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Wytyczne i zalecenia w chorobach układu oddechowego

Guidelines for diseases of the respiratory tract

Tadeusz Płusa

SS tt rr ee ss zz cc zz ee nn ii ee

Epidemiologia zaka¿eñ uk³adu oddechowego oraz opornoœæ bakterii na antybiotyki by³y okreœlane
w badaniach klinicznych, bêd¹c podstaw¹ antybiotykoterapii empirycznej. Z kolei uk³adowa reakcja zapalna,
wstrz¹s septyczny czy zespó³ niewydolnoœci wielonarz¹dowej wyznaczaj¹ nowe cele dla pneumonologii.
Zasady leczenia astmy oskrzelowej uwzglêdniaj¹ podawanie cyklezonidu i preparatów inty-IgE, a u chorych
na przewlek³¹ obturacyjn¹ chorobê p³uc – tiotropium. Obserwacje kliniczne potwierdzaj¹ zasadnoœæ takiego
postêpowania.
Ultrasonografia endoskopowa dróg oddechowych oraz elektromagnetyczna nawigacja to nowe sposoby
diagnostyki guzów p³uca. Z kolei podwy¿szenie aktywnoœci telomerazy w uzyskiwanych bioptatach mo¿e
byæ pomocne w kwalifikowaniu do leczenia operacyjnego.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  antybiotykoterapia, anty-IgE, telomeraza.

AA bb ss tt rr aa cc tt

The epidemiology of respiratory tract infections and bacterial resistance to antibiotics has been evaluated
in clinical trials and creates a basis for empiric antibiotic therapy. Systemic inflammatory response
syndrome, septic shock and multiple organ dysfunction syndrome indicate a new target for emergency
in pneumonology. 
In new guidelines for bronchial asthma treatment a ciclesonid and anti-IgE therapy, and tiotropium for
chronic obstructive pulmonary disease, have been implemented. Obtained clinical results have confirmed
the usefulness of these new therapies.
Endobronchial ultrasound and electromagnetic navigation in lung tumours give us new possibilities for
diagnostic procedures. On the other hand an increase in telomerase activity in specimens from biopsies
of lung tumours is a factor helpful in determining the possibilities of surgical treatment.

KKeeyy  wwoorrddss::  antibiotic therapy, anti-IgE, telomerase.

Wstęp

Postêp w naukach podstawowych znajduje odbicie
w klinice chorób p³uc. Dotyczy to epidemiologii chorób
uk³adu oddechowego, mo¿liwoœci diagnostycznych i te-
rapeutycznych. Opracowywane standardy postêpowa-
nia w poszczególnych patologiach staj¹ siê zasadami
obowi¹zuj¹cymi ka¿dego lekarza. Odst¹pienie od przy-
jêtych standardów musi mieæ racjonalne uzasadnienie.

Zakażenia układu oddechowego

Współczesne patogeny odpowiedzialne 
za zakażenia

Zaka¿enia uk³adu oddechowego s¹ najczêstsz¹
przyczyn¹ wizyt u lekarza. Zapalenie p³uc jest nadal
zagro¿eniem dla ¿ycia i zdrowia, zw³aszcza u dzieci
i chorych w podesz³ym wieku obci¹¿onych choroba-
mi wspó³istniej¹cymi.

Najczêstszymi patogenami odpowiedzialnymi
za zaka¿enia uk³adu oddechowego s¹ wirusy i bakte-
rie, a w wyj¹tkowych wypadkach tak¿e grzyby i pa-
so¿yty. Szczególne znaczenie maj¹ patogeny uznane
za broñ biologiczn¹ (tab. 1.) [1, 2].

Zakażenia wirusowe

Niektóre spoœród wymienionych patogenów sta-
nowi³y w ostatnich latach nowe wyzwanie dla pneu-
monologów.
• LLuuddzzkkiiee  mmeettaappnneeuummoowwiirruussyy (human metapneumo-
virus – hMPV) stwierdzane s¹ u ok. 10% chorych
dzieci w wiêkszoœci krajów Europy w okresach in-
fekcyjnych [5]. S¹ odpowiedzialne za zaostrzenia
przewlek³ych chorób zapalnych uk³adu oddechowe-
go u dzieci i doros³ych [3]. Wykazano tak¿e zna-
czenie hMPV w zaka¿eniach uk³adu oddechowego
stwierdzanych u chorych po przeszczepach p³uc [5].
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• CCoorroonnaavviirruuss  (rz¹d Nidovirales, rodzina Coronavi-
ridae, rodzaj Coronavirus) – wirusy RNA o dodat-
niej polarnoœci, z os³onk¹ i helikaln¹ symetri¹ nu-
kleokapsydu odpowiedzialne s¹ za ciê¿kie objawy
zapalenia p³uc z odczynem op³ucnowym, a w póŸ-
niejszym okresie – z zespo³em wykrzepiania we-
wn¹trznaczyniowego i wstrz¹sem okreœlanym jako
SARS (severe acute respiratory syndrome) [6–10].

• ZZeessppoo³³yy  cchhoorroobboowwee  wwiirruussoowweejj  ggoorr¹¹cczzkkii  kkrrwwoottoocczz--
nneejj (VHF – viral hemorrhagic fever) spowodowane
s¹ zaka¿eniem ró¿nego typu wirusami zawieraj¹cy-
mi RNA. Ze wzglêdu na sposób zaka¿enia w wa-
runkach naturalnych wyró¿nia siê poszczególne
postacie choroby (tab. 2) [2, 11–14].

• PPttaassiiaa  ggrryyppaa – wywo³ywana jest przez wirusy gry-
py H5N1, których naturalnym rezerwuarem s¹
ptaki wodne rzêdu Anseriformes (kaczki i gêsi)
oraz Charadrifromes (kury, ptactwo l¹dowe) [1].
U swoich naturalnych ¿ywicieli wirusy grypy re-
plikuj¹ g³ównie w obrêbie uk³adu pokarmowego
i dostaj¹ siê do wody wraz z wydalinami, podtrzy-
muj¹c ci¹g³y cykl transmisji wirusa (tab. 3.) [1]. 

Zakażenia bakteryjne

• PPnneeuummookkookkii  ((SSttrreeppttooccooccccuuss  ppnneeuummoonniiaaee)) s¹ g³ów-
nym patogenem odpowiedzialnym za pozaszpital-
ne zaka¿enia uk³adu oddechowego. Powoduj¹ za-
palenia zatok, ucha œrodkowego, zaostrzenia
w przebiegu astmy oskrzelowej i przewlek³ej ob-
turacyjnej choroby p³uc, a tak¿e zapalenia p³uc.
Niekiedy doprowadzaj¹ do bakteriemii i zapale-
nia opon mózgowo-rdzeniowych, bêd¹c powa¿-
nym zagro¿eniem ¿ycia (tab. 4.) [4, 5]:
– wg danych Krajowego Oœrodka Referencyjne-

go ds. Lekowra¿liwoœci Drobnoustrojów pneu-

mokoki wyizolowane z dróg oddechowych
w du¿ym odsetku wykazuj¹ obni¿on¹ wra¿li-
woœæ na penicylinê oraz cefalosporyny III ge-
neracji (cefotaksym, ceftriakson) [4]; 

– równie szybko narasta opornoœæ pneumokoków
w stosunku do makrolidów i zwykle jest to
opornoœæ krzy¿owa, która obejmuje wiêkszoœæ
leków z tej grupy, a tak¿e linkosamidy i strepto-
graminy typu B [3]. Makrolidy nie powinny
wiêc byæ stosowane w leczeniu tych zaka¿eñ ja-
ko leki pierwszego rzutu;

– ostro¿nie nale¿y wprowadzaæ do leczenia zaka-
¿eñ pneumokokowych fluorochinolony Gram-
-dodatnie, np. lewofloksacynê i moksifloksacy-
nê. Nie powinny byæ jednak stosowane jako an-
tybiotyki pierwszego rzutu, bowiem stwierdza
siê ju¿ szczepy oporne na ich dzia³anie. B³êdem
jest tak¿e podawanie ciprofloksacyny w zaka-
¿eniach wywo³anych przez S. pneumoniae, po-
niewa¿ wykazuje ona zbyt ma³¹ aktywnoœæ
do patogenu i toruje drogê do wywo³ania in-
nych opornoœci w grupie [1, 5].

• ZZaakkaa¿¿eenniiaa  sszzcczzeeppaammii  ggrroonnkkoowwccaa  zz³³oocciisstteeggoo  ooppoorr--
nneeggoo  nnaa mmeettaaccyylliinnêê  ((CCAA--MMRRSSAA  –– ccoommmmuunniittyy--aaccqquu--
iirreedd  mmeetthhiicciilllliinn  rreessiissttaanntt  SSttaapphhyyllooccooccccuuss  aauurreeuuss)) po-
wstaj¹ w wyniku mechanizmu receptorowego opor-
noœci bakterii. Wytwarzane przez komórkê
gronkowca bia³ko wi¹¿¹ce penicylinê (PBP2a lub
PBP2’), zale¿ne od genu mecA, powoduje obni¿e-
nie powinowactwa do wszystkich antybiotyków β-
laktamowych i ich skojarzeñ z inhibitorami 
β-laktamaz i karbapenemów. Pocz¹tkowo opisywa-
no szczepy wystêpuj¹ce w szpitalach (HA-MRSA
– hospital-acquired MRSA), ale ostatnio coraz wiêcej
doniesieñ dotyczy zaka¿eñ pozaszpitalnych (CA-

TTaabb..  11.. Czynniki etiologiczne zaka¿eñ w uk³adzie oddechowym [2–5]

Czynniki etiologiczne zakażeń w układzie oddechowym

patogeny pierwotne patogeny wtórne

• adenowirusy • Staphylococcus aureus
• rhinowirusy • Streptococcus pneumoniae
• RSV (respiratory syncytial virus) • Haemophilus influenzae
• Human metapneumovirus (hMPV) • Moraxella catarrhalis
• koronawirusy • Pseudomonas aeruginosa
• wirusy grypy i paragrypy • Pneumocystis carinii
• wirusy paragrypy • cytomegalowirus (CMV)
• Streptococcus pyogenes
• Streptococcus pneumoniae
• Mycoplasma  pneumoniae
• Chlamydia pneumoniae
• Legionella pneumophilia
• Corynebacterium diphteriae
• Mycobacterium tuberculosis
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-MRSA). Wywo³uj¹ one ciê¿kie zaka¿enia z nie-
wydolnoœci¹ wielonarz¹dow¹, oporne na wszystkie
antybiotyki β-laktamowe (tab. 4.):
– CA-MRSA wykazuj¹ jednak wra¿liwoœæ

na antybiotyki makrolidowe, linkozamidy, ko-
trimoksazol, linezolid i glikopeptydy;

– HA-MRSA s¹ oporne tak¿e na makrolidy, lin-
kozamidy i aminoglikozydy [3].

• ZZaakkaa¿¿eenniiaa  wwyywwoo³³aannee  pprrzzeezz  ppaattooggeennyy  aattyyppoowwee zo-
sta³y po raz pierwszy opisane pod koniec lat 30.
jako pierwotnie atypowe zapalenie p³uc (PAP
– primary atypical pneumonia) [5]. Zapalenia p³uc
wywo³ane przez drobnoustroje atypowe przebie-
gaj¹ najczêœciej jako œródmi¹¿szowe zapalenia p³uc
(tab. 4.) [2, 3, 5]:
– MMyyccooppllaassmmaa  ppnneeuummoonniiaaee stwierdzana u 10–20%

chorych we wszystkich grupach wiekowych z ob-

TTaabb..  22.. Postacie gor¹czki krwotocznej

Postacie gorączki krwotocznej

czynnik wywołujący charakterystyka

zakażenie szerzące się na drodze – gorączki z regionu Ameryki Południowej (argentyńska gorączka krwotoczna 
bezpośredniego kontaktu wziewnego wywołana przez wirusa Junin, boliwijska gorączka krwotoczna wywołana 
z wydalinami i wydzielinami gryzoni przez wirusa Machupo, brazylijska gorączka krwotoczna wywołana przez wirusa 

Sabia) [12];
– gorączki spowodowane przez Hanta-wirusy (szczep Dobrava na Półwyspie 

Bałkańskim i szczep Puumala w europejskiej części Rosji, Skandynawii, 
Czechach, Słowacji i sporadycznie w Europie Zachodniej) [2, 11]; 

wirusy Marburg i Ebola – należą do rodziny Filoviridae, zawierają RNA i występują w dwóch biotypach,
– głównym rezerwuarem wirusów są małpy,
– drogą szerzenia się zakażenia jest kontakt bezpośredni między ludźmi, a także 

krew, wydzieliny, narzędzia chirurgiczne i strzykawki,
– nie wyklucza się drogi wziewnej do szerzenia się choroby [13, 14],
– za wrota zakażenia przyjmuje się skórę, przewód pokarmowy, spojówkę oka 

i drogi oddechowe [14];

zakażenia przenoszone przez – gorączka Lassa stwierdzana endemicznie w Afryce Zachodniej, mimo że 
bezpośredni kontakt z osobą chorą pierwotnym źródłem zakażenia są gryzonie [12];

zakażenia przenoszone przez komary – na obszarach Azji, Afryki i Ameryki Południowej wywołują m.in. żółtą febrę 
i dengę (czynnikiem są flavowirusy występujące w krajach tropikalnych), 
a rezerwuarem są dzikie zwierzęta, w tym małpy; istnieje możliwość szerzenia się 
zakażenia drogą wziewną [12, 14].

TTaabb..  33.. G³ówne objawy zaka¿enia wirusem grypy A H5N1 [1]

Główne objawy zakażenia wirusem grypy A H5N1 

• W 58–90% przypadków udokumentowano kontakt z ptactwem domowym. 
• Początek choroby następował po 3–4 dniach od ekspozycji. 
• Głównym objawem było zapalenie płuc i stany gorączkowe. 
• Wolne stolce były objawem wyprzedzającym obraz grypy u 42–70% chorych. 
• Limfopenia i trombocytopenia są częstymi zmianami stwierdzanymi u większości zakażonych, co było obciążającym

wskaźnikiem prognostycznym wskazującym na możliwość rozwoju ARDS i zgonu.
• U wszystkich chorych stwierdzono zmiany w obrazie radiologicznym klatki piersiowej w postaci nacieków miąższu

płucnego zajmującego cały płat, z niedodmą i konsolidacją zmian oraz powietrznym bronchogramem. Odmę jamy
opłucnej rozpoznano u chorych, którzy wymagali sztucznej wentylacji.

• Czas do ujawnienia się objawów ARDS wynosił 6 dni (średnio od 4 do 13 dni) od początku choroby. 

TTaabb..  44.. Bakterie najczêœciej odpowiedzialne za zaka¿enia uk³adu
oddechowego [4]

Bakterie najczęściej odpowiedzialne 

za zakażenia układu oddechowego 

tlenowe Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Staphylococcus aureus
Klebsiella pneumoniae
Escherichia coli

beztlenowe Bacteroides
Fusobacterium
Peptococcus
Peptostreptococcus

atypowe Mycoplasma pneumoniae
Chlamydophila pneumoniae
Legionella pneumoniae
Coxiella burnetii
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jawami pozaszpitalnego zapalenia p³uc, a do 70%
w okresach epidemicznych. Szczególnie czêsto
stwierdzana w skupiskach ludzkich u dzieci
i osób w wieku podesz³ym (przedszkola, szko³a,
internaty, domy opieki), bowiem patogen jest
przekazywany drog¹ kropelkow¹. Co 3–5 lat
opisywane s¹ zachorowania epidemiczne [3, 5];

– CChhllaammyyddoopphhiillaa  ppnneeuummoonniiaaee jest stwierdzana
u 10–15% chorych na pozaszpitalne zapalenia
p³uc, a w wiêkszym odsetku w okresach epide-
micznych [5];

– LLeeggiioonneellllaa  ppnneeuummoopphhiillaa stwierdzana jest u 3–15%
chorych na pozaszpitalne zapalenia p³uc, g³ównie
w Stanach Zjednoczonych i coraz czêœciej w kra-
jach europejskich [3, 15, 16]. W Polsce opisano
jedynie pojedyncze przypadki udokumentowane
diagnostycznie.

• PPoossttaaææ  pp³³uuccnnaa  ww¹¹gglliikkaa stanowi przedmiot zainte-
resowania bioterrorystów. �ród³em zaka¿enia mo-
g¹ byæ formy przetrwalnikowe w¹glika zawarte
w aerozolu lub w proszku. W warunkach pokojo-
wych mog¹ byæ one wdychane podczas kontaktu
ze skórami i we³n¹ [1, 2]. Obraz kliniczny choro-
by charakteryzuje siê pojawieniem po 1–6 dniach
od zaka¿enia pierwszych rzekomogrypowych obja-
wów w postaci stanów gor¹czkowych, os³abienia,
ogólnego rozbicia, suchego kaszlu i dolegliwoœci
bólowych w klatce piersiowej. 

• PPoossoocczznniiccaa wci¹¿ powraca jako problem kliniczny.
Badania epidemiologiczne prowadzone w Stanach
Zjednoczonych wskazuj¹ na 3-krotne zwiêkszenie
liczby zachorowañ na posocznicê na prze³omie lat
80/90 i o ok. 10% zwiêkszenie liczby przypadków
wstrz¹su septycznego. Wœród analizowanych cho-
rych a¿ 68% wykazuje objawy zespo³u uogólnio-
nej reakcji zapalnej (SIRS), u ok. 26% rozwija siê
posocznica, u 18% ciê¿ka posocznica (severe sep-
sis), zaœ u 4% dochodzi do rozwoju wstrz¹su sep-
tycznego (septic shock) (Moore). Kryteria rozpo-
znawania ulega³y ewaluacji i obecnie za najbardziej
istotne przyjmuje siê wyk³adniki okreœlaj¹ce dys-
funkcjê narz¹dow¹ [17–20]:
– SSIIRRSS (systemic inflammmmatory response syndrome)

– wg zaleceñ Society for Critical Care Medicine
z 1991 r. mo¿e byæ rozpoznany, gdy stwierdza siê
co najmniej dwa poni¿sze objawy: podwy¿szenie
ciep³oty cia³a do ponad 38°C lub poni¿ej 36°C,
przy têtnie ponad 90/min, czêstoœci oddechu po-
nad 20/min, leukocytozie ponad 12 tys./mm3 lub
leukopenii poni¿ej 4 tys./mm3 lub obecnoœci po-
nad 10% niedojrza³ych postaci granulocytów
obojêtnoch³onnych [20]. Wykazano, ¿e towarzy-
sz¹ce chorobie serca objawy ostrego niedokrwie-
nia jelit przebiegaj¹ce z podwy¿szeniem stê¿enia

amylazy i trombocytemi¹ wskazuj¹ na SIRS [17];
– ppoossoocczznniiccaa (sepsis) – jest zagra¿aj¹cym ¿yciu zaka-

¿eniem, które objawia siê zespo³em uogólnionej
reakcji zapalnej z dodatnim posiewem krwi lub
ewidentnym zaka¿eniem narz¹dowym [19, 20];

– wwssttrrzz¹¹ss  sseeppttyycczznnyy (septic shock) – obejmuje objawy
posocznicy wraz z towarzysz¹cym obni¿eniem ci-
œnienia têtniczego krwi i zaburzeniami przep³y-
wu tkankowego. Zespó³ septyczny (septic syndrom)
okreœla siê jako zespól niewydolnoœci wielonarz¹-
dowej wymagaj¹cy podtrzymania podstawowych
funkcji ¿yciowych organizmu [17–19].

– zzeessppóó³³  nniieewwyyddoollnnooœœccii  wwiieelloonnaarrzz¹¹ddoowweejj (MODS
– multiple organ dysfunction syndrome) – powsta-
j¹cy w wyniku urazu, oparzenia i wstrz¹su, obar-
czony jest du¿¹ œmiertelnoœci¹. Szeroko zakro-
jone badania ujawni³y ostatnio, ¿e czynniki po-
chodzenia limfatycznego (g³ównie z wêz³ów
ch³onnych jelit) maj¹ istotne znaczenie w kszta³-
towaniu tego ciê¿kiego zespo³u klinicznego obar-
czonego wysok¹ œmiertelnoœci¹ [19, 20].

• LLeecczzeenniiee  zzaappaalleeññ  pp³³uucc uwzglêdnia stopieñ ciê¿ko-
œci choroby oraz rodzaj patogenu. Przy ustalaniu
cytowanych zasad uwzglêdniono wyniki badañ
nad opornoœci¹ bakterii na antybiotyki (tab. 5. i 6.)
[2, 3, 5].

Postępy w leczeniu chorób obturacyjnych

Leczenie chorych na astmę oskrzelową

Zasady leczenia chorych na astmê oskrzelow¹ zo-
sta³y opracowane przez gremia specjalistów, powo-
³anych przez towarzystwa naukowe w wielu krajach
œwiata. W Polsce zaakceptowano GINA 2006, z nie-
wielkimi zmianami, uwzglêdniaj¹cymi lokalne uwa-
runkowania (tab. 7.). W ci¹gu ostatnich 2 lat poja-
wia³y siê nowe mo¿liwoœci terapeutyczne, które zo-
sta³y tu uwzglêdnione:
• ccyykklleezzoonniidd (Alvesco, Altana) jako prolek okaza³ siê

farmaceutykiem przydatnym w leczeniu chorych
na astmê oskrzelow¹ wymagaj¹cych podawania gli-
kokortykosteoridów. Uaktywniany w drogach od-
dechowych przez esterazy p³ucne dzia³a przeciwza-
palnie i nie powoduje dzia³añ uk³adowych [21];

• tteerraappiiaa  aannttyy--IIggEE znajduje siê w fazie wdra¿ania kli-
nicznego u chorych na astmê oskrzelow¹ z podwy¿-
szonym stê¿eniem przeciwcia³ IgE. Mechanizm
dzia³ania leku polega na hamowaniu syntezy IgE
oraz blokowaniu przy³¹czania przeciwcia³ do FcεRI
przez wi¹zanie wolnych kr¹¿¹cych IgE w nieczyn-
ne kompleksy. Dotychczasowe wyniki badañ i w³a-
sne obserwacje potwierdzaj¹ wysok¹ skutecznoœæ
stosowanych preparatów (Xolair, Novartis) [22].
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Leczenie chorych na przewlekłą obturacyjną
chorobę płuc (POPChP)

W leczeniu chorych na POChP od wielu lat dys-
kutuje siê uzasadnienie dla podawania preparatów
glikokortykosteroidowych oraz agonistów beta-2-mi-
metyków. Ostatnio przedstawione zasady – GOLD
2005 (Œwiatowa Strategia Rozpoznawania, Lecze-
nia i Prewencji Przewlek³ej Obturacyjnej Choroby

P³uc – Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Diseaese – GOLD) dopuszczaj¹ ich stosowanie, ale
skutecznoœæ lub jej brak ma byæ oceniana w 3–4-ty-
godniowym okresie obserwacyjnym.

Leki antycholinergiczne nadal s¹ podstawow¹
grup¹ leków zalecanych u chorych na POChP. Do-
konuj¹cy siê postêp w badaniach farmakologicznych
przyniós³ doskona³¹ propozycjê terapeutyczn¹ ofe-

TTaabb..  55.. Pozaszpitalne zapalenie p³uc wywo³ane przez bakterie typowe

Pozaszpitalne zapalenie płuc wywołane przez bakterie typowe

przypadki o lekkim leczenie początkowe (doustnie) amoksycylina lub amoksycylina z kwasem
i średnio ciężkim przebiegu klawulanowym

leczenie alternatywne (w stanie ciężkim) cefuroksym

przypadki o ciężkim przebiegu ceftriakson lub cefotaksim z makrolidem

TTaabb..  66..  Pozaszpitalne œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc wywo³ane przez bakterie atypowe

Pozaszpitalne śródmiąższowe zapalenie płuc wywołane przez bakterie atypowe 

leczenie początkowe makrolid

leczenie alternatywne fluorochinolon (lewofloksacyna, moksifloksacyna) lub doksycyklina

TTaabb..  77.. Leczenie chorych na astmê oskrzelowa wg GINA 2006 [23]

Leczenie chorych na astmę oskrzelowa wg GINA 2006 [23] 

stopień ciężkości leki stosowane codziennie

stopień 5. leczenie jak w stopniu 4.
+  

GKS doustny (najmniejsza dawka) +/- przeciwciała anty-IgE

stopień 4. leczenie jak w stopniu 1.
+

GKS wziewny w średniej lub dużej dawce + LABA

alternatywnie: GKS wziewny w średniej dawce + LABA                                             
+ lek przeciwleukotrienowy,
GKS wziewny w średniej lub dużej dawce + LABA 
+ teofilina o przedłużonym uwalnianiu,
GKS wziewny  w średniej lub dużej dawce                             
+ lek przeciwleukotrienowy                

stopień 3. leczenie jak w stopniu 1.
+

GKS wziewny w małej dawce + LABA

alternatywnie: GKS wziewny w średniej lub dużej dawce,
GKS wziewny w małej dawce + lek przeciwleukotrienowy,
GKS wziewny w małej dawce + teofilina o przedłużonym uwalnianiu

stopień 2. leczenie jak w stopniu 1.
+

GKS wziewny w małej dawce

alternatywnie: lek przeciwleukotrienowy

stopień 1. – szybko działający ββ2-mimetyk wziewny doraźnie

– kontrola czynników środowiskowych

– edukacja
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ruj¹c nowy preparat – tiotropium (Spiriva, Boehrin-
ger). Charakteryzuje siê on efektywnym d³ugotrwa-
³ym dzia³aniem nawet do 24 godz. Podawany wziew-
nie raz na dobê umo¿liwia istotne zmniejszenie po-
dawania glikokortykosteroidów i poprawia jakoœæ
¿ycia, co koreluje ze zwiêkszeniem wartoœci parame-
trów spirometrycznych [24].

Nowotwory układu oddechowego

Epidemiologia zachorowań

• W populacji chorych na nowotwory z³oœliwe odse-
tek zgonów z powodu raka p³uca jest wy¿szy
w krajach wysokorozwiniêtych ni¿ w krajach roz-
wijaj¹cych siê (22% vs 14,6%). Szacuje siê, ¿e
w krajach rozwiniêtych w ostatnim 20-leciu po-
nadczterokrotnie zwiêkszy³a siê liczba zgonów
z powodu tej choroby (ryc. 1.) [25]. 

• Wœród mê¿czyzn na raka p³uca najczêœciej choru-
j¹ mieszkañcy Europy Wschodniej, Ameryki Pó³-
nocnej, i Po³udniowej oraz Australii, a najrzadziej
mieszkañcy Indii, Pakistanu i Afryki Subsaharyj-
skiej. Wœród p³ci mêskiej grup¹ wybitnie nara¿o-
n¹ na rozwój raka s¹ czarnoskórzy mieszkañcy
Ameryki Pó³nocnej i nowozelandzcy Maorysi,
u których prawdopodobieñstwo zachorowania
do 75. roku ¿ycia wynosi a¿ 13% [26]. 

• Wœród kobiet najczêœciej choruj¹ nara¿one na dym
tytoniowy mieszkanki Ameryki Pó³nocnej i Euro-
py Pó³nocno-Zachodniej, chocia¿ podkreœla siê
w ostatnich latach zwiêkszenie zapadalnoœci
na gruczolakoraka p³uc u kobiet rasy ¿ó³tej, które
nigdy nie pali³y tytoniu [26]. 

• Pomimo zahamowania w ostatnich latach tenden-
cji do zwiêkszania zapadalnoœci i umieralnoœci, rak
p³uca jest pierwsz¹ przyczyn¹ zgonów w grupie
chorób nowotworowych w Polsce [wg 27]. Pod-
stêpny rozwój choroby powoduje, ¿e wczesna dia-
gnostyka raka p³uca jest nadal wysoce niezadowa-
laj¹ca, a 5-letnie prze¿ycia s¹ udzia³em niewielkie-
go odsetka chorych. 

Nowe możliwości diagnostyczne 
u chorych na raka płuca

• UUllttrraassoonnooggrraaffiiaa  eennddoosskkooppoowwaa stanowi nieocenion¹
metodê lokalizacji powiêkszonych wêz³ów i innych
nieprawid³owoœci w zakresie œródpiersia oraz wska-
zuje dok³adne miejsce ich nak³ucia przez œcianê
oskrzela. Zminiaturyzowanie g³owicy ultradŸwiê-
kowej pozwoli³o na nieinwazyjne ultrasonograficz-
ne badanie endoskopowe (EBUS – Endobronchial
Ultrasound) oskrzeli oraz struktur œródpiersia. 
20 MHz sonda pozwala z du¿¹ dok³adnoœci¹
okreœliæ wielkoœæ oraz gruboœæ obszaru podœluzów-
kowego rozrostu nowotworowego i œródoskrzelo-
wego oraz na ró¿nicowanie gêstoœci ró¿nych struk-
tur pozaoskrzelowych [25, 28].

• EElleekkttrroommaaggnneettyycczznnaa  nnaawwiiggaaccjjaa podejrzanych
o rozrost nowotworowy zmian obwodowych p³uc
jest nowoœci¹ w diagnostyce raka. Za³o¿eniem tej
metody jest precyzyjne wewn¹trzoskrzelowe na-
prowadzanie sondy do miejsca patologicznego
rozrostu. Jej istota polega na na³o¿eniu obserwo-
wanego w okreœlonych punktach anatomicznych,
np. górny brzeg rêkojeœci mostka, dolny brzeg
wyrostka mieczykowatego i wewn¹trzoskrzelo-

niedrobnokomórkowy
niesklasyfikowany

12,1%

drobnokomórkowy
11,3%

mieszany 
(gruczołowo-płaskonabłonkowy
drobno- i niedrobnokomórkowy)

1,1%
inny

(np. pleomorficzny)
0,8% gruczołowy

45,3%

23,7%
płaskonabłonkowy2,8%

wielkokomórkowy

rakowiak 
(typowy i atypowy) 

2,8%

RRyycc..  11..  Czêstoœæ wystêpowania ró¿nych typów histologicznych raka p³uca [wg 27]
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wych (ostroga g³ówna, ostroga oskrzela do p³ata
górnego p³uca prawego itp.) obrazu realnego
na obraz wygenerowany na podstawie wirtualnej
tomografii komputerowej klatki piersiowej. Sys-
tem sk³ada siê z generatora pola elektromagne-
tycznego oraz zminiaturyzowanego czujnika
wprowadzanego przez kana³ roboczy bronchofi-
beroskopu. Tak umieszczona sonda, poruszaj¹ca
siê w 8 ró¿nych kierunkach, pozwala na rejestracjê
obrazu wirtualnego wraz z równolegle ogl¹danym
na monitorze badaniem endoskopowym, a dodat-
kowe akcesoria (kleszczyki, szczoteczka cytolo-
giczna) pozwalaj¹ na pozyskiwanie materia³u
do badañ pracownianych. Dodatkow¹ zalet¹ opra-
cowanego systemu jest to, ¿e dziêki pog³êbionej
endoskopowej penetracji do obwodowego drzewa
oskrzelowego, zmniejsza siê u czêœci chorych ko-
niecznoœæ wykonywania bardziej inwazyjnych pro-
cedur, takich jak: biopsja przez œcianê klatki pier-
siowej lub mediastinoskopia [28]. 

Telomeraza w rozpoznawaniu i prognozowaniu

• W 1978 r. wykryto, ¿e telomerowy kwas dezok-
syrybonukleinowy (DNA) u jednokomórkowego
organizmu z rodzaju Tetrahymena sk³ada siê z bar-
dzo wielu powtórzeñ heksamerowej sekwencji nu-
kleotydów, zawieraj¹cej tylko dwie zasady azoto-
we: tyminê (T) i guaninê (G) – TTGGGG [16].
Telomery stabilizuj¹ chromosomy i architektoni-
kê j¹dra komórkowego, a ich brak przyczynia siê
do degradacji, sklejania lub utraty chromosomów
podczas replikacji, co koñczy siê utrat¹ wartoœcio-
wego materia³u genetycznego i zdolnoœci podzia-
³owych komórek [27]. 

• Telomeraza zbudowana jest z bia³ka o aktywnoœci
odwrotnej transkryptazy (hTERT) i nieaktywnej
enzymatycznie komponenty bia³kowej 1 oraz poje-
dynczej cz¹steczki kwasu rybonukleinowego
RNA (hTR), która stanowi matrycê do budowa-
nia sekwencji telomerowych na niciach potomnych
DNA [27]. W prawid³owych, szybko odnawia-
j¹cych siê tkankach aktywnoœæ telomerazy jest
zdecydowanie ni¿sza ni¿ w nowotworach z³oœli-
wych. Im wy¿szy stopieñ z³oœliwoœci i agresywno-
œci nowotworu, tym wy¿sza jest aktywnoœæ telo-
merazy w jego komórkach.

• Wykrycie wysokiej ekspresji telomerazy w jakim-
kolwiek bioptacie pobranym z miejsca podejrza-
nego o przemianê z³oœliw¹ ma wartoœæ jedynie po-
mocnicz¹ w diagnostyce ró¿nicowej. O pewnym
rozpoznaniu nowotworu przes¹dza wy³¹cznie do-
datni wynik badania cytologicznego lub histopa-
tologicznego podejrzanego materia³u. 

• Wysoki poziom aktywnoœci telomerazy w komór-
kach ogniska pierwotnego niedrobnokomórkowe-
go raka p³uca jest istotnym czynnikiem progno-
stycznym nieoperacyjnoœci raka i/lub obecnoœci
przerzutów do narz¹dów odleg³ych. 

• Udzia³ telomerazy w aktywacji mechanizmów re-
plikacyjnych kancerogenezy oraz udowodniony
zwi¹zek pomiêdzy wysok¹ ekspresj¹ enzymu
a stopniem zaawansowania i rokowaniem raka
p³uca jest silnym argumentem za poszukiwaniem
metod leczenia raka ukierunkowanych na hamo-
wanie aktywnoœci tej specyficznej polimerazy
kwasu dezoksyrybonukleinowego. Szczególnym
zainteresowaniem ciesz¹ siê próby terapii anty-
sensownych, zwi¹zanych z podawaniem oligonu-
kleotydów komplementarnych z cz¹steczk¹ RNA
telomerazy. Udowodniono, ¿e oligonukleotyd
GRN163L komplementarny z sekwencj¹ RNA
(hTR) telomerazy, ³¹cz¹c siê z ni¹, hamuje aktyw-
noœæ enzymu w doœwiadczalnych liniach komórek
raka p³uca, w wyniku czego maleje liczba podzia-
³ów komórek raka oraz zmniejsza siê prawdopo-
dobieñstwo powstawania przerzutów nowotworu
w modelach zwierzêcych [27, 29].
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