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慢性肺アスペルギルス症の病態と発生病理

田代　隆良

は じ め に

　わが国では，慢性肺アスペルギルス症を単純性肺アス

ペルギローマ（simple pulmonary aspergilloma : SA）と慢

性進行性肺アスペルギルス症（chronic progressive pulmo-

nary aspergillosis : CPPA）に大別し，CPPAには，慢性壊

死性肺アスペルギルス症（chronic  necrotizing  pulmonary 

aspergillosis : CNPA）と慢性空洞性肺アスペルギルス症

（chronic cavitary pulmonary aspergillosis : CCPA）が含ま

れるとしている1) 2)。一方，欧米のガイドライン3) 4)では，

慢性肺アスペルギルス症をSA，CCPA，慢性線維性肺アス

ペルギルス症（chronic fi brosing pulmonary aspergillosis :

CFPA），アスペルギルス結節（aspergillus nodule : AN），

亜急性侵襲性肺アスペルギルス症（subacute invasive 

pulmonary aspergillosis : SAIA）に分類し，SAIAはCNPA

あるいは半侵襲性肺アスペルギルス症（semi-invasive 

pulmonary aspergillosis : SIPA）と同義であるとしている。

このように慢性肺アスペルギルス症には複数の病型があ

るが，その定義と鑑別に関しコンセンサスは得られてい

ない。本稿では，各病型提唱者の原典に立ち返り，CNPA

とCCPAを中心に，慢性肺アスペルギルス症の病態と発

生病理について考察する。

慢性壊死性肺アスペルギルス症

　慢性壊死性肺アスペルギルス症（CNPA）は，1982年に

Binderら5)が提唱した病型で，アスペルギルスの組織侵

襲によって肺にゆっくりと空洞を形成すると定義されて

いる（Chronic necrotizing pulmonary aspergillosis is defi ned 

as an indolent, cavitating process in the lungs due to invasion 

of lung tissue by a fungus of the Aspergillus species）。レント

ゲン的には，慢性進行性の浸潤影が特徴で，しばしば空

洞を形成し（Roentgenographically, the disease is character-

ized by chronic and progressive pulmonary infi ltrates, often 

with cavitation），菌球は真菌の組織侵襲と壊死によって

生じた空洞内に形成される（Mycetomas  form  in  cavities 

that  are  the  result  of  tissue  invasion  and  necrosis  by  the 
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要旨：わが国では，慢性肺アスペルギルス症を単純性肺アスペルギローマと慢性進行性肺アスペル

ギルス症（CPPA）に大別し，CPPAには慢性壊死性肺アスペルギルス症（CNPA）と慢性空洞性肺ア

スペルギルス症（CCPA）が含まれるとしている。CNPAはアスペルギルスの組織侵襲によって肺に

ゆっくりと空洞を形成すると定義されており，CCPAは慢性非侵襲性肺アスペルギルス症で，1つま

たは複数の空洞を呈し，菌球はあることもないこともあると定義されている。Denningらは，CCPA

には境界不鮮明な浸潤影で発症し空洞を形成する症例と既存空洞が増悪する症例があると記載して

いるが，前者のレントゲン所見はCNPAと同じである。また，亜急性侵襲性肺アスペルギルス症

（SAIA）は発症から診断までの期間が 1～3カ月であるが，CNPAは数カ月から数年であり，SAIA 

とCNPAは同じではない。慢性肺アスペルギルス症には複数の病型があるので，各病型の病態と発

生病理を理解し，論文等を読むときは，報告者がどのような定義に基づいているのかに注意する必

要がある。
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systemic symptoms and overt radiological progression (new 

cavities, increasing pericavity infi ltrates or increasing fi brosis) 

over at least 3 months of observation. If biopsy of the affected 

area is performed, it demonstrates hyphae with surrounding 

chronic infl ammation and fi brosis but not tissue invasion）。そ

してCCPAのレントゲン所見には，境界不鮮明な浸潤影

で発症し，空洞を形成する症例（In CCPA, the infi ltrates 

were initially ill-defi ned areas of consolidation that progressed 

to form well-defi ned cavities）と既存空洞を有する症例（In 

those cases in which cavities preexisted (i.e., in cases of previ-

ous tuberculosis or bronchiectasis), in addition to intracavitary 

fungus ball formation, cavity expansion and paracavitary infi l-

trates were seen）があると記載している。

　仮に前者を空洞形成型CCPA，後者を既存空洞型CCPA

と名づけると，前者のレントゲン所見は，慢性壊死性肺

アスペルギルス症（CNPA）あるいは半侵襲性肺アスペ

ルギルス症（SIPA）と同じであり，後者が狭義の複雑性

肺アスペルギローマ（complex  pulmonary  aspergilloma :

CA）である。CNPAと空洞形成型CCPAの鑑別は組織侵

襲の有無によるが，病理診断に十分な組織検体が得られ

る症例は少なく，両者の鑑別は困難あるいは不可能であ

る15) 22) 23)。

　慢性線維性肺アスペルギルス症（CFPA）は，CCPAあ

るいはCNPAがさらに進展，増悪し，肺の線維化と破壊

が 2葉以上の広範囲に及んだ病態である。

亜急性侵襲性肺アスペルギルス症

　Denningら20) 21)は，軽度免疫不全宿主に 1～3カ月の

経過で発生する侵襲性肺アスペルギルス症で，多彩なレ

ントゲン所見（空洞形成，結節影，膿瘍形成を伴う進行

性均等影）を呈する病型を亜急性侵襲性肺アスペルギル

ス症（SAIA）と定義した（Invasive aspergillosis, usually 

in mildly immunocompromised patients, occurring over 1_3 

months, with marked pleitrophic radiological features (cavita-

tion,  nodules  and  progressive  consolidation  with  “abscess 

formation”), with hyphae visible in destroyed lung tissue）。

そして，SAIAはBinderらの慢性壊死性肺アスペルギル

ス症（CNPA）と同じであるとしているが，Binderらは，

慢性の定義を，レントゲン異常あるいは臨床症状の出現

から診断あるいは治療開始までの期間が30日を超える

ことであり，通常 1～6カ月で，数年かかることもある

としている（The disease is usually of 1 to 6 months duration 

but can be present for years prior to diagnosis）。すなわち，

SAIAはCNPAの一部であり，Denningらは，3カ月を超

える慢性侵襲性肺アスペルギルス症については言及して

いない。

fungus）。すなわち，CNPAでは既存空洞はなく，アスペ

ルギルスによって空洞が形成されることが肺アスペルギ

ローマとの鑑別点である。そしてディスカッションの最

後に，最近，Gefterらが自分たちの症例と非常によく似

た慢性空洞性肺アスペルギルス症を報告し，半侵襲性肺

アスペルギルス症（SIPA）と呼んでいるが，この論文は，

CNPAが独立した臨床病型であることを支持するもので

あると述べている。

　Gefterら6)のSIPAのレントゲン所見は，慢性浸潤影，

進行性空洞形成，その後の菌球形成であり（Radiographic 

features include a chronic infiltrate, progressive cavitation, 

and subsequent mycetoma formation），軽度免疫不全で非空

洞性肺疾患を有する宿主に，アスペルギルスが自分自身

の空洞を形成するが，その後は非侵襲性様式をとるとい

う「半侵襲性」型を表すと考えられるとしている（These 

occur in association with mild immunosuppression and non-

cavitary lung disease and are thought to represent a “semi-

invasive” form in which the Aspergillus creates its own cavity 

but then behaves in a noninvasive fashion）。

　すなわち，BinderらのCNPAもGefterらのSIPAも肺に

既存空洞はなく，浸潤影で発症し，アスペルギルス自身

が空洞を形成することから，両者は同じ病態と考えられ

ている7)～20)。空洞形成機序について，Binderらは真菌の

侵襲と組織壊死によるとし，Gefterらは真菌が産生する

エンドトキシンや蛋白融解酵素による組織壊死によると

しているが，Binderらが提示したCNPAの 4例中，組織

侵襲が確認されたのは 1例のみである。3例は臨床診断

基準に基づいており，うち 2例はアムホテリシンB

（AMPH-B）治療により陰影改善後，他疾患で死亡。病

理解剖が行われたが，菌糸は認められていない。Binder

らが文献レビューした22例も病理学的に診断されたの

は11例であり，半数は臨床診断例である。またGefterら

は，真の組織侵襲はない，あるいは血管侵襲はないと述

べているが，局所侵襲についての明確な記載はない。こ

のように，CNPAは組織侵襲によって空洞を形成すると

定義されてはいるが，組織侵襲の有無よりアスペルギル

スが自分自身で空洞を形成するという病態が重要である。

慢性空洞性肺アスペルギルス症

　慢性空洞性肺アスペルギルス症（CCPA）は，2003年

にDenningら20) 21)が提唱した病型で，菌球を含むあるい

は含まない 1つまたは複数の空洞で，少なくとも 3カ月

の観察期間中に顕著な呼吸器あるいは全身症状と，明ら

かなレントゲン所見の進行（新しい空洞，空洞周囲浸潤

影の増強，線維化増強）を示し，組織侵襲はないと定義

されている (One or more pulmonary cavities which may or 

may not contain a fungal ball, with signifi cant pulmonary or 



Fig. 1　Case 1: 75-year-old man.　(a) Chest radiograph taken in December 1988 shows multiple cavities 
in the left lung. A probable aspergilloma is observed at the base of the upper cavity. (b) Chest radiograph 
taken in May 1993 after left pneumonectomy shows no cavity in the right lung. (c) (d) Chest radiograph and 
computed tomography taken in September 2010 show infi ltrates around bullae and pleural thickening in 
the right upper lung. 
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慢性肺アスペルギルス症の病態

　このようにDenningらの慢性空洞性肺アスペルギルス

症（CCPA）は既存空洞に発生する複雑性肺アスペルギ

ローマ（CA）と同義ではなく，亜急性侵襲性肺アスペ

ルギルス症（SAIA）は慢性壊死性肺アスペルギルス症

（CNPA）と同義ではない。私たちは，慢性肺アスペルギ

ルス症の病態と発生病理を解明するため，病理学的に肺

アスペルギルス症と診断された症例の病理所見と画像所

見を対比し，臨床病理学的に解析した 24)～28)。代表的症

例を提示する。

（ 1）症例 1：75歳，男性

　33歳時に肺結核を発症。難治性再発性のため50歳で

左上葉区域切除術を受けた。53歳時に結核性遺残空洞

内に菌球が出現し，Aspergillus fumigatusが分離された

（Fig. 1 (a)）。アムホテリシンB（AMPH-B）が投与され

たが，再発を繰り返すため，58歳時に左残存肺全摘出術

が行われた（Fig. 1 (b)）。その後在宅酸素療法を受けて

いたが，75歳時に発熱，咳嗽，喀痰が出現し，右上葉に

浸潤影（Fig. 1 (c) (d)）が認められた。肺炎疑いで抗菌

薬が投与されたが，3カ月の経過で死亡。病理解剖が行

われた。胸部画像で浸潤影を呈した肺実質は，空洞側か

ら融解壊死を伴う急性炎症層，肉芽組織層，器質化肺炎

層からなり，急性炎症層に菌糸侵襲が認められた。空洞

内面に上皮細胞は見られなかった。胸部画像では空洞内

容物は見られないが，顕微鏡的にはY字状分岐有隔菌糸

の菌糸塊と脱落肺組織が見られ，脱落肺組織内にも菌糸

が認められた。一方，58歳時に切除された左肺の空洞壁

は急性炎症層，肉芽組織層，線維化層からなり，空洞内

に菌糸塊と脱落肺組織が見られたが，菌糸の組織侵襲は



Fig. 2　Case 2: 64-year-old man.　(a) (b) Chest radiograph and computed tomography taken in August 3, 
2011 show infi ltrates with a cavity in the left upper lobe and a cavity in the right upper lobe. (c) (d) Chest 
radiograph and computed tomography taken in August 11, 2011 show increased infi ltrates and a cavity 
containing serpiginous densities in the left upper lobe and increased infi ltrates in the right upper lobe. 
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認められなかった。空洞内面は一部重層扁平上皮で覆わ

れていた。

　病型：右肺はCNPA/SAIA，左肺は既存空洞型CCPA/

CA。

（ 2）症例 2：64歳，男性

　2011年 6月初旬から咳嗽 ，7月中旬から発熱が出現

し，A医で抗菌薬投与されるも改善せず。8月初旬にB

医に入院。胸部X線とCTで左上葉に空洞を伴う浸潤影

が見られ，空洞内にレース状陰影が認められた。右上葉

にも空洞が認められた（Fig. 2 (a) (b)）。抗菌薬治療に反

応せず，浸潤影は急速に拡大。左上葉の空洞も拡大し，

空洞内容物は増加した（Fig. 2 (c) (d)）。気管内採痰でA.

nigerが分離され，ミカファンギン（MCFG），ボリコナ

ゾール（VRCZ）が投与されたが，10日後に死亡。病理

解剖が行われた。胸部画像で浸潤影を呈した肺実質は，

空洞側から急性炎症層，凝固壊死層，出血壊死層，びま

ん性肺胞傷害層からなり，急性炎症層に菌糸侵襲が認め

られた。空洞内面に上皮細胞は見られなかった。空洞内

には菌糸塊と脱落肺組織が見られ，脱落肺組織内にも菌

糸が認められた。

　病型：CNPA/SAIA。

（ 3）症例 3：45歳，女性

　1987年，気管支拡張症による喀血に対し右下葉切除術

が行われ，1994年から1996年まで関節リウマチに対す

るステロイド治療歴がある。1997年12月から咳嗽，微熱

が持続し，1998年 9月に肺炎と診断され抗菌薬治療が行

われた。浸潤影は縮小したが胸膜肥厚を伴う多発空洞が

残存し，退院後も咳嗽，微熱が持続した。1999年 7月か

ら咳嗽，喀痰，発熱が増悪。抗菌薬治療に反応せず，喀

痰からA.fumigatusが分離されたため，1999年12月に右

残存肺全摘出術が行われた。右下葉切除術後の胸部X線

では残存肺に明らかな空洞は認められない（Fig. 3 (a)）。

肺炎診断時の胸部X線は確認できないが，1999年11月

の胸部X線では，右上葉に胸膜肥厚を伴う多発空洞が認

められた（Fig. 3 (b)）。胸部画像で浸潤影を呈した肺実

質は，空洞側から凝固壊死層，肉芽組織層，線維化層か

らなり，空洞内面に上皮細胞は見られなかった。空洞壁

への菌糸侵襲はないが，空洞内の脱落肺組織内に菌糸が



Fig. 3　Case 3: 45-year-old female.　(a) Chest radiograph taken in November 1987 after right lower 
lobectomy shows no cavity in the right lung. (b) Chest radiograph taken in November 1999 shows 
multiple cavities and marked pleural thickening in the right upper lung.

Fig. 4　Case 4: 75-year-old man.　(a) Chest 
radiograph taken in February 2003 shows infi ltrates 
in the right upper lobe. (b) (c) Chest radiograph and 
computed tomography taken in January 2005 show 
infi ltrates around cavities with a fungus ball and 
pleural thickening in the right upper lobe. 
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認められ，侵襲による凝固壊死により肺組織が脱落し，

空洞が形成されたと考えられた。

　病型：3カ月超の経過で進行したCNPA。

（ 4）症例 4：75歳，男性

　2003年 2月，発熱，咳嗽，喀痰が出現し，胸部X線で

右上葉に広範な浸潤影が認められた（Fig. 4 (a)）。肺炎

の診断で抗菌薬が投与され，陰影は縮小したが残存し，

胸膜肥厚が認められた。2004年12月初旬に血痰出現。右

上葉浸潤影が増悪し，抗菌薬治療が行われたが改善せ

ず，2005年 1月下旬の胸部X線とCTで右上葉に胸膜肥
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厚を伴う多発空洞と菌球が認められた（Fig. 4 (b) (c)）。

気管内採痰でA. fumigatusが分離され，MCFGが約3カ月

投与されたが，血痰が持続するため 5月中旬に右上葉切

除術が行われた。胸部画像で浸潤影を呈した肺実質は，

空洞側から急性炎症層，肉芽組織層，線維化層からな

り，空洞内面に上皮細胞は見られなかった。空洞内に菌

糸塊と脱落肺組織が見られたが，菌糸の組織侵襲は認め

られなかった。

　病型：空洞形成型CCPA。

（ 5）小括

　著者らが臨床病理学的解析を行った慢性肺アスペルギ

ルス症27例中，CNPAは 7例，空洞形成型CCPAは 5例，

既存空洞型CCPAは 8例，SAは 7例だった。CNPAの 7

例中 4例は，症状あるいはレントゲン異常の出現から診

断あるいは治療開始までの期間が 1～3カ月で，SAIA

とも診断された。CNPAの残り 3例とCCPAおよびSA

は全例 3カ月超の経過だった。

　経過が 1～3カ月のCNPA/SAIAは 3カ月超のCNPA

と比べ，浸潤影出現から空洞形成までの期間が短く，病

理学的には急性炎症性・壊死性組織傷害が強かった。一

方，空洞形成型CCPAの病理組織所見は，菌糸の組織侵

襲がないこと以外は 3カ月超のCNPAと同じで，空洞内

面を覆う上皮細胞はなく，空洞はアスペルギルスによる

組織破壊によって形成されたと考えられた。また，空洞

形成型CCPAの 5例中 4例は，6週～8カ月の抗真菌薬

投与後に肺切除されており，組織侵襲があった可能性は

否定できなかった。さらに空洞形成型CCPAの背景病態，

臨床症状，検査所見は，既存空洞型CCPAより 3カ月超

のCNPAに類似しており，空洞形成型CCPAと 3カ月超

のCNPAは同じ病態と考えられた。

慢性肺アスペルギルス症の発生病理

（ 1）肺アスペルギルス症の組織傷害機序

　肺アスペルギルス症の組織傷害機序には，

① アスペルギルスの血管侵襲，血栓形成による梗塞，虚

血あるいは出血

② アスペルギルスの産生物質（酵素，マイコトキシン，

代謝産物）による炎症，壊死，融解

③ 好中球，マクロファージが産生する酵素，活性酸素に

よる炎症，壊死，融解と貪食

④宿主の免疫反応（Ⅰ型，Ⅲ型，Ⅳ型）

がある。

　急性骨髄性白血病のように高度の好中球減少を伴う免

疫不全宿主では，③と④の防御反応はほとんど働かない

ので，アスペルギルスは急速に放射状に増殖し，①と②

により組織の梗塞，凝固壊死を生じる（血管侵襲性肺ア

スペルギルス症）29)～34)。好中球数が比較的早期に回復す

ると，凝固壊死巣周囲に好中球が浸潤し，辺縁部が吸

収され空洞を生じる（“air crescent sign”→“mycotic lung 

sequestrum”）35)～38)。好中球数の回復が遅いと凝固壊死巣

の中心部から次第に融解壊死に陥り空洞を生じる（“hy-

podense sign”→“cavity”）。

　長期ステロイド投与患者のように好中球，マクロファ

ージの数は保たれ，機能が低下した免疫不全宿主では，

主として②と③により組織が傷害される。すなわち，菌

糸は気管支内，肺胞内で増殖し，菌糸周囲に好中球が浸

潤して化膿性肺炎を生じる（気道侵襲性肺アスペルギル

ス症）11)～16)。内部は融解壊死に陥るが，好中球，マクロ

ファージの機能低下の程度により融解壊死の程度と吸収

速度に差があり，小空洞，多発空洞，薄壁空洞など様々

な空洞を生じる（“lung abscess”）。

　糖尿病，膠原病，低栄養，少量ステロイド投与，アル

コール多飲などの軽度免疫不全と慢性閉塞性肺疾患のよ

うな肺局所防御能低下のある宿主では，菌糸はゆっくり

と増殖し，主として②，および③と④によって慢性の経

過で組織が傷害される。

（ 2）慢性壊死性肺アスペルギルス症の発生病理

　慢性壊死性肺アスペルギルス症（CNPA）では，胸部

X線では明らかでない気腫性嚢胞や傷害された末梢気管

支～肺胞内にアスペルギルスが定着，増殖し，嚢胞壁や

末梢気管支～肺胞壁に侵入して周囲肺組織に拡がる。血

管侵襲性肺アスペルギルス症のように大きな血管侵襲は

ないが，肺胞毛細血管のような微小血管は傷害され，肺

出血や虚血を生じる。アスペルギルスが産生するマイコ

トキシン，酵素，代謝産物は菌糸周囲だけでなく，菌糸

から離れた肺組織にも気腔を通って，一部は血管内に吸

収されて血行性に散布される。③と④の防御反応も加わ

って組織は傷害され，画像では浸潤影を呈する。

　亜急性（1～3カ月）に進行する症例では急性炎症性・

壊死性組織傷害が強く，比較的早期に壊死組織が吸収，

排除されて空洞を形成する。空洞内には菌糸塊と脱落肺

組織が見られ，空洞壁と脱落肺組織に菌糸侵襲が認めら

れる。画像では比較的急速に浸潤影が拡大して空洞を形

成し，空洞内容物が観察される。

　慢性（3カ月超）に経過する症例では急性と慢性の組

織傷害が混在し，空洞形成も緩やかである。空洞内には

菌糸塊と脱落肺組織が見られ，空洞壁と脱落肺組織の一

部に菌糸侵襲が認められる。脱落肺組織は次第に吸収，

排除され，菌糸塊は増殖，凝集して菌球を形成する。経

過中，菌球は増大することも，縮小，消失することもあ

る。

（ 3）慢性空洞性肺アスペルギルス症の発生病理

　既存空洞型慢性空洞性肺アスペルギルス症（CCPA）

では，結核性遺残空洞，蜂巣肺（肺線維症），拡張気管



Fig. 5　Spectrum of pulmonary aspergillosis
CPA: chronic pulmonary aspergillosis,  CPPA: chronic progressive 
pulmonary aspergillosis,  IPA: invasive pulmonary aspergillosis,  
CNPA: chronic necrotizing pulmonary aspergillosis,  CA: complex 
pulmonary aspergilloma,  SA: simple pulmonary aspergilloma,  SAIA: 
subacute invasive pulmonary aspergillosis,  CCPA: chronic cavitary 
pulmonary aspergillosis
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支などにアスペルギルスが定着，増殖する。空洞内面の

上皮細胞は欠損あるいは傷害され，空洞壁によって正常

肺組織と隔てられているため，真菌を殺菌，排除する機

能は低下しており，空洞内で菌糸が増殖して菌球を形成

する。②，③，④による炎症・壊死も空洞周囲にほぼ限

局し，画像では空洞壁肥厚，空洞周囲浸潤影が見られる。

空洞壁が破壊されると空洞は拡大し，菌糸あるいはアス

ペルギルス産生産物が空洞周囲に経気道散布されると，

そこで組織が傷害され，新たな浸潤影や空洞が形成され

る39)～42)。

（ 4）肺アスペルギルス症は連続したスペクトラムであ

る

　肺アスペルギルス症の病型は，宿主の免疫能，背景肺

病変，およびアスペルギルスの菌種と菌量によって決定

され，急性侵襲性肺アスペルギルス症（IPA）と単純性

肺アスペルギローマ（SA）を両端とする連続したスペ

クトラムであり，各病型間には中間型が存在する（Fig. 

5）。また，CNPAのうち，亜急性（1～3カ月）の経過で

発症するのがSAIAであり，慢性（3カ月超）の経過で

発症し，組織侵襲を確認できないのが空洞形成型CCPA

である23) 43)。すなわち，CNPAとCCPAはオーバーラッ

プしている。

お わ り に

　慢性壊死性肺アスペルギルス症（CNPA）は，アスペ

ルギルスによる組織傷害によって肺に浸潤影を呈し，亜

急性～慢性の経過で空洞を形成する疾患である。組織侵

襲は絶対条件ではなく，期間は亜急性（1～3カ月）か

ら慢性（3カ月超）にわたるので，CNPAと亜急性侵襲

性肺アスペルギルス症（SAIA）は同義ではない。しかし，

欧米のガイドラインはDenningらの主張を取り入れてお

り，慢性肺アスペルギルス症の病型診断に混乱を生じて

いるので，わが国では，CNPAと慢性空洞性肺アスペル

ギルス症（CCPA），および両者が進展，増悪した病型で

ある慢性線維性肺アスペルギルス症（CFPA）を含む疾

患群を慢性進行性肺アスペルギルス症（CPPA）と呼ん

でいる。しかし，安易にCPPAと診断するのではなく，

CNPAとCCPAの病態と発生病理を理解し，両者を鑑別

する姿勢が必要である。また論文等を読むときは，報告

者がどのような定義に基づいているのかに注意する必要

がある44)～50)。

　著者のCOI（confl icts of interest）開示：本論文発表内

容に関して特になし。
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Abstract　In Japan, chronic pulmonary aspergillosis is 
divided into simple pulmonary aspergilloma and chronic 
progressive pulmonary aspergillosis, which includes chronic 
necrotizing pulmonary aspergillosis (CNPA) and chronic 
cavitary pulmonary aspergillosis (CCPA). CNPA is defi ned 
as an indolent, cavitating process in the lungs due to invasion 
of lung tissue by Aspergillus spp. CCPA is defi ned as a 
chronic non-invasive pulmonary aspergillosis, which shows 
one or multiple cavities with or without an aspergilloma. 
Denning et al. described the two following radiological 
patterns in CCPA: one that initially manifests with ill-defi ned 
areas of consolidation that progresses to form well-defi ned 
cavities and another that has an overt progression of preexist-
ing cavities observed radiologically. The radiological features 
of the former are the same as those of CNPA. In contrast, 
subacute invasive pulmonary aspergillosis, defi ned as invasive 
aspergillosis occurring over 1 to 3 months, is not as same as 

CNPA, which occurs over months or years. Chronic pulmo-
nary aspergillosis includes several subtypes; therefore, we 
must understand their pathogenesis and pathophysiology 
and need to pay attention to the defi nition of the cases when 
reading the medical reports. 

Key words : Chronic necrotizing pulmonary aspergillosis, 
Chronic cavitary pulmonary aspergillosis, Subacute invasive 
pulmonary aspergillosis, Chronic progressive pulmonary 
aspergillosis
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