  موارد  تمام  عامل  آسپرژیلوس فرانسه، 

بود. عفونت زخم پس از عمل ممکن است با غلظت بالایی    فلاووس

زیر  آسپرژیلوزیس  باشد.  همراه  عمل  اتاق  در  هوایی  اسپورهای  از 

تواند یا ازطریق تلقیح  جلدی پدیدۀ بسیار نادری است و ضایعات می

به    آسپرژیلوساولیۀ   یا  آسپرژیلوزیس  تروماتیک  تظاهرات  عنوان 

ترین شکل بالینی آسپرژیلوزیس زیر جلدی  پراکنده ایجاد شود. شایع  

سینوس  تخلیۀ  تورم،  با  که  است  یومیستوما  گرانول اولیه  و  ها  ها 

 .(6)شودمشخص می

 عفونت استخوان و مفاصل 

عضلانی   اسکلتی  تظاهرات  تهاجمی،  آسپرژیلوزیس  اشکال  میان  در 

فلاووسیک   آسپرژیلوس  است.  نادری  پدیدۀ  مهاجم  آسپرژیلوزیس 

آرتریت  آسپرژیلوزیس  تروماست.  از  پس  استئومیلیت  مهم  علت 

عنوان یک عفونت ثانویه در آسپرژیلوزیس پراکنده پس از  معمولاً به  

شود. بیماران با شکایت از ادِم و درد مفاصل انتشار هماتوژن ایجاد می

 کنند. در یکای و مفاصل ران مراجعه می مهرههای بینِ  زانو، دیسک

از   آرتریت،    31سری  از    آسپرژیلوس فومیگاتوس مورد آسپرژیلوزیس 

 . (6)موارد جدا شد  ٪ 13از  آسپرژیلوس فلاووسموارد و سپس  77٪

 

 تشخیص

برجسته استاندارد   وجود   سیلوزژیآسپر  صیتشخ  یبرا  ایمشخص 

برا سر  قیدق  ص یتشخ  یندارد.  ترک  دیبا  یماریب  نیا  ع یو  از    یبیاز 
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ه  یولوژیکروبیم  یهاافتهی فاکتورهاژیستوپاتولویو  به    ی،  مربوط 

 استفاده کرد. ژیولویو راد کالینیشواهد کل زبان،یم

 تشخیص قارچ شناسی 

 بیوپسی 

بافتی قطعی   آسپرژیلوزیس مهاجم  بیوپسی  برای تشخیص  راه  ترین 

به   به آسپرژیلوزیس تهاجمی است،  بیمار مشکوک  ویژه هنگامی که 

رنگ  جهت  بافتی  بیوپسی  باشد.  و ریوی  کشت  قارچی،  آمیزی 

دلیل خطر  انجام بیوپسی اغلب به  .(5)شودهیستوپاتولوژی استفاده می

خون آسپرژیلوزیس  زیاد  به  مبتلا  بیماران  در  ثانویه  عفونت  یا  ریزی 

 .(26)پذیر نیست مهاجم امکان 

 خون

های بالینی در دسترس است و اغلب برای  خون یکی دیگر از نمونه 

های پرخطر مانند افرادی غربالگری آسپرژیلوزیس مهاجم در جمعیت

  SOTکنندگان ای دارند و دریافتهای هماتولوژیک زمینهکه بدخیمی

می  از  استفاده  بیشتر  و  گالاکتومانانشود  استفاده   (GM)آزمایش 

در  می بستری  بیماران  مانند  نوتروپنیک  غیر  بیماران  در  ،  ICUشود. 

دهندۀ این    درصد است که نشان 30سرم حدود   GMحساسیت تست  

صورت   واقعیت است که این بیماران معمولاً در اوایل دورۀ بیماری به

بیش  بافتی  می تهاجمی  مبتلا  خونی  تهاجمی  فرم  .  (5)شونداز 

کشنده عارضۀ  ریوی  میزبان آسپرژیلوزیس  در  ایمنی  ای  نقص  های 

گیرند. های سیتوتوکسیک شدید قرار میاست که تحت شیمی درمانی 

سریع   شروع  و  هنگام  زود  تشخیص  به  منوط  بیماران  این  بقای 

قارچ تشخیص  اما  است،  درمانی  هیستوپاتولوژیک  اقدامات  و  شناسی 

میبه   ایجاد  به  ندرت  خون  کشت  زیرا  این شود؛  برای  کافی  اندازۀ 

نیست   حساس  به  (29)بیماری  مبتلا  بیماران  در  بررسی  یک  در   .

با   مرتبط  ریوی  حساسیت    ، COVID-19(CAPA)آسپرژیلوزیس 

 .(5)درصد بود  21از سرم تنها  GM تست

 

 خلط

راحتی در دسترس است، اما   اگرچه خلط یک نمونۀ بالینی است که به 

گونه  نشان  آسپرژیلوسهای  جداسازی  لزوماً  خلط  نمونۀ  دهندۀ در 

نشان   صرفاً  است  ممکن  و  نیست  کلونیزاسیون  عفونت  دهندۀ 

کشت    آسپرژیلوس به    آسپرژیلوسباشد.  مبتلا  بیماران  در  خلط  از 

حدود   در  کمی  حساسیت  فعال  بنابراین،   35عفونت  دارد.  درصد 

 آزمایش مثبت از خلط باید بر اساس کل زمینۀ بالینی، از جمله یافته 

آزمایش سایر  یا  تصویربرداری  آسپرژیلوزیس  های  تشخیصی  های 

 . (5)مهاجم تفسیر شود

 آسپیراسیون نای 

نای   آسپرژیلوزیس می  (TA)آسپیراسیون  تشخیص  برای  تواند 

یا کشت استفاده شود.    GM  ، تستPCRمهاجم با استفاده از تست  

نشانه  و  علائم  سایر  زمینۀ  در  باید  مثبت  تشخیصیِ  تست  های یک 

بالینی آسپرژیلوزیس مهاجم تفسیر شود. یک آزمایش مثبت همچنین 

منعکس می این    تواند  با  باشد.  آسپرژیلوس  کلونیزاسیون  حال، کنندۀ 

TA    ممکن است گزینۀ خوبی برای یک روش غربالگری در بیماران

از حد ناپایدارند،   یا در بیمارانی که از نظر بالینی بیش  ICUپرخطر در

تشخیص   برای  تست  CAPAباشد.  مثبت  نتیجۀ   ،GM    کشت یا 

می به    TAاز    آسپرژیلوسمثبت   امکان  تنهایی  برای تشخیص  تواند 

 .(5)آسپرژیلوزیس مهاجم استفاده شود

 برونکوآلوئولار لاواژ

جهت     BALF(Bronchoalveolar lavage fluid)برونکوسکوپی 

به   برونکوسکوپ  یک  دادن  قرار  و  شامل  سبک  دوربین  یک  همراه 

برونش  داخل  به  نای  پایین  و  دهان  یا  بینی  طریق  از  و کوچک  ها 

برداری کرد.  نمونه توان از ترشحات  ها است که در آنجا می برونشیول

این روش باید در مواقعی که شاخص بالایی از شک به آسپرژیلوزیس 

به که  بیمارانی  در  دارد،  وجود  نظر    مهاجم  در  پایدارند  کافی  اندازۀ 

های تشخیصی روی گرفته شود تا این روش را تحمل کند. آزمایش

  PCR  و  GMآمیزی قارچی و کشت، تست  شامل رنگ    BALFمایع

از می کشت  کلی  حساسیت  و    60تا    30بین     BALFشود.  درصد 

مثبت    50ویژگی   نتیجۀ  است.  تست    آسپرژیلوسدرصد    PCRدر 

ویژه در بیماران مبتلا به بیماری ساختاری یا عملکردی   به    BALFاز

نشان  است  ممکن  باشد    ریه،  آلودگی  یا  کلونیزاسیون    . ( 5)دهندۀ 

امیدوارکننده   BALFاز    GMو آسپیره نای و آزمایش    BALFکشت  

روش تشخیصی  ترین  این    CAPAهای  با  حال، هستند. 

بالقوه ویروس را در بیماران مبتلا به  تواند به  برونکوسکوپی می  طور 

و    COVID-19عفونت بیماران  برای  بنابراین خطری  آئروسل کند، 
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از ویروس ناشی  کند. در بسیاری  ایجاد می   SARS-CoV-2پرسنل 

نمونه از  آزمایش  و  است  برونکوسکوپی محدود  نقش  مراکز،  های از 

 . (31, 30)تر و بهتر باشد خون ممکن است ایمن

 های تشخیصی تست 

 شناسی و کشت های بافتیافته 

شناسایی   بر  متکی  مهاجم  آسپرژیلوزیس  هیستوپاتولوژیک  تشخیص 

بیوپسی   بافت  در  هایف  در  اشکال  است.  استریل  از یک محل  شده 

رشته  قارچ  میکروسکوپی،  مستقیم  شکل  به    آسپرژیلوسای  مطالعۀ 

)هایف باریک  و  منشعب  با    12تا    3های  شفاف  عرض(،  میکرومتر 

می   45انشعاب   مشاهده  چندین  می  آسپرژیلوسشود.  درجه  با  تواند 

رشته گونه قارچ  جمله  از  دیگر،    سودوسپوریوم های  ای 

(Scedosporium و گونه )  فوزاریومهای  (Fusarium  اشتباه گرفته )

شود.  وسیلۀ کشت انجام می  شود؛ بنابراین شناسایی قطعی پاتوژن به 

های قارچی و آگار خون  ساعت در محیط   48تا    24مدت    آسپرژیلوس

های سبز و  صورت کلونیها به کند و کلنیگوسفند شروع به رشد می 

می-آبی-خاکستری ظاهر  که    نمونه   .(5)شوند  سبز  بافتی  برداری 

هایفنشان بررسی  دهندۀ  در  حاد  انشعاب  با  جداشده  شفاف  های 

محیط بافت روی  رشد  و  طلایی  شناسی  استاندارد  قارچ،  کشت  های 

 .(26)تشخیص است 

طور سنتی اساس تشخیص  اگرچه مطالعۀ میکروسکوپی و کشت، به  

اند، اما بازده تشخیصی بر توجه به شرایط  آسپرژیلوزیس مهاجم بوده

میزبان متفاوت است. در بیمارانی که فاکتورهای خطر کلاسیک برای  

ابتلا به آسپرژیلوزیس مهاجم را دارند، مانند بیماران مبتلا به بدخیمی  

دریافتزمینه یا  هماتولوژیک  معمولاًروش SOTکنندگان  ای  های ، 

تشخیص   جهت  کشت  یا  میکروسکوپی  مطالعۀ  از  غیر  دیگر 

به   مهاجم  میآسپرژیلوزیس  یا  کار  میکروسکوپی  مطالعۀ  بازده  روند. 

در بستری  بیماران  در  و     ICUکشت  علائم  فاقد  است  ممکن  که 

یافتهنشانه  دارای  و  باشند  عفونت  بالینی  غیر های  رادیولوژیک  های 

می باشند،  مهاجم  آسپرژیلوزیس  باشد. معمول  پایین  بسیار  تواند 

بیوپسی در بیمارانی که شرایط ناپایدار داشته باشند یا دچار دیسترس 

چالش باشند  انعقادی  اختلالات  دچار  یا  باشند  برانگیز    تنفسی 

 .(5)است

حساسیت    فومیگاتوسپروفایل  در    آسپرژیلوس  مقاومت  افزایش  با 

های تری آزول، از جمله وریکونازول و ایساوکونازول برابر ضد قارچ  

تغییر شوند، در حال  ها استفاده میکه معمولاً برای درمان این عفونت 

میروش   .است کشت  بر  مبتنی  را  های  قارچی  ضد  مقاومت  توانند 

اما زمان تأخیری عفونت   تعیین کنند،  های مقاومتی  برند و تشخیص 

به  می  آسپرژیلوس شود.  بیمار  شدن  ضعیف  به  منجر  طور  تواند 

روشفزاینده بر  مبتنی  رویکردهای  برای  ای،  جدید  مولکولی  های 

برای    PCRها، از جمله  تشخیص مقاومت آسپرژیلوس به تری آزول

پروتئین   در  جهش  از    Cyp51Aشناسایی  برخی  بر  غلبه  جهت 

 .(5)های کشت توسعه یافته استمحدودیت

 تست گالاکتومانان 

آنتی  بر  مبتنی  مرسوم  آزمایشات  آزمایش  مانند  به  GMژن،  اکنون   ،

به  مهاجم،  آسپرژیلوزیس  تشخیص  برای  طلایی  استاندارد    آزمایش 

است.   شده  تبدیل  حال  بد  بیماران  در  ساکارید   GMویژه  پلی  یک 

شود و  با رشد یافت میآسپرژیلوس  است که در دیوارۀ سلولی جنس  

کونیدیهایف یا  اسپورها  زدن  جوانه  و  میها  آزاد    GM.  (5)شود  ها 

استفاده   مهاجم  آسپرزیلوزیس  به  مبتلا  بیماران  تشخیص  برای 

درصورتی می دیگر   1،3که  شود،  بیومارکر  یک  که  گلوکان  دی  بتا 

به  عفونت   است،  برای  اختصاصی  تیپیک  کپکطور  از  ناشی  ها های 

. در  (33,  32)شود  نیست و برای تشخیص آسپرژیلوزیس استفاده نمی 

به  GMتست   کمی   نتایج  و  شده  گزارش  منفی  یا  مثبت  صورت 

صورت تهاجمی   . در بیماران نقص ایمنی که بیماری به(26)نیستند  

  GMتشخیص باشد، اگرچه  تواند در سرم قابل  می   GMخونی است،  

آن در  که  غیرنوتروپنیک  بیماران  سرم  در  بیماری اغلب  رشد  ها 

بنابراین، آزمایش  صورت ریوی معمولیبه   GMتر است، وجود ندارد. 

تواند  مثبت کاذب می   .شوددر این بیماران ترجیح داده می  BALFاز  

قارچبه   سایر  وجود  یا  داروها،  مصرف  مثبت  دلیل  نتایج  دهد.  رخ  ها 

بیمارانی که آموکسی سیلین   BALF  کاذب سرم و کلاوولانات، -در 

کرده-پیپراسیلین دریافت  سفپیم  و  نتایج  تازوباکتام  همچنین  و  اند، 

در بیمارانی که کارباپنم و سفتریاکسون دریافت    BALF  مثبت کاذب

به  کرده نتایج منفی کاذب،  باند دیده شده است.  یمارانی که ویژه در 

. سنجش  (5)تحت پروفیلاکسی فعال قارچ کپکی هستند شایع است  

GM    یا سندرم گرانولوماتوز مزمن  بیماری  به  بیماران مبتلا    Jobدر 

نیستقابل   تقریباً  (26)اعتماد  آزمایش  این  که  است  شده  . مشخص 

تغییرات رادیوگرافیک یا علائم بالینی مثبت  یک   ایجاد  از  هفته قبل 
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  GMنگر سطوح شود و این یافته برخی از مراکز را به ردیابی آیندهمی

 .(26)کند در بیماران پرخطر هدایت می 

 های مولکولار  روش

مانند  روش مولکولی  دهه   بیش  PCR-ELISAو    PCRهای  دو  از 

طور کلی، حساسیت و ویژگی ترکیبی  است که در دسترس هستند. به 

PCR    و   ٪60برای یک نتیجۀ آزمایش مثبت و   ٪80و    ٪79از خون

  PCRحال،  با این    .برای دو نتیجۀ آزمایش مثبت متوالی است  95٪

که  محدودیت است  این  آن  محدودیت  دلایل  از  دارد.  متعددی  های 

PCR  راه برای  عملکرد  و  سازی  استاندارد  کار،  روش  اندازی  در 

هایی مانند آزمایش بر این، در آزمایشآزمایش متفاوت است. علاوه  

GM    کارایی خون،  پروفیلاکسی    PCRاز  که  بیمارانی  در  خون  از 

دارای   ICUاز سرم در بیماران     PCR.قارچ کپکی دارند پایین است

  BALFهای % است، اگرچه حساسیت در نمونه   11حساسیت کمتر از  

است  56به   یافته  بهبود  برای  روش  .(5)%  مولکولار  متعدد  های 

تشخیص آسپرژیلوس، تایپینگ و نیز تعیین گونۀ آن توسعه پیدا کرده 

ژن،   سکانس  مانند  متدهایی  و    RFLP  ،RAPD  ،MSLTاست. 

hybridizationDNA probe(34-36)از ژن تعدادی  به .  عنوان    ها 

در   ژنتیکی  گونه    آسپرژیلوسمارکرهای  و  جنس  تشخیص  برای 

، کالمادولین، بتا توبولین، اکتین،  ITSهایی مانند  شود. ژن استفاده می

Rodlet A ،MAT-1  و  MAT-1    تشخیص آسپرژیلوس برای 

 .(39-37)مناسب است فومیگاتوس

Lateral flow assay   وlateral flow device 

 lateral flow  وLateral flow assay  (LFA  )آزمایش    دو  هر

device  (LFD)    مهاجم  آزمایش آسپرژیلوزیس  تشخیصی  های 

سنجش  این  از  استفاده  تجهیزات  هستند.  به  و  است  ساده  ها 

آزمایشگاهی پیشرفته نیاز ندارند و همچنین نتایج آن در کمتر از یک  

  از نمونه   ICU  ،LFDساعت در دسترس است. در بیماران بستری در  

BALF    تر است که کمی پایین  ٪ 85و ویژگی    ٪64دارای حساسیت

بدخیمی به  مبتلا  بیماران  در  آن  عملکرد  در  از  است،  خونی  های 

 .(5)است ٪ 88و  ٪ 70که حساسیت و ویژگی آن به ترتیب صورتی  

 گلوکان -D-آزمایش بتا 

است که در  (BDG) گلوکان-D-بتا قارچی  یک جزء دیوارۀ سلولی 

عنوان نشانگر سرمی برای تشخیص احتمالی و نظارت  حاضر به  حال  

عفونت  درمان  میبر  استفاده  مهاجم  قارچی  به های  و  عنوان    شود 

 . (41, 40, 5)است نشانگر آسپرژیلوزیس مهاجم پیشنهاد شده 

سطوح   مقابل،  نمونه    BDGدر  و    BALFدر  بوده  اختصاصی  غیر 

تنفسی است. در   کاندیدادهندۀ کلونیزاسیون    اغلب نشان در دستگاه 

ارزش  حالی طبقه    BDGکه  و  تشخیص  برای  درمان   سرم  بندی 

است    ICUدر  کاندیداهای سیستمیک  عفونت  امیدوار کننده  تا حدی 

برای تشخیص آسپرژیلوزیس مهاجم نا مشخص    BDG  ، نقش(42)

به   است  ممکن  بالا  سطوح  زیرا  نشان  بوده؛  انتقال  سادگی  دهندۀ 

 .( 5)از روده باشد  کاندیداقارچی اجزای 

 های بالینی و رادیولوژیک یافته 

 های بالینی یافته 

و  غیرنوتروپنیک  بیماران  در  مهاجم  آسپرژیلوزیس  بالینی  تظاهرات 

است متفاوت  تفاوت  .نوتروپنیک  مکانیسماین  با  مختلف  ها  های 

می داده  توضیح  مدل  .شوندایمونولوژیک  به  در  مبتلا  موشی  های 

موش  ایمونوپاتولوژی  مهاجم،  غیرنوتروپنیک آسپرژیلوزیس  های 

نشان  را  کم  قارچی  بار  و  خونی  تهاجم  حداقل  با  گسترده  التهاب 

های نوتروپنیک تهاجم گستردۀ خونی و  که در موشدهد، درحالیمی

می دیده  التهاب  حداقل  با  یافته(5)شودنکروز  این  کالبد .  از  پس  ها 

تأیید شده  انسان  بیماران غیر    70اند. تب در حدود  شکافی در  درصد 

که نوتروپنیک با فرم ریوی آسپرژیلوزیس مهاجم وجود دارد؛ در حالی 

نوتروپنیک   بیماران  در  میزان  است  95این  درد  (5)درصد  و  سرفه   .

می دیده  کمتر  غیرنوتروپنیک  بیماران  در  نیز  سینه  )به قفسه  شود 

مقابل    %11و    %28ترتیب   نوتروپنی(  %33و    % 67در  بیماران    .در 

رخ علی   بیشتر  نوتروپنیک  بیماران  در  خونی  مهاجم  نوع  اینکه  رغم 

از می بیشتر  غیرنوتروپنیک  بیماران  در  است هموپتیزی  دهد، ممکن 

بروز کند نوتروپنیک  بالینی آسپرژیلوزیس مهاجم یافته  .بیماران  های 

شده در آنفلوانزای    شدت با موارد مشاهده)تب، تنگی نفس، سرفه( به 

و مهاجم  (5)داردپوشانی  هم   COVID-19شدید  آسپرژیلوزیس   .

به  سینوس  است  ممکن  که  پارانازال  و  های  کرده  پیشرفت  سرعت 

مهاجم   آسپرژیلوزیس  به    CNSباعث  بیماران  شود،  در  ندرت 

 .(5)شودغیرنوتروپنیک دیده می

 های رادیولوژیکیافته 
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به یافته بسته  و  بوده  متغیر  مهاجم  آسپرژیلوزیس  رادیولوژیک  های 

برداری قفسۀ   طور چشمگیری متفاوت است. عکس شرایط میزبان به 

تواند تمایز آسپرژیلوزیس مهاجم و  ندرت می   سینه با اشعۀ ایکس به 

بیماری   دهدسایر  نشان  را  زودرس   CTسهم    .ها  تشخیص  در 

به   اکنون  مهاجم  است  آسپرژیلوزیس  شده  شناخته  این  (5)خوبی   .

می  نشان  که  اطلاعات  برداری    CTدهد  تصویر  روش  سینه،  قفسۀ 

است مهاجم  آسپرژیلوزیس  تشخیص  برای  طور  به    .انتخابی 

به مهاجم  آسپرژیلوزیس  نوتروپنیک،  بیماران  در  صورت   کلاسیک، 

انفیلتراسیون شیشهگره با  ای اطراف )که »علامت هاله«  های ریوی 

می مینامیده  تظاهر  منعکسشود(  که  و کند  خونی  تهاجم  کنندۀ 

استخون قارچی  عفونت  اطراف  ناحیۀ  در  گره ا  .ریزی  ممکن ین  ها 

است حفره ایجاد کنند و »علامت هلال هوا« را ایجاد کنند. این دو  

به   و  نوتروپنیک  بیماران  در  معمول  غیر  علامت  بیماران  در  ندرت 

می مشاهده  معمول نوتروپنیک  رادیولوژیکی  علائم  سایر  شود. 

نزدیکی پلور نیز فقط  آسپرژیلوزیس ریوی مانند ندول های منفرد در 

حدود   می  30در  رخ  غیرنوتروپنیک  بیماران  از  . (29,  5)دهد درصد 

غیر  یافته انفیلتراسیون  مانند  مهاجم  آسپرژیلوزیس  رادیولوژیک  های 

یافته با  است  ممکن  هاله  علامت  و   COVID-19های  اختصاصی 

 .(43, 30)پوشانی داشته باشد شدید هم

 درمان 

سه   به  محدود  مهاجم  آسپرژیلوزیس  برای  فعلی  ضدقارچی  درمان 

قارچ داروهای  است.  دارویی ضدقارچی  تریازولکلاس  مانند  ها کش 

پلیین و  ایزاووکونازول(  یا  پوساکونازول  ها )وریکونازول، 

درمانB)آمفوتریسین حالی  (  در  هستند،  اول  انتخابی  که های 

فقط  اکینوکاندین میکافانژین(  یا  آنیدولافانژین  )کسبوفانژین،  ها 

حال، استفاده شوند. با این طور محدود استفاده میجایگزین بوده و به 

اکینوکاندین به  از  آزولها  به  مقاومت  ظهور  ایزوله  دلیل  در  های  ها 

های مربوط به تداخلات دارویی  و محدودیت  آسپرژیلوس فومیگاتوس

آزول اثرات سمی  آمفوتریسین یا  و  است    Bها  قرار گرفته  توجه  مورد 

ب.  (5) آزول  به  سراسر  چشمگیرطور  ه مقاومت  در  دردی  حال    نیا 

است   فومیگاتوس ژسپرآمقاومت  .  (44)افزایش  با    یلوس  ارتباط  در 

ژن   در  سریع به .  (45,  44)است  cyp51Aموتاسیون  ماهیت  دلیل 

بیفتد،   تعویق  به  قطعی  تشخیص  تا  نباید  درمان  بیماری،  پیشروندۀ 

به   باید  شروع بلکه  مهاجم  آسپرژیلوزیس  به  شدن  مشکوک  محض 

اشکال  همۀ  تقریباً  برای  انتخابی  درمان  وریکونازول  شود. 

انجمن  عملی  دستورالعمل  در  که  است  مهاجم  آسپرژیلوزیس 

سال  بیماری در  آمریکا  عفونی  است  2016های  شده  .  ( 26)ذکر 

چندین    Bآمفوتریسین اما  بود،  درمان  اول  خط  تاریخی  نظر  از 

تصادفی بالینی  تأیید  کارآزمایی  را  وریکونازول  برتری  شده 

به  (26)اندکرده به  . وریکونازول  بیماران  خوبی وریکونازول  طور کلی 

می  تحمل  میرا  اما  سرکوبکنند،  داروهای  با  سیستم تواند  کنندۀ 

مدت   باشد.  داشته  تداخل  و سیکلوسپورین  تاکرولیموس  مانند  ایمنی 

طور کلی حداقل درمان باید جداگانه برای هر بیمار تنظیم شود، اما به  

تفاوت   12تا    6 است.  نیاز  درمان  برای  در  هفته  چشمگیری  های 

برای   باید  دارو  سرمی  سطح  و  دارد  وجود  بیماران  بین  متابولیسم 

اطمینان از ایمنی و اثر بخشی کنترل شود. سایر داروهای ضدقارچی 

گزینه   به  نمی عنوان  که  بیمارانی  برای  جایگزین  توانند  های 

بیماری را تحمل کنند یا  را تحمل وریکونازول  به درمان  های مقاوم 

اند، اما هیچ عامل انتخابی دوم و مشخصی وجود  کنند بررسی شده می

با   ایمنی  سیستم  سرکوب  درجۀ  کاهش  امکان،  صورت  در  ندارد. 

سرکوب  عوامل  دوز  نوتروپنی  کاهش  درمان  یا  ایمنی  سیستم  کنندۀ 

تحریکطولانی   فاکتور  با  تزریق   مدت  یا  گرانولوسیت  کلنی  کنندۀ 

است ضدقارچی  درمان  برای  مهمی  مکمل  و    .گرانولوسیت،  جراحی 

دسترس باید در نظر گرفته شود، اما برداشتن ضایعات موضعی و قابل 

بیماری که  در  شود  انجام  باید  مواردی  برای  جراحی  ریوی  های 

قابل   یا  هموپتیزی  هوایی  مجاری  به  ضایعات  یا  دارد  وجود  توجهی 

 .(26)کنند، اختصاص دارد عروق اصلی برخورد می 

 منافع  تضاد

می تصریح  مطالعه نویسندگان  در  منافعی  تضاد  هیچگونه  که  کنند 
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