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 2. Wykaz stosowanych skrótów   

ALK - Anaplastic lymphoma kinase (kinaza chłoniaka anaplastycznego) 

ATS - American Thoracic Society (Amerykańskie Towarzystwo Chorób Klatki Piersiowej) 

BMI - Body Mass Index (wskaźnik masy ciała) 

CAT - COPD Assessment Test 

COPD - Chronic Obstructive Pulmonary Disease  

CTLA-4 - Cytotoxic T-lymphocyte associated protein 4 (cytotoksyczny antygen typu 4 

limfocytów T) 

CT - Computed tomography (tomografia komputerowa) 

CRP - C-reactive protein (białko C-reaktywne) 

DiLO.- karta Diagnostyki i Leczenia Onkologicznego 

DNA - Deoxyribonucleic acid (kwas deoksyrybonukleinowy) 

DLCO - Carbon monoxide lung diffusion capacity (badanie zdolności dyfuzji gazów w płucach) 

DRP - Drobnokomórkowy rak płuca  

EBUS - Endobronchial ultrasound (ultrasonografia wewnątrzoskrzelowa) 

ECOG - Skala sprawności według Eastern Cooperative Oncology Group 

EGFR - Epidermal growth factor receptor (receptor naskórkowego czynnika wzrostu)   

ERS - European Respiratory Society (Europejskie Towarzystwo Chorób Płuc) 

ESMO - European Society for Medical Oncology (Europejskie Towarzystwo Onkologii 

Klinicznej) 

EUS - Endoscopic ultrasound (ultrasonografia endoskopowa) 

FAM13A - Family With Sequence Similarity 13 Member A  
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FEV1 - Forced Expiratory Volume in 1 second (natężona objętość wydechowa 

pierwszosekundowa) 

FEV1% - Natężona objętość wydechowa pierwszosekundowa w stosunku do wartości należnej 

FVC -  Forced vital capacity (natężona pojemność życiowa) 

GFR -  Glomerular filtration rate (wskaźnik filtracji kłębuszkowej) 

GOLD - Global Initiative for Chronic obstructive Lung Disease 

GKSw - glikokorytkosteroidy wziewne 

HER 2 - Human epidermal growth factor receptor 2 (receptor 2 ludzkiego naskórkowego 

czynnika wzrostu) 

HHIP - Hedgehog interacting protein (białko oddziałujące Hedgehog) 

HIV - Human immunodeficiency virus (ludzki wirus niedoboru odporności) 

HRCT - High-Resolution Computed Tomography (tomografia komputerowa wysokiej 

rozdzielczości) 

irAE - Immune-Related Adverse Events (działania niepożądne związane z immunoterapią) 

KRAS - Kirsten rat sarcoma viral oncogene 

LABA - Long-acting beta-agonists (długodziałające beta2-mimetyki) 

LAMA - Long-acting muscarinic antagonists (długodziałające leki antycholinergiczne) 

LDCT - Low-dose computed tomography - niskodawkowa tomografia komputerowa 

LVRS - Lung volume reduction surgery (operacja zmniejszenia objętości płuc) 

MCV - Mean Cell volume (średnia objętość erytrocytów) 

mMRC - Medical Research Council dyspnea scale 

miRNA - MikroRNAs  

ml/kg/min - Mililitr na kilogram masy ciała na minutę 

https://www.bing.com/ck/a?!&&p=f4e9ff0e95dcc5fb855560aa2402b22fc00de5302cdfdefdb6cb387357495cf2JmltdHM9MTc0OTM0MDgwMA&ptn=3&ver=2&hsh=4&fclid=2300722b-54a8-600d-0073-678055236101&psq=irAE+immunology+what+is+it&u=a1aHR0cHM6Ly9wdWJtZWQubmNiaS5ubG0ubmloLmdvdi8zMjIwMDQ0Mi8&ntb=1
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NAWA - Narodowa Agencja Wymiany Akademickiej  

NDRP - niedrobnokomórkowy rak płuca  

NDTK - niskodawkowa tomografia komputerowa  

NGS - New generation sequencing (sekwencjonowanie nowej generacji)   

NOS - Not otherwise specified non-small cell lung cancer (rak niedrobnokomórkowy bez 

ustalonego podtypu) 

NSCLS - Non-small cell lung cancer (niedrobnokomórkowy rak płuca) 

NTproBNP - N-terminal pro b-type natriuretic peptide (N-końcowy fragment czynnego 

peptydu natriuretycznego typu B) 

NWM – Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna 

p40 - Białko p40 

PaO2 - Partial pressure of oxygen in the arterail blood (ciśnienie parcjalne tlenu we krwi 

tętniczej) 

PD-1 - Programmed cell death protein 1 (receptor programowanej śmierci 1)   

PD-L1 - Programmed cell death ligand 1 (ligand receptora programowanej śmierci 1)   

PET-TK - Pozytronowa tomografia emisyjna z tomografią komputerową 

POChP - Przewlekła obturacyjna choroba płuc   

PM2,5 - Pył zawieszony o średnicy nie większej niż 2,5 μm 

PTChP - Polskie Towarzystwo Chorób Płuc 

PZO - Przewlekłe zapalenie oskrzeli  

RMST - Restricted mean survival time (ograniczony średni czas przeżycia) 

SCLC - Small cell lung cancer (drobnokomórkowy rak płuca) 

SD - Standard deviation (odchylenie standardowe) 
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SBRT - Stereotactic body radiation therapy (stereotaktyczna radioterapia ciała) 

SOLACE - Strengthening the screening of Lung Cancer in Europe program (program 

wzmacniający badania przesiewowe w kierunku raka płuca w Europie) 

TGF-β - Transforming growth factor β (transformujący czynnik wzrostu beta) 

TK - Tomografia komputerowa  

TNF - Tumor necrosis factor (czynnik martwicy nowotworu) 

TNM - Tumour, node, metastasis (guz pierwotny, węzeł chłonny, przerzut) 

Tregs - Regulatory T cells (limfocyty T regulatorowe) 

USPSTF - United States Preventive Services Task Force  

VO2 max - Maximal oxygen uptake (pułap tlenowy) 

VATS - Video-assisted thoracic surgery (wideotorakoskopia) 

WHO - World Health Organization (Światowa Organizacja Zdrowia) 
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3. Streszczenie w języku polskim 

Rak płuca i przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) są jednymi z głównych przyczyn 

zgonów na świecie. Rak płuca jest najczęstszą przyczyną zgonu z przyczyn onkologicznych 

i drugim najczęściej diagnozowanym rakiem po raku piersi. POChP jest trzecią najczęstszą 

przyczyną zgonu na świecie. Rokowanie w obu chorobach, a szczególnie przy ich 

współwystępowaniu jest bardzo poważne. Ekspozycja na dym tytoniowy w sposób czynny lub 

bierny jest wspólnym głównym czynnikiem ryzyka raka płuca i POChP. Dodatkowo POChP 

jest niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju raka płuca. Rak płuca i POChP są chorobami 

związanymi z podeszłym wiekiem. Największa zachorowalność występuje w 7 i 8 dekadzie 

życia. Jednak obie te choroby występują także u młodszych pacjentów. U palaczy powyżej 55 

roku życia z wywiadem palenia papierosów i ponad 20 paczkolatach w wywiadzie wskazane 

są coroczne badania przesiewowe w kierunku raka płuca z użyciem niskodawkowej tomografii 

komputerowej (Polska). Jednak postuluje się możliwość włączenia do badań profilaktycznych 

pacjentów młodszych niż 55 lat, szczególnie chorych na POChP. POChP ma wpływ na 

diagnostykę raka płuca oraz jego leczenie. Objawy ze strony układu oddechowego 

spowodowane przez POChP lub tylko palenie papierosów mogą maskować objawy raka płuca, 

szczególnie gdy narastają powoli, i opóźniać diagnostykę. Dodatkowo POChP zwiększa ryzyko 

działań niepożądanych podczas inwazyjnych badań diagnostycznych takich jak bronchoskopia 

z pobraniem biopsji czy biopsja płuca przez ścianę klatki piersiowej. Co więcej POChP 

ogranicza możliwości leczenia raka płuca. Zaawansowana POChP i ciężka nieodwracalna 

obturacja są  przeciwwskazaniem do leczenia operacyjnego i chemioradioterapii radykalnej.  

Cykl publikacji składa się z 3 artykułów - jednej pracy poglądowej, jednej pracy oryginalnej, 

opisu cyklu przypadków oraz nieopublikowanych wyników analizy przeżyć grupy badanej. 

Wszystkie publikacje są poświęcone specyfice współwystępowania raka płuca i POChP 

w różnych aspektach. 

Celem cyklu prac jest: 

- prezentacja obecnego poziomu wiedzy i literatury naukowej na temat współwystępowania 

raka płuca i POChP, 

- szczegółowa charakterystyka kliniczna grupy chorych na raka płuca i POChP pod względem 

czynników klinicznych w świetle aktualnych wytycznych i specyfiki polskiej populacji oraz 
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ocena różnic pomiędzy podgrupami ze względu na dane demograficzne i cechy POChP oraz 

raka płuca, 

- przedstawienie i opis historii diagnostyki i leczenia przykładowych pacjentów poniżej 55 roku 

życia z grupy badanej,  

- analiza przeżyć chorych i czynników na nie wpływających. 

Publikacja nr 1 “Lung Cancer in the Course of COPD-Emerging Problems Today”  jest niejako 

wstępem do zagadnienia. Stanowi aktualne podsumowanie problemu współwystępowania raka 

płuca i POChP. Omawia kolejno, epidemiologię raka płuca i POChP, mechanizmy 

patogenetyczne obu chorób i ich zazębianie się zarówno pod względem immunologicznym: 

przewlekły stan zapalny, rolę komórek układu odpornościowego, mechanizmy 

autoimmunologiczne i immunosupresyjne oraz predyspozycje genetyczne i epigentyczne. 

Następnie opisuje specyfikę pacjentów z współwystępowaniem obu chorób oraz wpływ POChP 

na diagnostykę, leczenie i przeżycie w raku płuca, a także dokładnie klasyfikuje fenotypy 

POChP. Jest szerokim przeglądem aktualnej literatury z podsumowaniem najnowszych 

i najważniejszych aspektów wyżej wymienionego zagadnienia. 

Publikacja nr 2 „Lung cancer in the course of chronic obstructive pulmonary disease – the 

clinical picture in light of current diagnostic recommendations” jest wynikiem badania 

retrospektywnego z szczegółową charakterystyką grupy 180 pacjentów  

z współwystępowaniem raka płuca i POChP diagnozowanych w oddziale pulmonologii w 

latach 2016-2022. Grupa badana była analizowana pod względem czynników demograficznych, 

charakterystyki raka i POChP. W badanej grupie odsetek kobiet wynosił 46,9%. 99% pacjentów 

było palaczami tytoniu, z wywiadem do 60 paczkolat. U 46,7% pacjentów rozpoznanie POChP 

ustalono w trakcie diagnostyki guza płuca. Rozedma występowała u 55,9% pacjentów.  

Najczęściej stwierdzano umiarkowaną obturację (56,9%). U 86,7% rozpoznawano 

przynajmniej jedną chorobę z zakresu innych narządów, najczęściej układu krążenia. 

Dominował typ raka niedrobnokomórkowego (NDRP) – w 41,4%, podtyp płaskonabłonkowy. 

Większość chorych w chwili rozpoznania była w III (52,5%) lub IV (38.4%) stopniu 

zaawansowania. Całościowe przeżycie pacjentów wyniosło jedynie 6,25%.  

W publikacji nr 3 „Early-Onset COPD and Lung Cancer: Case Studies Highlighting Diagnostic 

Challenges in Younger Patients” przybliżono szczegółowo przypadki 3 pacjentów w wieku 46, 
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50, 53 lat, którzy w zaskakująco młodym wieku zachorowali na raka płuca i POChP 

z niekorzystnym przebiegiem. Ta podgrupa pacjentów jest niezwykle interesująca 

i uwypuklająca wyzwania diagnostycznie i lecznicze chorych ze współwystępowaniem obu 

chorób. Analiza tych przypadków może stanowić przesłankę do poprawy czujności 

onkologicznej i modyfikacji programów badań przesiewowych. 

Dodatkowo zebrano dane dotyczące oceny przeżycia chorych z grupy badanej oraz czynników 

rokowniczych co do przeżycia. Zastosowano analizę RMST (ang. Restricted mean survival 

time). Dłuższe przeżycie prezentowali pacjenci, u których rozpoznano POChP w trakcie 

diagnostyki guza płuca, w porównaniu do pacjentów z POChP w wywiadzie, pacjenci z NDRP 

w porównaniu do DRP, pacjenci bez płynu w opłucnej, pacjenci o stopniu zaawansowania raka 

płuca I i II, oraz I-IIIA. Wraz ze wzrostem liczby przerzutów, następował spadek średniego 

przeżycia chorych. Dodatkowo gorsze przeżycie opisaliśmy u pacjentów z laboratoryjnymi 

wykładnikami stanu zapalnego i niedokrwistością. 

Ostatecznie, połączone publikacje dają aktualny i pełny wgląd w zagadnienie. Należy 

stwierdzić, że współwystępowanie raka płuca i POChP jest częste. Częstość występowania jest 

podobna u mężczyzn i kobiet. Wieloletnia historia palenia papierosów pozostaje głównym 

czynnikiem odpowiedzialnym za rozwój obu chorób. Współwystępowanie raka płuca i POChP 

u osób poniżej 55 roku życia stanowi przesłankę  do modyfikacji wskazań do programu badań 

przesiewowych w kierunku raka płuca o osoby młodsze, obciążone dużym narażeniem na dym 

papierosowy, szczególnie z współwystępowaniem POChP. W grupie chorych na raka płuca 

i POChP rokowanie co do przeżycia było gorsze u chorych z długotrwałym przebiegiem POChP, 

z rozpoznaniem raka drobnokomórkowego, obecnością płynu w jamie opłucnej, 

niedokrwistością i laboratoryjnymi wykładnikami infekcji. Zebranie dużej grupy pacjentów 

z współwystępowaniem raka płuca i POChP pozwoliło dokładnie przybliżyć cechy tej grupy 

oraz podkreślić wyzwania związane z leczeniem i diagnostyką.  
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4. Streszczenie w języku angielskim 

Lung cancer in patients with COPD - clinical characteristics, diagnostic and therapeutic 

challenges with emphasis on patients under 55 years old. 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and lung cancer are one of the most common 

causes of death worldwide. Lung cancer is the second most commonly diagnosed cancer 

worldwide (after breast cancer), remaining the leading cause of cancer-related death. COPD is 

the third leading cause of death worldwide after ischemic heart disease and stroke. Survival in 

patients with lung cancer and COPD is very poor. Tobacco smoking remains the main cause of 

tobacco-dependent diseases like lung cancer and COPD. Additionally, there is a 4–6 fold greater 

risk of developing lung cancer in patients with coexistence of COPD in comparison with 

smokers with normal lung function. Lung cancer and COPD are diseases attributed to older age 

with mean age around 70 years old. Although these diseases occur in patients with age less than 

55 years old and should not be forgotten during differential diagnosis in younger patients with 

respiratory symptoms. Screening program for lung cancer using low-dose computed 

tomography (LDCT) in smokers (>20 packyears) above 55 years old appeared in Poland. 

However, it is currently under discussion if the screening should be performed in patients 

younger than 55 years old, especially in patients with COPD. COPD influences diagnostics and 

treatment of lung cancer. In patients with COPD and heavy tobacco smokers, the COPD 

symptoms can mask some of the new lung cancer symptoms, especially when grow gradually. 

Additionally, in patients with COPD the risk of complications during bronchoscopy with biopsy 

or transthoracic lung biopsy  is increased. Moreover, COPD influences treatment of lung cancer. 

Severe COPD and severe irreversible obstruction can be contraindication to surgical resection 

or other radical treatment. 

The series of publications consist of 3 scientific articles – first one is a review article, second 

one is an original article, third one is an original case series. Additionally, we present 

unpublished results of patients survival analysis. 

All publications present different aspects about coexistence of lung cancer and COPD. The aim 

of this cycle of publications is to: 

- present current knowledge and scientific literature about the topic,  
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- analyze the clinical characteristics of patients with coexistence of lung cancer and COPD in 

many aspects, taking into account current rules of diagnosis of both diseases and the possible 

specificity of the Polish population,  

- present diagnostics and treatment of chosen young patients younger than 55 years old from 

our study group,  

- analyze factors which influence survival in this interesting group of patients. 

First publication: “Lung Cancer in the Course of COPD-Emerging Problems Today” is an 

introduction to the topic and summarize the aspects of coexistence of lung cancer and COPD. 

It describes epidemiology of lung cancer and COPD, pathogenesis and common pathways, 

especially role of inflammation, immunity, and autoimmunity, as well as, genetic and epigenetic 

predispositions. Furthermore, it describes specificity of this group of patients and influence of 

COPD on the diagnosis and treatment of lung cancer. Additionally,  the  survival and phenotypes 

of COPD are described. It is a wide review of current literature showing actual knowledge about 

the topic. 

In second publication “Lung cancer in the course of chronic obstructive pulmonary disease – 

the clinical picture in light of current diagnostic recommendations” the demographic and 

clinical data were collected retrospectively from medical histories of 180 patients hospitalized 

and diagnosed with lung cancer and COPD between 2016 and 2022 in a single lung disease 

department.  The demographic and clinical data describing COPD and lung cancer were 

collected from medical records.  

In the study group 46,1% of patients were females. Ninety-nine percent of all patients presented 

a history of smoking up to 60 pack-years. Almost half of all patients (46.7%) were diagnosed 

with COPD during lung tumor diagnosis. The most common grade of airway obstruction was 

grade 2 (56.9%). Emphysema was described in 55.9% of patients. In terms of comorbid diseases, 

the number of patients with one or more comorbidities was 86.7%. In particular, cardiovascular 

comorbidities were common. 

The dominant histological type was non-small cell lung cancer (NSCLC) – in 41,4% squamous-

cell carcinoma. Furthermore, in terms of cancer stage, the stage III dominated in the group at 

recognition (52.5%), followed by stage IV (38.4%). The survival rate in the study group was 

6.25%. 
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In 3rd publication “Early-Onset COPD and Lung Cancer: Case Studies Highlighting Diagnostic 

Challenges in Younger Patients” 3 fatal cases of young patients (46, 50, 53 years old) diagnosed 

with lung cancer and COPD were described. These patients history was very educative and 

showed diagnostic and therapeutic challenges of patients with coexistence of these two diseases. 

These cases are evidence that can lead to greater oncologic vigilance and improvement of lung 

cancer screening programs. 

Additionally, we performed survival analysis of patients from the study group, and analysis of 

factors prolonging survival. We used restricted mean survival time (RMST) analysis. The 

longer survival was described in patients with COPD diagnosed during lung tumor diagnostics, 

compared to patients with previous COPD in medical history, patients with NSCLC compared 

to SCLC, patients without pleural fluid, patients with cancer stage I and II, or I-IIIA. Survival 

was worsen with increasing number of metastases. Moreover, shorter survival time was 

described in patients with anemia and laboratory markers of infection. 

To summarize, the whole cycle of publications shows an actual knowledge about the topic. It 

should be stated that high incidences of COPD among lung cancer patients, especially in women, 

is striking. A long history of tobacco smoking is still the main risk factor for developing both 

of these diseases. We strongly emphasize the need for extension of the criteria for screening for 

lung cancer and COPD in younger smokers. In the group of patients with lung cancer and COPD 

survival rates were lower in patients with long-lasting COPD, SCLC, pleural fluid, anemia or 

laboratory markers of infection. Large number of patients with coexistence of lung cancer and 

COPD allowed to show clinical characteristics of these patients and challenges of diagnostics 

and treatment. 
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5. Wstęp  

5.1. Wprowadzenie  

Rak płuca i przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) są jednymi z głównych przyczyn 

zgonów na świecie. Rak płuca jest najczęstszą przyczyną zgonu z przyczyn onkologicznych 

i drugim najczęściej diagnozowanym rakiem po raku piersi. Przewlekła obturacyjna choroba 

płuc jest trzecią najczęstszą przyczyną zgonu na świecie po ostrym zespole wieńcowym 

i udarze mózgu. Rak płuca i przewlekła obturacyjna choroba płuc mają wspólny główny 

czynnik ryzyka: ekspozycję na dym tytoniowy w sposób czynny lub bierny. Dodatkowo  

POChP  jest czynnikiem ryzyka z 4-6 krotnym wzrostem ryzyka rozwoju raka płuca u chorych 

na POChP, w porównaniu z palaczami z prawidłową funkcją płuc. Rak płuca i POChP są 

chorobami związanymi z podeszłym wiekiem. Średnia wieku chorych wynosi około 70 lat. 

Jednak pacjenci w wieku 40-55 lat stanowią kilka procent ogółu chorych i są istotną podgrupą, 

wymagającą uważnego procesu diagnostycznego. Zarówno w raku płuca jak i w POChP 

występują zaburzenia układu odpornościowego o charakterze głównie przewlekłego stanu 

zapalnego. Wiele prac naukowych badających efekt stosowania badań przesiewowych 

z użyciem niskodawkowej tomografii komputerowej udowodniło zwiększone przeżycie 

chorych na raka płuca. Jednak postuluje się rozszerzenie zakresu badań przesiewowych na 

osoby młodsze, szczególnie chore na POChP.   

POChP wpływa na diagnostykę i leczenie raka płuca. Może opóźniać rozpoznanie ze względu 

na nakładające się objawy podmiotowe. Ponadto może zwiększać ryzyko powikłań podczas 

zabiegów diagnostycznych. POChP ogranicza możliwości zastosowania leczenia raka płuca, 

szczególnie resekcji chirurgicznej ze względu na zmniejszoną funkcję płuc oraz większe ryzyko 

okołooperacyjne.  

Powyższe przesłanki uzasadniają poszerzenie badań nad współwystępowaniem obu groźnych 

chorób, w dużej mierze związanych z nadal szeroko rozpowszechnionym nałogiem palenia 

papierosów oraz zanieczyszczeniem środowiska.   
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5.2. Dane epidemiologiczne 

5.2.1 Epidemiologia raka płuca  

Rak płuca jest rozpoznawany u około 2,5 miliona osób rocznie na świecie, według aktualnie 

dostępnych danych. Około 1,8 miliona osób co roku umiera z powodu raka płuca (2022) [1]. 

Jest to najczęściej diagnozowany rak, 11,4% wśród wszystkich rozpoznań raka oraz jest 

najczęstszą przyczyną zgonu onkologicznego na świecie (18,0%). W Polsce zgodnie 

z ostatnimi danymi z Krajowego Rejestru Nowotworów z 2021 rok, rak płuca rozpoznawany 

jest u około 20,5 tysiąca osób rocznie, co stanowi 13,0% wszystkich rozpoznań onkologicznych. 

U mężczyzn jest to drugi najczęstszy rak, po raku prostaty (14,6 % wszystkich zachorowań 

onkologicznych), a u kobiet drugi najczęstszy po raku piersi (9,4%) [2]. Zarówno u mężczyzn 

jak i u kobiet jest najczęstszą przyczyną zgonu z powodu nowotworu złośliwego (odpowiednio 

25,8% i 18,1% wszystkich zgonów onkologicznych). Standaryzowany współczynnik 

zapadalności w Europie wynosi 42,4/100 000 u mężczyzn i 17,9/100 000 u kobiet, 

a standaryzowany współczynnik śmiertelności 32,6/100 000(mężczyźni) i 12,4/100 000 

(kobiety) [1]. W Polsce zapadalność i umieralność jest znacznie wyższa: standaryzowany 

współczynnik zapadalności w 2021 u mężczyzn wynosił 52,5/100 000, a u kobiet 24,1/100 000. 

Standaryzowany wskaźnik śmiertelności w 2021 u mężczyzn wynosił 44,7/100 000, a u kobiet 

19,7/100 000. Co roku w Polsce z powodu raka płuca umiera ok. 20,8 tysięcy chorych (13,1 

tysiąca mężczyzn i 7,8 tysiąca kobiet), co stanowi 22,0% wszystkich zgonów z powodu raka. 

W porównaniu z rokiem 2000 liczba nowych rozpoznań raka płuca u mężczyzn spadła o 22% 

z 15723  nowych rozpoznań w 2000 roku do 12278 w 2022, a u kobiet wzrosła  o 95% z 4232 

w 2000 roku do 8448 w 2022 [2]. 

Główne typy histologiczne raka płuca to: rak niedrobnokomórkowy (NDRP): rak gruczołowy, 

rak płaskonabłonkowy, rak wielkokomórkowy oraz rak drobnokomórkowy (DRP) [3]. Rak 

gruczołowy stanowi najczęstsze rozpoznanie histopatologiczne u obu płci [4].W chwili 

rozpoznania raka płuca 25% stanowią pacjenci z rakiem w stopniu I–II, w stopniu III i IV 

odpowiednio 35% i 40% [5]. Typ histopatologiczny, stopień zaawansowania raka oraz stan 

sprawności chorego w skali sprawności według Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) 

stanowią główne czynniki prognostyczne i podstawę do podjęcia decyzji o leczeniu. Dostępne 

dane dotyczące 5-letniego przeżycia chorych na raka płuca w Polsce w latach 1999–2010 

wskazują na jedynie nieznaczną poprawę przeżycia z 11,3 % do 12,6 % dla mężczyzn i z 16,8 % 

do 18,5 % dla kobiet [6]. 
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Zachorowanie i śmiertelność na raka płuca jest prawie dwukrotnie większa u mężczyzn niż 

u kobiet, jednak jest zróżnicowana geograficznie. W Ameryce Północnej jest około 1,2 razy 

większa u mężczyzn, natomiast w Afryce 5,6 razy większa. Rak płuca jest 3-4 razy częstszy w 

krajach wysoko rozwiniętych niż w rozwijających się ze względu na mniejszą popularność 

papierosów w latach 60, 70 i 80 XX wieku oraz krótszą średnią długość życia, jednak ta różnica 

zmieni się w najbliższych dekadach ze względu na to że 80% obecnie palących papierosy na 

świecie mieszka w krajach biednych i rozwijających się [7]. 

Częstość zachorowania oraz śmiertelność odzwierciedla zasięg pandemii palenia papierosów. 

Jest najwyższa w krajach Ameryki Północnej i Europy i najniższa w Afryce. Wśród kobiet 

wskaźniki są także wysokie w Azji Południowo-wschodniej ze względu na wdychanie dymu 

pochodzącego ze spalania paliw organicznych w domowych paleniskach używanych do 

ogrzewania domostw i gotowania potraw. W takim dymie zanieczyszczenie powietrza 

związkami PM2.5 wynosiło 20,5% w Chinach w 2017 roku [8-9]. W Ameryce Północnej 

i większości krajów Europy częstość zachorowania na raka płuca kobiet wciąż rośnie zbliżając 

się i wyrównując z częstością zachorowania u mężczyzn. Zaś u mężczyzn częstość zachorowań 

jest stabilna lub nieznacznie zmniejszająca się szczególnie w młodszych pokoleniach [10-11]. 

Przeżycie chorych na raka płuca jest niskie i średnio wynosi 10-20% w większości krajów. 

Jednak 5-letnie przeżycie jest większe w niektórych państwach np.: Japonia 33%, Izrael 27%, 

Korea Południowa 25% [12]. 

5.2.2 Epidemiologia POCHP  

Zgodnie z the Global Burden of Disease Study 2022 na całym świecie żyje około 214 milionów 

osób ze zdiagnozowaną POChP. Co roku diagnozuje się 17,98 miliona nowych przypadków 

[13]. Podobne dane podają inne źródła, jakkolwiek należy podkreślić, że bywają one rozbieżne 

ze względu na różnice w kryteriach rozpoznawania choroby, co podkreśla najnowszy dokument 

GOLD [14]. Najwięcej nowych zachorowań obecnie występuje w państwach rozwiniętych 

zachodniej Europy i Ameryki Północnej ze względu na szczyt palenia papierosów przypadający 

na lata 90-te XX wieku. W krajach rozwijających się liczba zachorowań co roku rośnie 

i przewiduje się że w najbliższych latach przewyższy liczbę zachorowań w krajach 

rozwiniętych. Liczba nowych zachorowań jest podobna u mężczyzn oraz kobiet i się 

nieznacznie zwiększyła w porównaniu z rokiem 1990 [15]. POChP jest trzecią najczęstszą 

przyczyną zgonu na świecie po ostrym zespole wieńcowym i udarze mózgu z około 3,719 
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miliona zgonów rocznie na świecie, co stanowi ok. 6% wszystkich zgonów [13,16,17]. W 

Polsce około 2-2,5 miliona pacjentów choruje na POChP, co roku umiera około 15 tysięcy z 

nich. 

5.2.3 Współwystępowanie raka płuca i POChP – dane epidemiologiczne. 

POChP występuje nawet u 40-70% pacjentów z rozpoznanym rakiem płuca, jednak ten odsetek 

jest zależny od kryteriów diagnostycznych użytych w badaniu [18,19]. Szacuje się, że ok 5% 

chorych na POChP rozwinie raka płuca, o czym świadczą zarówno pojedyncze badania, a także 

metanalizy [20,21]. Będą to głównie mężczyźni z wywiadem wieloletniego palenia papierosów. 

Ryzyko rozwinięcia raka płuca u chorego na POChP, który nigdy nie palił, jest niezmiernie 

niskie [20]. POChP zwiększa ryzyko rozwoju raka płuca nawet do 6.35 razy [22]. Ryzyko 

dodatkowo zwiększa się o około 20% na każdy spadek wskaźnika obturacji oskrzeli - FEV1 o 

10% [23]. Rak płuca jest rozpoznawany u 0,8-1,7% chorych na POChP rocznie w porównaniu 

do  0,2% u osób bez obturacji. 10-letnie ryzyko wynosi około 8,8% u chorych na POChP i 2% 

u osób bez obturacji [24]. Jednakże szacuje się, że tylko 20% palaczy rozwinie POChP, a 15% 

raka płuca. Większość palaczy umiera z powodu innych zależnych od ekspozycji na tytoń 

przyczyn takich jak choroby sercowo-naczyniowe [25]. Jednak wśród chorych na POChP, rak 

płuca jest przyczyną zgonu w około 30% [14].  

5.2.4 Rak płuca i POChP u pacjentów poniżej 55 roku życia 

Rak płuca i POChP są chorobami z największą zachorowalnością w 7 i 8 dekadzie życia 

i średnią około 70 lat [26]. Tylko u około 10% chorych na raka płuca lub POChP choroba zostaje 

rozpoznana poniżej 55 roku życia [27,28]. Jeszcze rzadsze jest jednoczesne wystąpienie obu 

tych chorób u pacjentów poniżej 55 roku życia i stanowi mniej, niż 2% wszystkich pacjentów 

z oboma chorobami [29]. W Polsce badania przesiewowe w kierunku raka płuca są obecnie 

wykonywane u palaczy powyżej 55 roku życia (dlatego ta granica jest użyta w naszej analizie). 

Takie kryteria powodują, że duża grupa stosunkowo młodych pacjentów ma ograniczone 

możliwości rozpoznania raka płuca we wczesnym stopniu zaawansowania. Rak płuca 

powoduje pierwsze objawy u chorych dopiero w znacznym stopniu zaawansowania. Małe 

guzki płuca są zwykle wykrywane przypadkowo w TK klatki piersiowej wykonanej z innego 

powodu. Pacjenci poniżej 55 roku życia są zwykle w dobrym stanie ogólnym i są dobrymi 

kandydatami do leczenia radykalnego, które zapewnia największe przeżycie. Z tego powodu ta 

grupa pacjentów jest niezwykle istotna. 
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POChP u pacjentów młodszych niż 40 lat jest bardzo rzadkie i jest głównie związane 

z mutacjami genetycznymi np.: niedoborem alpha-1 antytrypsyny [30].   

Młodsi pacjenci chorzy na raka płuca z lub bez POChP, mimo że są zwykle w ogólnie lepszym 

stanie zdrowia, niż starsi pacjenci, mają podobne przeżycie. Jest to związane głównie 

z opóźnionym rozpoznaniem obu chorób u młodszych pacjentów, co powoduje rozpoznanie 

raka płuca w zaawansowanym stanie. Powodem tego jest fakt, że obie choroby są głównie 

przypisywane starszemu wiekowi oraz maskowaniu objawów rozwijającego się raka płuca 

przez objawy POChP. Objawy takie jak kaszel, odkrztuszanie plwociny, osłabienie często są 

przypisywane POChP, co opóźnia zgłaszanie się chorych do lekarza. Również czujność 

onkologiczna lekarzy u pacjentów stosunkowo młodszych jest niższa. Jednak trzeba pamiętać, 

że samo występowanie POCHP zwiększa ryzyko rozwoju raka płuca niezależnie od palenia 

papierosów i tacy pacjenci mimo młodego wieku powinni być w grupie zwiększonej czujności 

onkologicznej. Młodzi chorzy na POChP powinni być brani pod uwagę jeśli chodzi o badania 

przesiewowe w kierunku raka płuca. Zgodnie z GOLD 2025 chorzy na POChP z wywiadem co 

najmniej 20 paczkolat powinni mieć wykonywane badanie przesiewowe w kierunku raka płuca 

z użyciem niskodawkowej tomografii komputerowej (NDTK) w wieku 50-80 lat [14]. 

Udowodniono, że badanie przesiewowe z użyciem NDTK umożliwiają wykrycie raka płuca 

u ok. 1% osób i zwiększa przeżycie [31,32]. Młodzi pacjenci z wczesnym zaawansowaniem 

raka płuca są dobrymi kandydatami do całkowitej resekcji chirurgicznej guza, 

najskuteczniejszej metody w leczeniu tego nowotworu. W badaniach spirometrycznych 

u pacjentów zakwalifikowanych do badań przesiewowych w kierunku raka płuca z użyciem 

NDTK wykazywano obturację u nawet 37-54%. Byli to zwykle chorzy młodsi, mężczyźni, 

z jedynie łagodnymi objawami z układu oddechowego i ze stosunkowo mniejszą liczbą 

wypalonych papierosów w porównaniu do pacjentów z rozpoznaną uprzednio POChP [33]. 

 

5.2.5 Palenie papierosów 

Palenie papierosów pozostaje częstym uzależnieniem w populacji  osób powyżej 15 roku życia 

i jest główną przyczyną chorób zależnych od wpływu dymu papierosowego np. raka płuca, 

POChP, ale także chorób naczyniowo-sercowych, raka krtani, raka przełyku, raka jamy ustnej, 

raka żołądka [34].   
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Mimo że większość palaczy nie rozwinie POChP lub raka płuca, te choroby są blisko 

spokrewnione i często występują razem. Częstość współwystępowania obu tych chorób jest 

większa, niż gdyby były niezależnie powodowane paleniem papierosów. 

W ciągu ostatnich dekad częstość palenia tytoniu na świecie spadła z 26.7% w 2000 roku do 

20,2% w 2015 i 18,7% w 2020 roku [34-36]. Palenie papierosów jest nałogiem najczęstszym u 

dorosłych w wieku 35-54 lat i częstsze u mężczyzn (34,1%) niż u kobiet (6,4%) [36].   

W Polsce częstość palenia tytoniu u mężczyzn wynosi obecnie 27,1 % a u kobiet 20,1%. 

Wykazuje jednak tendencję spadkową w ciągu ostatnich lat [37]. Główna grupa palaczy, którzy 

palili papierosy przez wiele lat wejdzie niedługo w wiek, w którym następuje szczyt 

zachorowań na raka płuca i POChP, należy spodziewać się, że częstość zachorowań na choroby 

tytoniozależne będzie wzrastać w najbliższych latach. 

Jedna trzecia palących Polaków (34%) przyznaje, że w ich domach pali się tytoń. Powoduje to 

bierne narażenie pozostałych domowników na dym tytoniowy. Dodatkowo 8% palącym 

Polakom zdarza się palić w obecności dzieci, a 1 % w obecności kobiet w ciąży.  

Większość palaczy w Polsce pali tradycyjne papierosy (75%). Drugim najczęstszym wyrobem 

tytoniowym jest tytoń do samodzielnego skręcania (21%). Papierosy typu slim  oraz papierosy 

mentolowe palą już tylko nieliczni, częściej kobiety niż mężczyźni. Natomiast e-papierosy 

(papierosy elektroniczne) pali 1% ogółu Polaków, przy czym nawet 4% deklaruje przynajmniej 

jednokrotne ich palenie [38]. Obecnie nie ma jednoznacznych danych na temat ryzyka 

zachorowania na raka płuca czy POChP w wyniku używania wyrobów tytoniowych, które 

byłoby porównywalne do szkodliwości tradycyjnych papierosów (zarówno w zakresie 

narażenia czynnego jak i biernego).  
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5.3 Czynniki ryzyka raka płuca 

Głównym czynnikiem ryzyka rozwoju raka płuca jest aktywne palenie tytoniu. Dym tytoniowy 

zawiera ponad 4000 szkodliwych związków chemicznych z których około 40 ma udowodnione 

działanie rakotwórcze [39]. Ryzyko zachorowania jest proporcjonalne do czasu palenia tytoniu, 

liczby wypalanych papierosów oraz wieku, w którym rozpoczęto palenie. U palaczy ryzyko to 

jest wyższe niż u osób, które nigdy nie paliły. U palaczy z wywiadem 30 paczkolat wzrost 

ryzyka zachorowania na raka płuca jest 20-60 krotny u mężczyzn, a u kobiet 14-20 krotny. 

Nawet osoby jedynie sporadycznie palące papierosy mają wyższe ryzyko zachorowania, niż 

osoby, które nigdy nie paliły. Po zaprzestaniu palenia papierosów ryzyko zachorowania na raka 

płuca spada i po wielu latach osiąga wartość około 2-krotnie wyższą, niż u osób niepalących. 

Cinciripini i wsp. udowodnili, że rzucenie palenia nawet do 6 miesięcy od rozpoznania raka 

płuca wydłuża przeżycie [40]. Zastosowanie filtrów i papierosów o niskim poziomie nikotyny 

nie zmniejsza ryzyka [41]. Dodatkowo, osoby biernie palące tytoń mają zwiększone ryzyko 

zachorowania na raka płuca. Szacuje się, że około 50% osób nigdy nie palących, które 

zachorowały na raka płuca były biernym palaczami. Nadal jednak nie ma skutecznych metod 

pomiaru narażenia na palenie bierne. 

Drugim najważniejszym czynnikiem ryzyka jest ekspozycja na radon (222Rn). Jest to główny 

czynnik raka płuca u osób niepalących. Radon jest gazem promieniotwórczym, występującym 

naturalnie, bezbarwnym, bezwonnym, pozbawionym smaku i niepalnym, który gromadzi się 

w domach i nisko położonych miejscach np. piwnicach i kopalniach [42]. 

Do innych czynników ryzyka zachorowania na raka płuca, choć mające mniejsze znaczenie, 

należą ekspozycja na promieniowanie jonizujące, głównie u osób po radioterapii obszaru klatki 

piersiowej lub u pracowników kopalń, którzy są narażeni na promieniowanie naturalne, 

ekspozycja na azbest i inne rakotwórcze substancje chemiczne i niektóre metale ciężki np.: 

kadm, ołów, nikiel, arsen oraz spaliny węgla i paliw kopalnych [43]. Dodatkowo, osoby nie 

palące nigdy, ale posiadające w rodzinie przypadek raka są w grupie zwiększonego ryzyka 

[44,45]. 

Podstawowym czynnikiem ryzyka zachorowania na międzybłoniaka opłucnej jest długotrwała 

ekspozycja na pyły zawierające włókna azbestu, powszechnie niegdyś używanego materiału 

izolacyjnego stosowanego w przemyśle stoczniowym i elektrotechnicznym [46]. Wpływ 

azbestu nie pozostaje bez wpływu na rozwój raka płuca. Ze względu na małą zachorowalność 



 
 

25 

 

na międzybłoniaka opłucnej, to rak płuca związany z ekspozycją na azbest będzie występował 

6 krotnie częściej niż międzybłoniak opłucnej [47]. 

Poza czynnikami środowiskowymi ryzyko raka płuca jest związane z przewlekłymi chorobami 

płuc. W pracy prezentowany jest wpływ POCHP (4-6 krotny wzrost ryzyka zachorowania), 

omówiony szerzej. Poza POChP, śródmiąższowe zwłókniające zapalenie płuc wiąże się 

z występowaniem raka płuca z 1,6-krotnym wzrostem ryzyka zachorowania [48], astma  

z 1,4- krotnym wzrostem ryzyka zachorowania, a także gruźlica płuc z 2-krotnym wzrostem 

ryzyka zachorowania [49]. 
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5.4 Czynniki ryzyka POCHP 

Głównym czynnikiem ryzyka zachorowania na POChP jest również palenie tytoniu  (do 90% 

przypadków) zarówno czynne jak i bierne (przebywanie w zadymionych pomieszczeniach) 

w różnych formach (papierosy, fajka, fajka wodna, cygara, marihuana). Nie ma także 

wątpliwości, że e-papierosy wpływają negatywnie na czynność płuc i zwiększają ryzyko 

rozwoju POChP [50]. Pozostałe 10% przypadków to głównie osoby narażone na wdychanie 

innych dymów, pyłów, gazów niż dym tytoniowy np. lakiernicy, hutnicy, malarze (narażenie 

zawodowe). Od niedawna podnosi się kwestię narażenia na pestycydy i środki czystości, jako 

potencjalne przyczyny POChP u osób z ekspozycją na wyżej wymienione substancje powyżej 

10 lat w miejscu pracy [51]. Kolejnym czynnikiem ryzyka jest przebywanie w pomieszczeniach, 

w których do gotowania i/lub ogrzewania używa się spalania biomasy (węgiel, drewno, 

odchody zwierzęce) zwykle w otwartych paleniskach w pomieszczeniach ze słabą wentylacją, 

co szczególnie jest nasilone w Azji środkowo-wschodniej. Zwraca się także uwagę na 

przebywanie w zanieczyszczonym powietrzu atmosferycznym np.: smog, cząsteczki PM 2,5, 

ozon, tlenki azotu i siarki mają udowodniony wpływ na ryzyko rozwoju POChP i są ważnymi 

czynnikami ryzyka u osób niepalących [52].  

Płuca rosną i dojrzewają do 20-25 roku życia osiągając szczytową wartość FEV1, wskaźnika 

przepływu powietrza przez drogi oddechowe. Następnie występuje krótkotrwały okres 

stabilizacji i łagodny spadek wartości FEV1 wraz z wiekiem. Wszystkie procesy zaburzające 

rozwój i wzrost płuc w okresie płodowym i dziecięcym mają wpływ na maksymalny osiągnięty 

FEV1 w młodości i tempo spadku FEV1 w życiu dorosłym. Prawidłowy rozwój płuc następuje 

już w fazie embrionalnej i płodowej, a zaburzenia w tym okresie wpływają na ryzyko 

wystąpienia POChP po kilku dekadach życia. Opisano, że u noworodków urodzonych 

przedwcześnie i u noworodków z niską masą ciała w dorosłym życiu parametry FEV1 i FVC 

są istotnie niższe niż u noworodków donoszonych z prawidłową masą i występuje zwiększone 

ryzyko rozwoju POChP [53,54]. Szczególne zaburzenia rozwoju płuc występują 

u wcześniaków urodzonych przed 29 tygodniem życia z dysplazją oskrzelowo płucną. W tak 

wczesnym wieku płodowym w płucach występują nadal gronka oddechowe, które powinny być 

wypełnione płynem i nie zmieniać swojej objętości. Wentylacja mechaniczna, oddychanie 

powietrzem i zmiany objętości gronek oddechowych powodują zaburzenie rozwoju płuc. 

Dzieci urodzone przedwcześnie lub z niską masą urodzeniową uzyskują o około 16% mniejszy 

FEV1 i dodatkowo spadek FEV1 następuje u nich szybciej [55,56]. Dodatkowo zaburzenie 
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rozwoju płuc w dzieciństwie spowodowane infekcjami układu oddechowego np. zapaleniem 

płuc zwiększają ryzyko rozwoju POChP [57]. Prawdopodobieństwo zachorowania na POChP 

wzrasta z wiekiem. Jest to spowodowane fizjologicznym spadkiem FEV1 wraz z wiekiem oraz 

nawarstwianiem się czynników ryzyka i czasu ekspozycji na nie przez dekady życia. 

Przewlekłe choroby płuc takie jak astma czy rozstrzenie oskrzeli zwiększają ryzyko rozwoju 

POChP.  Astma zwiększa ryzyko nawet 12-krotnie [58]. Rozróżnienie POChP i astmy jest 

trudne szczególnie u starszych osób i niektórzy z pacjentów mogą mieć cechy obu tych chorób. 

U około 15-20% chorych na POChP występuje zespół wspólwystępowanie astmy i POChP. 

Charakterystyczne jest występowanie w tych przypadkach stałej obturacji ze zmienną wartością 

FEV1 w czasie, większe ryzyko zaostrzeń POChP, szybszy spadek FEV1 i niższa jakość życia 

[59]. W tej grupie pacjentów skuteczne jest zastosowanie leków łączonych długodziałających 

beta 2 mimetyków lub leków antycholinergicznych i glikokorytkosteroidów wziewnych.  

Kolejnym czynnikiem ryzyka są infekcje. Pacjenci z przewlekłym zapaleniem oskrzeli 

szczególnie o etiologii Pseudomonas Aeruginosa prezentują szybszy spadek FEV1 [60]. Nawet 

23% pacjentów chorych na POChP w wywiadzie przechorowało gruźlicę [61]. Ryzyko 

u pacjentów zakażonych HIV jest ok. 1,14 razy większe i charakteryzuje się szybszym 

spadkiem FEV1 [62]. 

Mimo że POChP była postrzegana jako choroba mężczyzn, obecnie częstość występowania 

u kobiet i mężczyzn jest zbliżona w krajach wysoko rozwiniętych. Kobiety okazują się być 

bardziej podatne na szkodliwe działanie dymu tytoniowego i przy tej samej liczbie paczkolat 

choroba jest bardziej zaawansowana, szczególnie w małych oskrzelikach. Jest to związane 

z mniejszą objętością płuc, ale także wiekiem menarche i menopauzy oraz liczbą urodzonych 

dzieci [63]. 

Rzadkim (<1%) czynnikiem ryzyka jest genetycznie uwarunkowany niedobór α1-antytrypsyny. 

Mutacja genetyczna występuje stosunkowo rzadko, z częstością 1:1500-1:3000 żywych 

urodzeń w populacji. Niedobór białka powoduje niszczenie włókien sprężystych przez elastazy 

i prowadzi do destrukcji płuc, rozwoju rozedmy i POChP w młodym wieku poniżej 45 roku 

życia [64]. 
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5.5 Czynniki genetyczne raka płuca i POChP 

Mimo, że głównym czynnikiem ryzyka POChP i raka płuca jest palenie papierosów szacuje się, 

że jedynie około 20% palaczy rozwinie POChP, a 15% raka płuca. Jedną z przyczyn tego 

zjawiska mogą być predyspozycje genetyczne powodujące szybkie uzależnienie od nikotyny 

i zwiększone spożycie nikotyny, nadmierną aktywację związków rakotwórczych zawartych 

w dymie tytoniowym lub zbyt wolne usuwanie tych związków z organizmu. Dziedziczona jest 

również skłonność do wolnej naprawy uszkodzeń DNA w komórkach nabłonka oddechowego 

po zadziałaniu czynników rakotwórczych [65]. Najbardziej znanym czynnikiem genetycznym 

raka płuca jest występowanie wariantów genów dla receptora nikotynowego acetylocholiny na 

chromosomie 15q25. Geny te są silnie związane z uzależnieniem od nikotyny i rakiem płuca 

[66]. Ten związek wynika z szybkiego uzależnienia od nikotyny, zwiększonej liczby 

wypalonych papierosów oraz zwiększonej ilości wdychanych kancerogenów występujących w 

dymie tytoniowym [67]. Polimorfizm w genie CYP2A6, genie odpowiedzialnym za katabolizm 

nikotyny również wpływa na zwiększone spożycie nikotyny i sprzyja występowaniu raka płuca 

[68]. FAM13A jest kolejnym genem związanym z rakiem płuca i POChP, dodatkowo także 

predysponuje o rozwoju astmy i włóknienia płuc. Gen ten koduje białko hamujące 

wewnątrzkomórkowe białko transportujące informacje RhoA [69]. Rho GTPazy są także 

zaangażowane w prawidłowe funkcjonowanie nabłonka oskrzeli. Genetyczne warianty genu 

FAM13A mogą determinować większe ryzyko wystąpienia raka płuca i POChP przez 

zaburzenie funkcjonowania procesów naprawczych w drogach oskrzelowych prowadzące do 

rozedmy, włóknienia oskrzelików i przewlekłego stanu zapalnego [69]. Kolejnym genem 

mającym związek z rakiem płuca i POChP jest gen HHIP kodujący białko oddziałowujące 

Hedgehog - element szlaku sygnałowego Hedgehog, który jest istotny w embrionalnym 

rozwoju płuc oraz w procesach naprawczych nabłonka oskrzeli [70]. Dysfunkcja białka HHIP 

prowadzi do zaburzenia procesów naprawczych nabłonka i przyspiesza rozwój POChP, oraz 

wpływa na transformacje onkogenną nabłonka oskrzeli indukowaną dymem papierosowym. 

Najważniejszym czynnikiem genetycznym rozwoju POChP jest mutacja genetyczna w genie 

kodującym alfa-1 antytrypsynę powodująca niedobór alfa-1 antytrypsyny. Częstość 

występowania mutacji szacuję się na 1:1500-1:3000 żywych urodzeń w populacji europejskiej. 

Choroba jest dziedziczona w sposób autosomalny recesywny. Obecnie zidentyfikowano ponad 

150 wariantów genu alfa-1 antytrypsyny, od których zależy stężenie alfa-1 antytrypsyny 

i stopień upośledzenia jej aktywności. U około 95% populacji występują prawidłowe warianty 



 
 

29 

 

genu. Najczęstsze nieprawidłowe warianty wiążące się ze zmniejszeniem stężenia alfa-1 

antytrypsyny we krwi to „Z” i „S”. W wariancie ZZ stężenie alfa-1 antytrypsyny wynosi około 

10-15% stężenia prawidłowego. U heterozygot z jednym nieprawidłowym genem stężenie alfa-

1 antytrypsyny wynosi 50-60% stężenia prawidłowego – u tych pacjentów nie występują 

objawy kliniczne [64]. 

Alfa-1 antytrypsyna jest glikoproteiną należącą do inhibitorów proteaz serynowych. 

W przypadku mutacji jej genu dochodzi do zmiany budowy produkowanego w wątrobie białka 

i w związku z tym upośledzenie jego uwalniania do krwi. Niedobór białka powoduje niszczenie 

włókien sprężystych przez elastazy i prowadzi do destrukcji płuc, rozwoju rozedmy przed 45 

rokiem życia i POChP [64]. 

Epigenetyka czyli zmiana ekspresji genów, nie związana ze zmianami sekwencji nukleotydów 

w DNA, a związana z czynnikami zewnętrznymi jak na przykład metylacja DNA lub 

modyfikacje histonów także może być czynnikiem rakotwórczym. Szczególne znaczenie  

w rozwoju nowotworów ma hipometylacja DNA głównie regionów niekodujących DNA [71]. 

Wiele prac naukowych wskazuje, że dym tytoniowy powoduje hipometylacje regionów 

niekodujących DNA. W przypadku POChP hipometylacja genu kodującego alfa-1-

antytrypsynę (SERPINA1) powoduje jego zwiększoną ekspresję [72]. 

MicroRNAs (miRNA) to grupa jednoniciowych niekodujących RNA złożone z 8-25 

nukleotydów, które regulują ekspresję genów strukturalnych na poziomie posttranskrypcyjnym 

[73]. miR-1, miR-21 i mir-146a są związane z nasilaniem stanu zapalnego i proliferacji [74]. 

Fathinavid et al. opisał przykłady miRNA biorących udział w patogenezie POChP i raka płuca: 

miR-106a, miR-17, miR-17, miR-15b, miR-107 [75]. Pełne omówienie zagadnienia wykracza 

poza zakres tego opracowania.  
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5.6 Zaburzenia w układzie odporności w raku płuca i w POCHP 

Kolejnym wspólnym obszarem ryzyka i zaburzeń w raku płuca i POChP jest nieprawidłowa 

regulacja odpowiedzi układu odporności. Jako nowotwór lity o małej specyfice antygenowej 

rak płuca wymyka się spod nadzoru immunologicznego i ataku komórek cytotoksycznych. 

Główną rolę w przeciwnowotworowej obronie układu odporności odgrywają limfocyty 

cytotoksyczne. Rozpoznanie antygenów nowotworowych przez komórki dendrytyczne 

i aktywacja komórek cytotoksycznych są hamowane przez wiele mechanizmów o działaniu 

supresorowym i regulatorowym. Głównymi komórkami osłabiającymi obronę immunologiczną 

są limfocyty T regulatorowe (Tregs). Ich funkcja zależy między innymi od obecności cząsteczki 

CTLA-4. Wykazano znaczne zwiększenie populacji Tregs, i CTLA-4 w puli limfocytów 

naciekających guz [76]. Istotne znaczenie w hamowaniu odpowiedzi układu odporności ma 

szlak programowanej śmierci: PD-1- PD-L1. Nadekspresja liganda PD-L1 na komórkach 

nowotworowych po połączeniu z receptorem PD-1 na limfocytach prowadzi do zahamowania 

ich aktywności. Immunoterapia obecnie stosowana w raku płuca opiera się na wzmożeniu 

efektu cytotoksycznego (poprzez hamowanie PD-1, PD-L1, CTLA-4) [77]. 

Zaburzenia immunologiczne w POChP i raku płuca w wielu miejscach się zazębiają np. stan 

zapalny, autoagresja, immunosupresja, mimo że niektóre procesy immunologiczne są 

przeciwne. Wdychanie dymu tytoniowego i jego akumulacja w drogach oddechowych 

i pęcherzykach płucnych prowadzi do reakcji immunologicznych w obrębie nabłonka oskrzeli 

i pęcherzyków płucnych. Toksyny zawarte w dymie tytoniowym wdychane przez lata  

prowadzą do przewlekłego stanu zapalnego i odpowiedzi immunologicznej typu komórkowego 

i humoralnego [78]. Makrofagi rekrutowane w procesie stanu zapalnego produkują enzymy – 

proteazy rozkładające włókna elastyny i fibronektyny w miąższu płuc, chemotaksyny i wolne 

rodniki, co prowadzi do powolnego powstawania rozedmy, w tym procesie upatruje się 

znaczenie autoagresji [79]. Aktywność proteaz jest regulowana przez alfa-1 antytrypsynę [80]. 

Dym tytoniowy w jednym „wdechu” zawiera około 10^15 wolnych rodników [81]. Dodatkowo 

komórki zapalne wydzielają wolne rodniki, co w przypadku POChP prowadzi do niszczenia 

tkanki płucnej, a w przypadku raka płuca ma działanie rakotwórcze prowadząc do uszkodzenia 

DNA i powstawanie mutacji w protoonkogenach przekształcając je w onkogeny np. EGFR, 

ALK, KRAS, BRAF, HER2 [82]. 
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5.6.1 Przewlekły stan zapalny 

Przewlekły stan zapalny w POChP jest związany między innymi z nadmierną ekspresją 

czynnika transkrypcji NF-κB. Jest ważnym czynnikiem rakotwórczym w mechanizmie stanu 

zapalnego, nadmiernej proliferacji i migracji komórek odpornościowych. NF-κB indukuje 

ekspresję prozapalnych cytokin, IL-1, IL-6, IL-8, TNF, oraz cyklin D1, D2, D3 [83]. 

Obecnie znane są mechanizmy immunologiczne spowodowane paleniem tytoniu, które się 

zazębiają między rakiem płuca i POChP. Wspólnym początkiem w obu chorobach jest 

zaburzona odpowiedź immunologiczna w reakcji na dym tytoniowy. Układ odpornościowy 

palaczy jest stale aktywowany. Jednak wraz czasem trwania odpowiedzi immunologicznej, 

procesy immunologiczne ulegają wyczerpaniu, zmniejsza się zdolność makrofagów do 

fagocytozy,  zmniejsza się aktywność limfocytów cytotoksycznych [84], oraz stan zapalny nie 

jest prawidłowo wygaszany [85]. Dodatkowo dochodzi do nasilenia apoptozy komórek układu 

odpornościowego, a produkty apoptozy nasilają stan zapalny i koło zdarzeń się zamyka. 

Wszystkie wymienione wyżej procesy są prostą obroną organizmu na dym tytoniowy, i jednym 

z elementów patogenenzy POChP i raka płuca. 

Dobrze znaną reakcją nabłonka oskrzeli na dym tytoniowy jest metaplazja płaskonabłonkowa 

– dysplazja oraz rak in situ, stan zapalny, nagromadzenie komórek B [86]. Te zmiany są liczne, 

ale miejscowe, w większości ulegają naprawie, jednak wraz z czasem ekspozycji na dym 

tytoniowy oraz wyczerpaniem mechanizmów immunologicznych organizmu mogą prowadzić 

do nowotworzenia. 

Limfocyty biorące udział w patogenezie POChP to głównie limfocyty T CD8+ [85,87,88]. 

Dodatkowo poza zwiększoną liczbą limfocytów istotny jest balans między aktywacją, 

a supresją limfocytów [85,88]. Białkami biorącymi udział w tym procesie są między innymi 

cząsteczki  PD-1 o działaniu supresyjnym. W jednym z nielicznych badań porównujących 

odpowiedź immunologiczną u pacjentów z współwystępowaniem raka płuca i POChP Biton 

i wsp. potwierdzili, że POChP zmienia obraz immunologiczny niedrobnokomórkowego raka 

płuca [84]. Liczba limfocytów CD8+ PD-1+ naciekających guz płuca była proporcjonalna do 

ciężkości POChP. W zaawansowanej POChP zauważono większą liczbę wyczerpanych 

limfocytów (utrata funkcji cytotoksycznej) szczególnie CD8+. W POChP guz płuca nacieczony 

dużą liczbą limfocytów, z obecnością cząsteczek PD-1/PD-L1 i dużą ilością cytokin jest 
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dobrym kandydatem do silnej odpowiedzi po zastosowaniu leczenia z inhibitorami punków 

kontrolnych np. anty PD-1 (pembrolizumab) [89]. 
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5.7 Diagnostyka i leczenie raka płuca. 

5.7.1 Diagnostyka raka płuca 

Pierwotny rak płuca jest nowotworem pochodzącym z komórek nabłonkowych. Najczęściej 

rozpoznawane typy histologiczne to: 

 1. Raki niedrobnokomórkowe (80–85%)  

a) gruczołowy (~40%) – najczęściej rozwija się w drobnych drogach oddechowych. 

W mniejszym stopniu związany z narażeniem na dym tytoniowy, stosunkowo częsty u kobiet. 

b) płaskonabłonkowy (~30%) – bardzo silnie związany z narażeniem na dym tytoniowy, 

stosunkowo częsty u mężczyzn 

c) wielkokomórkowy (~10%) – różna lokalizacja, przebieg kliniczny podobny jak 

w gruczolakoraku. 

2. Rak drobnokomórkowy (~15%): agresywny wzrost, wczesny rozsiew w węzłach chłonnych 

i odległych narządach, silnie związany z paleniem tytoniu, podatność na chemioterapię, która 

jest leczeniem z wyboru [90]. 

Postępowanie diagnostyczne obejmuje ustalenie rozpoznania na podstawie badania 

podmiotowego i przedmiotowego, badań obrazowych (radiogram klatki piersiowej i tomografia 

komputerowa), badania diagnostycznego z pobraniem materiału (bronchoskopia przezklatkowa 

biopsja igłowa pod kontrolą USG lub TK, biopsja chirurgiczna). Nowoczesne metody 

diagnostyczne (EBUS, EUS, kriobiopsja) mają na celu pobranie materiału do badania 

histopatologicznego. Podstawą rozpoznania raka płuca jest wynik badania histopatologicznego. 

Po precyzyjnym ustaleniu typu histologicznego z zastosowaniem markerów 

immunohistochemicznych: TTF1, p40, CD56 należy ocenić obecność czynników 

predykcyjnych. W przypadku raka płaskonabłonkowego ocenia się ekspresję PD-1.  

W przypadku raka gruczołowego ocenia się zaburzenia molekularne, koniecznie mutacje genu 

EGFR i rearanżacje genów ROS i ALK (zalecana jest ocena pełnego obrazu zmian 

molekularnych metodą sekwencjonowania nowej generacji, NGS) oraz ekspresji PD-1. W toku 

diagnostyki ustala się stopień zaawansowania raka w systemie TNM, obecnie obowiązuje  

9 klasyfikacja [90]. 
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5.7.2 Leczenie raka płuca 

W leczeniu raka niedrobnokomórkowego w stopniu zaawansowania I-IIIA rekomendowana jest 

resekcja chirurgiczna – lobektomia – techniką VATS (video-assisted thoracoscopic surgery). 

Lobektomia w porównaniu do segmentektomii lub resekcji klinowych charakteryzuje się 

mniejszym ryzykiem wznowy [91]. Podczas kwalifikacji do zabiegu operacyjnego konieczne 

jest wykonanie badania PET-TK z użyciem fluorodeoksyglukozy zawierającej 

promieniotwórczy izotop 18 F z oceną węzłów chłonnych. Szczególnie istotna jest grupa 

węzłów chłonnych N2 (węzły  chłonne śródpiersiowe i podostrogowe po stronie guza). 

Wykrycie przerzutów w ich obrębie najczęściej dyskwalifikuje chorego z operacji. 

W przypadku stwierdzenia obecności przerzutów do tylko jednej grupy węzłów chłonnych N2 

można uznać guza płuca za potencjalnie resekcyjnego. Stosuje się wtedy terapię 

neoadiuwantową i po zmniejszeniu stopnia zaawansowania guza resekcję chirurgiczną. Zajęcie 

węzłów chłonnych N0, N1 nie jest przeciwwskazaniem do operacji. Zajęcie węzłów chłonnych 

grupy N3 jest przeciwwskazaniem do operacji [92].  

Po zakwalifikowania chorego do operacji konieczna jest ocena kardiologiczna 

i pulmonologicza. Należy wykonać spirometrię i ocenić pojemność dyfuzyjną płuc dla tlenku 

węgla (DLCO). U chorych na POChP wyniki badań spirometrycznych często są podstawą 

przeciwskazania do operacji. FEV1 i DLCO powinny być powyżej 80% wartości należnej, co 

świadczy o niskim ryzyku okołooperacyjnym. W przypadku niespełnienia tych kryteriów 

należy wykonać badanie ergospirometryczne. Pułap tlenowy - VO2 max poniżej 10ml/kg/min 

wskazuje na duże ryzyko zgonu okołooperacyjnego chorego i stanowi przeciwwskazanie do 

resekcji chirurgicznej guza. Większość chorych na POChP nie spełnia kryteriów 

czynnościowych do resekcji guza ze względu na małą wartość FEV1 nieprawidłowości  

w ergospirometrii [93].  

Najczęstszą operacją usunięcia guza płuca jest VATS – lobektomia. Podczas operacji należy 

usunąć co najmniej 6 węzłów chłonnych, 3 śródpiersiowe z grupy N2 w tym podostrogowe 

oraz 3 węzły chłonne z grupy N1 wnęki i wewnątrzpłucne w celu oceny skuteczności operacji 

[92]. 

W stopniu II i IIIA resekcja chirurgiczna guza jest uzupełniona chemioterapią adiuwantową 

oraz pooperacyjną immunoterapią (na przykład atezolizumabem u pacjentów z ekspresją PD-1 

powyżej 50%). W przypadku niedoszczętnej resekcji stosuje się radioterapie pooperacyjną.  
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Stereotaktyczna radioterapia (SBRT) jest rekomendowana u chorych z obwodowymi guzami  

do 5cm i bez przerzutów do węzłów chłonnych w PET-TK, jeśli występują przeciwwskazania 

do operacji z powodu ograniczonej wydolności układu oddechowego lub sercowo-

naczyniowego. Odsetek miejscowych wyleczeń jest zbliżony do wyników chirurgicznej 

resekcji guza płuca [94]. Jest to alternatywny sposób leczenia u chorych na POChP.  

W stopniu III zaawansowania raka płuca rekomenduje się radiochemioterapię jednoczasową 

lub sekwencyjną. Po zakończeniu jednoczasowej radiochemioterapii możliwe jest 

zastosowanie leczenia konsolidującego - immunoterapii.   

W stopniu IV zaawansowania raka płuca stosuje się chemioterapię, immunoterapię, leczenie 

ukierunkowane molekularnie, paliatywą radioterapię i leczenia objawowe. 

W leczeniu raka drobnokomórkowego stosuje się głównie chemioterapię w stopniu 

zaawansowania I-III. W stopniu zaawansowania IV stosuje się chemioterapię z immunoterapią 

atezolizumabem lub durwalumabem. Rak drobnokomórkowy słabo odpowiada na leczenie 

chirurgiczne lub radioterapię [95].  

Ograniczenia i zalecenia leczenia raka płuca u chorych na POChP zostaną omówione 

w oddzielnym rozdziale. 
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5.8 Diagnostyka i leczenie POChP 

5.8.1 Diagnostyka POChP 

POChP należy podejrzewać u osób, szczególnie palaczy papierosów oraz osób powyżej 40 roku 

życia z objawami takimi jak: utrzymująca się i narastająca duszność, szczególnie wysiłkowa, 

przewlekły kaszel (również występujący okresowo, niekiedy nieproduktywny), nawracające 

świsty podczas oddychania, przewlekłe odkrztuszanie plwociny, nawracające infekcje dróg 

oddechowych. W wywiadzie najważniejsze jest występowanie czynników ryzyka POChP: 

palenie papierosów obecnie i w przeszłości. Ponadto: narażenie na wdychanie pyłów, dymów 

gazów, dodatni wywiad rodzinny w kierunku POChP, wady wrodzone płuc, częste infekcje dróg 

oddechowych w dzieciństwie, niska masa urodzeniowa, wcześniactwo [14]. 

Wyżej wymienione objawy i czynniki ryzyka są wskazaniami do wykonania spirometrii 

i w przypadku stwierdzenia obturacji - próby rozkurczowej z użyciem 400 mikrogramów 

salbutamolu. Zgodnie z zaleceniami GOLD 2025 podstawą rozpoznania POChP jest 

stwierdzenie nieodwracalnej obturacji: FEV1/FVC<0,70, ze względu na jego prostotę oraz 

wykorzystywanie tego wskaźnika w większości badań naukowych. W przypadku wyników 

granicznych między 0,6 a 0,8 badanie powinno być powtórzone po około miesiącu [14]. 

Zalecenia polskiego, amerykańskiego i europejskiego towarzystwa chorób płuc  (PTChP, ATS, 

ERS) zalecają rozpoznawanie obturacji w przypadku FEV1/FVC < 5 centyla w populacji 

referencyjnej lub przy użyciu SD (odchylenie standardowe) ≤-1,645. Wartość graniczna 0,7 

może skutkować fałszywie ujemnymi wynikami u osób młodych oraz fałszywie dodatnimi u 

osób starszych, ponieważ nie uwzględnia fizjologicznych zmian wskaźnika FEV1/FVC wraz 

z wiekiem. Wartość 0,7 może być stosowana do osób w wieku 30-45 lat. Eksperci GOLD 2025 

podkreślają jednak, że rozpoznawanie obturacji na podstawie odchylenia standardowego lub 

centyli silnie zależy od wybranej populacji referencyjnej.  

Stopień ciężkości obturacji zgodnie z GOLD 2025 powinien być określany na podstawie  FEV1% 

wartości należnej, (łagodny - FEV1%≥80%, umiarkowany - 80%<FEV1%≥50 %, ciężki - 

50%<FEV1%≥30%, bardzo ciężki - FEV1%<30%), a zgodnie z zaleceniami ATS i ERS na 

podstawie Z-score w populacji referencyjnej. Stopień ciężkości obturacji z-score oznacza 

stopień łagodny  (≤ –1,645 > –2,5), umiarkowany (≤ –2,5 ≥ –4), ciężki (<–4) [14]. 
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Objawy sugerujące POChP są mało specyficzne i wymagają rozważenia innych przyczyn. 

W diagnostyce różnicowej stabilnej POChP należy uwzględnić astmę oraz współistnienie 

astmy i POChP, niewydolność serca, rozstrzenie oskrzeli, gruźlicę, zarostowe zapalenie 

oskrzelików [96].   

Tomografia Komputerowa wysokiej rozdzielczości (TKWR) pozwala ocenić zmiany 

strukturalne i patofizjologiczne obecne w POChP. W standardowej diagnostyce TKWR nie jest 

elementem potrzebnym do rozpoznania POChP. Wskazaniem do TKWR są nadmierne objawy 

w stosunku do ciężkości obturacji, lub  częste zaostrzenia POChP z nadmiernym kaszlem 

i produkcją dużej ilości wydzieliny. Takie objawy mogą wskazywać na rozstrzenie oskrzeli lub 

atypowe infekcje płuc. Rozstrzenie płuc występują o ok. 30% pacjentów chorych na POChP, 

zwiększają częstość zaostrzeń i śmiertelność [97]. Jednak do tej pory nie udowodniono, czy 

leczenie rozstrzeni oskrzeli zgodnie z wytycznymi zmniejsza śmiertelność u tych pacjentów.  

TKWR powinna być wykonana u pacjentów z FEV1% poniżej 45 po podaniu leku 

rozszerzającego oskrzela oraz z cechami hiperinflacji w badaniu pletyzmograficznym. Takie 

wyniki mogą wskazywać na obecność rozedmy płuc. Dokładne określenie rozmieszczenia, 

morfologii i nasilenia rozedmy jest istotne przy rozważaniu chirurgicznego zmniejszenia 

objętości płuc (LVRS) lub wszczepieniu zastawki wewnątrzoskrzelowej [98]. LVRS jest 

metodą leczenia do rozważenia u pacjentów ze znaczna rozedmą górnych płatów płuc oraz 

pogorszoną tolerancją wysiłku.  

Kategoria nasilenia objawów i ryzyka zaostrzenia w POChP jest niezbędna do ustalenia 

prawidłowego leczenia. Chorzy są klasyfikowani do grup A, B i E. Do grupy dużego ryzyka 

zaostrzenia (E) kwalifikują się pacjenci z co najmniej dwoma zaostrzeniami o umiarkowanym 

nasileniu niewymagającym hospitalizacji w ciągu roku lub hospitalizacja z powodu zaostrzenia 

POChP w ciągu roku. Pacjenci nie spełniający kryteriów przynależności do grupy E, są chorymi 

niskiego ryzyka zaostrzenia i są podzieleni ze względu na nasilenie objawów do grupy małego 

nasilenia objawów A (CAT<10 lub mMRC<2) lub dużego nasienia objawów B (CAT ≥10 lub 

mMRC  ≥2) [14].  
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5.8.2 Leczenie POChP 

Tabela 1 

Interwencje niefarmakologiczne, które przedłużają życie w POChP (GOLD2025) 

Interwencja Grupa pacjentów odnoszących korzyści 

Zaprzestanie palenia tytoniu, unikanie 

palenia biernego i narażenia na 

zanieczyszczone powietrze 

Wszyscy chorzy 

Aktywność fizyczna Wszyscy chorzy 

Rehabilitacja – kompleksowe programy Wszyscy chorzy 

Edukacja Wszyscy chorzy 

Prawidłowe odżywianie ze względu na 

ryzyko niedożywienia 

Wszyscy chorzy 

 

Szczepienia przeciw grypie, 

przeciw zakażeniom pneumokokowym 

Wszyscy chorzy 

Chorzy >65 lat 

Domowa terapia tlenem 

PaO2 ≤55 mm Hg lub PaO2<60 mm Hg  

oraz objawy serca płucnego lub czerwienica 

płucna 

Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna w 

domu pacjenta (NWM) 

Stabilna POChP ze współistniejącą 

hiperkapnią 

Chirurgiczne zmniejszenie objętości płuc 

(LVRS) 

Chorzy z rozedmą górnych płatów płuc i 

niską wydolnością fizyczną 

 

Objaśnienia skrótów w słowniczku.  
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Tabela 2 

Początkowe leczenie farmakologiczne POChP w oparciu o nasilenie objawów i wystąpienie 

zaostrzeń (grupy A, B, E – GOLD 2025) 

Grupa 

chorych 

Nasilenie objawów 

i wystąpienie         

zaostrzeń 

Leczenie Uwagi 

A 
 

mMRC ﹤2 lub 

CAT﹤10,  

≤1 zaostrzenie 

umiarkowane, bez 

hospitalizacji 

Lek rozkurcza-

jący oskrzela 

Preferuje się leki długo działające, 

kontynuować tylko wtedy, gdy po-

woduje poprawę 

B 
 

mMRC  ≥ 2 lub 

CAT ≥ 10, 

≤1 zaostrzenie 

umiarkowane, bez 

hospitalizacji 

LABA + LAMA 
Wskazane stosowanie 1 inhalatora 

zawierającego 2 leki 

E 
 

≥ 2 zaostrzenia 

umiarkowane lub 

≥ 1 hospitalizacja 

LABA + LAMA 
Wskazane stosowanie 1 inhalatora 

zawierającego 2 leki 

LABA + 

LAMA+ GKSw 

U chorych z liczbą eozynofilów we 

krwi ≥300/µl 

Wskazane stosowanie 1 inhalatora 

zawierającego 3 leki 

 

Objaśnienia skrótów w słowniczku.  

 

5.8.3 Fenotypy POChP 

POChP jest chorobą niejednorodną. Na podstawie czynników przyczynowych, objawów 

klinicznych, danych epidemiologicznych i odpowiedzi na leczenie wyróżniono kilkanaście 

fentypów tej choroby. Fenotyp to cecha lub kombinacja cech osobniczych, która powinna 

pomóc zakwalifikować pacjenta do konkretnej podgrupy i zastosować ukierunkowaną terapię 
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[14]. Najczęstsze fenotypy POChP to: z częstymi zaostrzeniami, obturacyjno-rozdęciowy, 

zespół współwystępowanie astma-POCHP, z przewagą przewlekłego zapalenia oskrzeli PZO, 

z niedoborem ATT, z zapaleniem systemowym, z szybką progresją obturacji. 

Poniżej przedstawiamy wyodrębnione fenotypy choroby.  

W najczęstszym fenotypie obturacyjno-rozdęciowym z występującą rozedmą dominują  

duszność i nietolerancja wysiłku oraz ma złe rokowania, co do przeżycia. To w tym fenotypie 

obserwuje się zwiększone ryzyko rozwoju raka płuca płaskonabłonkowego oraz 

drobnokomórkowego [99,100]. 

POChP z częstymi zaostrzeniami – charakteryzuje się występowaniem zaostrzeń, jest 

stosunkowo częsty (12%) i jest niezależny od stopnia obturacji, jest stosunkowo stabilny (u 

większości chorych utrzymuje się przez co najmniej 3 lata). Śmiertelność w tym fenotypie 

wzrasta 3-krotnie [101]. 

POChP z przewagą przewlekłego zapalenia oskrzeli (PZO) - cechuje się kaszlem 

produktywnym, hipersekrecją, która może być związana z zapaleniem neutrofilowym, szybkim 

spadkiem FEV1 oraz zwiększonym ryzykiem zaostrzeń bakteryjnych. W tym fenotypie stosuje 

się antybiotyki makrolidowe oraz inhibitory fosfodiesterazy-4 [102]. 

POChP z niedoborem alfa-1 antytrypsyny - cechuje się początkiem choroby w młodym wieku, 

nawet poniżej 45 roku życia. Ma cechy podobne do fenotypu obturacyjno-rozdęciowego, 

jednak ze znacznie szybszym rocznym spadkiem FEV1. Wczesne rozpoznanie jest niezwykle 

ważne ze względu na możliwość wczesnego rzucenia palenia, enzymatycznej terapii zastępczej, 

oraz badań genetycznych członków rodziny [64]. 

Fenotyp mieszany astma/POCHP cechuje się dużą zmiennością FEV 1 przy FEV 1/FVC<0,7, 

obturacja może być częściowo odwracalna. Klinicznie posiada cechy zarówno astmy i POChP 

np. eozynoflia w wydzielinie z dróg oskrzelowych, podwyższany poziom IgE, oraz częste 

zaostrzenia. Skutecznym leczeniem jest dołączenie wziewnych glikokortykosteroidów w tym 

fenotypie [103,104]. 

POChP z kacheksją płucną (około15-40%) z BMI poniżej 21 kg/m2, z współwystępowaniem 

osteoporozy i stopniowym zanikiem mięśni, który dodatkowo zwiększa śmiertelność [105]. 
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POChP z kruchością fizyczną - charakteryzuje się osłabieniem, spowolnieniem ruchowym, 

niskim poziomem aktywności ruchowej, zmęczeniem niezamierzonym spadkiem wagi. W tym 

fenotypie niezwykle ważna jest rehabilitacja pulmonologiczna [106]. 

POChP z kruchością emocjonalną - cechuje się obecnością nasilonego lęku, objawów 

depresyjnych, strachem przed dusznością oraz zwiększonym ryzykiem hospitalizacji 

i zwiększoną śmiertelnością. Opieka psychologiczna, psychiatryczna oraz terapia behawioralna 

są niezwykle pomocne w tym fenotypie [107]. 

Fenotyp mieszany POChP/rozstrzenie oskrzeli - w tomografii komputerowej o wysokiej 

rozdzielczości (HRCT) występują cechy zarówno POChP jak i rozstrzenie oskrzeli. Objawy 

w obu chorobach mogą być podobne, jednak leczenie samego POChP może być 

niewystarczająco skuteczne [108]. 

POChP z rozedmą przeważająca w górnych płatach płuc. W HRCT bule rozedmowe występują 

głównie w płatach górnych. Znaczna poprawa może być osiągnięta za pomocą operacji 

zmniejszenia objętości płuc (LVRS) [109]. 

POChP z szybką progresją obturacji - pacjenci ze znacznym, szybkim spadkiem FEV1 

i z dużym ryzykiem zgonu – powinni być leczeni agresywnie i wcześnie warto rozważać 

możliwość transplantacji płuc [110]. 

POChP systemowe/z chorobami towarzyszącymi - pacjenci z występującymi chorobami 

towarzyszącymi głównie sercowo-naczyniowymi, metabolicznymi. Ci pacjenci mają 

zwiększone ryzyko zgonu. Powinni być leczeni przez zespół lekarzy różnych specjalizacji [111]. 

POChP niepalących – powodowana ekspozycją na dym ze spalania biomasy podczas 

gotowania/ogrzewania domostw. Występuje gównie u kobiet w Azji południowo-wschodniej 

[9]. 

Określenie dominującego fenotypu jest istotne w postępowaniu klinicznym i pozwala na 

indywidualizację leczenia i dobre efekty leczenia u zróżnicowanych pacjentów. 

Fenotypem z największym ryzykiem rozwoju raka płuca jest POChP obturacyjna-rozdęciowe 

z występującą rozedmą  [111,112], szczególnie centralno-zrazikową [99]. 
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5.9 Współwystępowanie raka płuc i POChP – ograniczenia diagnostyki i 

leczenia 

Obie jednostki należą do  chorób tytoniozależnych, o zazębiających się czynnikach ryzyka oraz 

udowodnionym wzroście ryzyka rozwoju raka płuca u osób chorych na POChP. 

Współwystępowanie obu tych chorób ma ważne znaczenie zarówno dla diagnostyki, 

prognozowania i leczenia raka płuca. 

5.9.1 Wpływ POChP na diagnostykę raka płuca 

POChP może być przyczyną opóźnienia rozpoznania raka płuca. Głównym powodem są  

nakładające się objawy takie jak: kaszel, duszność, osłabienie. Pacjenci przypisują objawy 

chorobie podstawowej, często jedynie paleniu papierosów i nie zgłaszają się do lekarza.  Zdarza 

się to szczególnie wtedy, gdy objawy narastają powoli i chory jest do nich zaadaptowany. 

Lekarze z kolei są skłonni przypisywać część objawów jedynie POChP, jednak od czasu 

wzrostu nacisku na zagadnienia związane z współwystępowaniem raka płuca i POChP, 

czujność onkologiczna u lekarzy wzrasta.  

Niestety POChP może stanowić ograniczenie procedur diagnostycznych niezbędnych do 

zdiagnozowania raka płuca takich jak: bronchoskopia, przezklatkowa biopsja aspiracyjna, 

kriobiopsja oskrzelowa. Szczególnie wyższe ryzyko występuje u chorych z obturacją w stopniu 

ciężkim i bardzo ciężkim oraz obecnością rozedmy. U chorych na POChP jest większe ryzyko 

niewydolności oddechowej, odmy opłucnowej, infekcji i zaostrzenia POChP [113]. Zaleca się 

unikanie leków sedatywnych, jako że dodatkowo zwiększają ryzyko. 

5.9.2 Wpływ POChP na leczenie raka płuca 

Najbardziej skuteczną metodą leczenia raka płuca jest chirurgiczna resekcja. Jest to możliwe  

w stadium zaawansowania raka I-IIIA [114]. Jednakże to leczenie jest związane z większą 

śmiertelnością pooperacyjną u pacjentów z niską rezerwą oddechową i jest czynnikiem 

ograniczającym możliwość przeprowadzenia leczenia operacyjnego u chorych na POChP 

[115,116]. Jak wspomniano powyżej, ocena ryzyka około operacyjnego powinna być wykonana 

w oparciu o spirometrię, pomiar DLCO, a w razie wartości FEV1% i DLCO poniżej 80%, także 

badanie ergospirometryczne. Pułap tlenowy - VO2 max różnicuje pacjentów z normalnym 

ryzykiem operacyjnym (VO2 max>20ml/kg/min), umiarkowanym ryzykiem (VO2 max = 10-

20ml/kg/min), i wysokim ryzykiem (VO2 max<10ml/kg/min). Przy VO2 max mniej niż 
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10ml/kg/min nie rekomenduje się wykonanie pneumonektomii lub lobektomii [93]. Chorzy na 

POChP zakwalifikowani do operacji mają większe ryzyko wystąpienia przetoki oskrzelowo-

opłucnowej, oraz przedłużoną hospitalizację ze względu na przedłużającą się intubację po 

operacji [117]. 

W przypadku przeciwwskazań do resekcji u pacjentów z obwodowymi guzami do 5cm i bez 

przerzutów do węzłów chłonnych w PET-TK, można zastosować stereotaktyczną radioterapię 

(SBRT). Jednak trzeba pamiętać, że u chorych na POChP występuje większe ryzyko 

popromiennego zapalenia płuc po radioterapii. U pacjentów z przeciwwskazaniami do leczenia 

radykalnego opcją leczenia jest dooskrzelowa brachyterapia. 

Dodatkowo warto zwrócić uwagę na „efekt zmniejszenia objętości płuc”, który powoduje 

mniejszą utratę funkcji płuc u pacjentów z zaburzeniami obturacyjnymi. Wiele badań wykazało 

nawet poprawę funkcji płuc i wzrost FEV1% po lobektomii  u pacjentów z umiarkowanym do 

ciężkiego POChP [118].  Pacjenci z rozpoznaniem pierwotnego raka płuca oraz zaawansowaną 

rozedmą mogą być chorymi do jednoczesnej resekcji guza wraz z operacją zmniejszającą 

objętość płuc. Odpowiedni kandydaci powinni mieć FEV1 w granicach 30-65% i rozedmę 

stwierdzoną w TK [119]. U chorych na POChP i zaawansowaną rozedmą istnieje możliwość 

założenia wewnatrzoskrzelowej zastawki mającej na celu poprawę funkcji płuc. 

Głównym problemem chorych na POChP jest to, że przeważająca część rozpoznanych raków 

płuca jest w zaawansowanym stadium III-IV. Około 60% pacjentów nie kwalifikuje się do 

leczenia radykalnego. W tej grupie pacjentów stosuje się leczenie systemowe [120]. Do tej pory 

nie ma specjalnych rekomendacji odnośnie systemowego leczenia raka płuca u chorych na 

POChP, stosuje się leczenie standardowe. Istotny jest stopień kontroli POChP i ocena stanu 

ogólnego. Chorzy na POChP z dobrą kontrolą choroby (GOLD A) i ECOG 0-1 nie mają 

przeciwwskazań do chemioterapii, radioterapii czy immunoterapii. Chorzy z ECOG 3-4 i/lub 

GOLD E mają przeciwskazania do chemioterapii. W przypadku obecności zmian 

molekularnych metodą z wyboru jest leczenie celowane z zastosowaniem inhibitorów kinaz 

tyrozynowych [121]. Jednak biorąc pod uwagę, że u tych pacjentów jest aktywna odpowiedź 

immunologiczna przeciw rakowi, tkanki płuca są bogate w komórki układu odpornościowego, 

szczególnie CD8+ oraz występuje znaczna aktywność osi PD-1/PD-L1, chorzy na POChP 

odnoszą znaczne korzyści z immunoterapii inhibitorami punktów kontrolnych szczególnie anty 

PD-1, anty CTLA-4. W metaanalizie, Lin i wsp. Potwierdza, że immunoterapia u pacjentów 
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chorych na raka płuca i POChP jest bardziej skuteczna niż u pacjentów chorych tylko na raka 

płuca [122]. W tej grupie chorych istotne  jest zwrócenie uwagi na większe ryzyko działań 

niepożądanych związanych z immunoterapią (irAE), jednak poza bardzo ciężkimi reakcjami są 

zwykle wskaźnikami dobrej odpowiedzi na leczenie [123]. Podkreślenia wymaga, że 

zaprzestanie palenia na każdym etapie leczenia przynosi wymierny skutek i przedłuża życie 

[40]. 

POChP zmniejsza przeżycie u chorych na raka płuca, szczególnie przy obecności rozedmy. 

Potwierdziła to metaanaliza Gao i wsp. Jest to głównie spowodowane po pierwsze opóźnieniem 

w rozpoznaniu, większą liczbą chorób współwystępujących oraz ograniczeniami w leczeniu 

[124]. 
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5.10 Wczesne wykrywanie i badania przesiewowe w raku płuca i POChP 

Wyniki wielu prac naukowych udowodniły, że stosowanie badań przesiewowych z użyciem 

niskodawkowej tomografii komputerowej (NDTK) w kierunku raka płuca zwiększa przeżycie. 

W różnych krajach do badań przesiewowych w kierunku raka płuca są włączani chorzy  

w oparciu o inne kryteria. W Polsce program badań przesiewowych został wdrożony w 2020 

roku [125,126]. Podczas NDTK dawka promieniowania wynosi jedynie około 10% dawki 

podawanej w standardowym badaniu tomografii komputerowej klatki piersiowej. Ze względu 

na wysoką rozdzielczość nowoczesnych tomografów komputerowych, takie badania są w stanie 

wykryć guzki płuca, w tym raka płuca w stopniu I zaawansowania, w którym przeżycie jest 

najwyższe. Do polskiego programu przesiewowego kwalifikują się chorzy między 55 a 74 

rokiem życia, którzy są palaczami z wywiadem, co najmniej 20 paczkolat, i którym nie udało 

się osiągnąć okresu abstynencji minimum 15 lat [125,126]. 

Amerykańska organizacja United States Preventive Services Task Force (USPSTF), która 

regularnie ustala i publikuje zalecenia dotyczące działań profilaktycznych ochrony zdrowia 

w grupach populacyjnych bez objawów klinicznych, w 2021 roku zaktualizowała wytyczne 

odnośnie badań przesiewowych raka płuca. Zgodnie z nimi oraz zaleceniami ekspertów GOLD 

do badania przesiewowego kwalifikują się osoby w wieku 50 – 80 lat, z historią 20 paczkolat 

i którym nie udało się osiągnąć okresu abstynencji minimum 15 lat [14, 127].  

Dodatkowo Zhou i wsp. w międzynarodowym konsensusie ekspertów stwierdza, że corocznym 

badaniom przesiewowym powinny być poddane osoby w wieku 40-80 lat z jednym z niżej 

wymienionych czynników ryzyka: a) palenie papierosów (więcej niż 20 paczkolat), b)  POChP, 

włóknienie płuc, lub przebyta gruźlica, c) wieloletnia ekspozycja środowiskowa lub zawodowa 

na czynniki ryzyka rozwoju raka płuca d) rak płuca u członka rodziny pierwszego stopnia,  

e) nowotwór złośliwy w wywiadzie, f) narażenie bierne na dym tytoniowy co najmniej 10 lat 

[128]. Grupa pacjentów, którzy powinni mieć wykonaną NDTK jest znacznie szersza niż 

w programach europejskich i amerykańskich i godna uwagi w planowaniu badań. 

Tymczasem jednak wszystkie zalecenia zgodnie podkreślają, że nie powinno się wykonywać 

badań przesiewowych u pacjentów, którzy ze względu na ogólny stan zdrowia, mieliby 

przeciwwskazania do radykalnej operacji chirurgicznej. A także u pacjentów chorych na 

POChP i nigdy nie palących nie powinno się wykonywać badań przesiewowych w kierunku 

raka płuca. 
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W poprzednich latach kilka polskich ośrodków prowadziło badania pilotażowe 

z zastosowaniem NDTK klatki piersiowej u pacjentów wysokiego ryzyka. W grupie 

przebadanych 50 000 osób, raka płuca wykryto u około 1 % badanych, przy czym rak płuca w I 

stadium stanowił od 64 do 70 % wykrytych nowotworów [129]. Od 2024 możliwość 

kierowania na tomografię komputerową mają lekarze rodzinni w przypadku wykrycia 

nieprawidłowości w badaniu radiologicznym klatki piersiowej. Mają także możliwość 

wystawienia karty DiLO – szybkiej diagnostyki onkologicznej. Mimo to w Polsce, u chorych z 

guzem płuca średni czas od wykonania TK klatki piersiowej do bronchoskopii wynosi 24 dni, 

a kolejno okres od bronchoskopii do rozpoczęcia leczenia zajmuje kolejne 41,1 dnia, co łącznie 

daje wynik ponad 2 miesięcy diagnostyki [130]. 

Kryteria Polskiego programu badań przesiewowych raka płuca są stosunkowo rygorystyczne 

i odbiegają od zaleceń amerykańskich oraz ekspertów GOLD 2025. Ostatnio jednak ośrodki  

w Polsce zaczynają współpracę w ramach projektu SOLACE rekomendowanego przez ERS.  

Badania przesiewowe w kierunku POChP u pacjentów bezobjawowych i bez czynników ryzyka 

nie są obecnie zalecane (GOLD 2025, USPSTF). Jednak u pacjentów objawowych lub 

z czynnikami ryzyka takimi jak: palenie papierosów (co najmniej 20 paczkolat), nawracającymi 

infekcjami układu oddechowego czy wcześniactwem lub dysplazją oskrzelowo-płucną 

w wywiadzie zalecane jest wykonywanie spirometrii. Szczególną grupą są pacjenci poddawani 

badaniom przesiewowym w kierunku raka płuca z użyciem NDTK. W tej grupie wykonywanie 

spirometrii jest szczególnie wskazane. Obturację stwierdza się nawet u 37-54%, a rozedmę 

u 68-73% pacjentów z tej grupy [131]. Wczesne rozpoznanie POChP i prawidłowe jego 

leczenie zwiększa przeżycie chorych z lub bez raka płuca. Szczególnie korzystne jest unikanie 

zaostrzeń POChP. Nieocenione były prace profesora Jana Zielińskiego w zakresie wczesnego 

wykrywania POChP [132]. 
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5.11 Współchorobowość w raku płuc i POChP 

Przedmiotem pracy jest prezentacja współwystępowania raka płuca i POChP. Niestety, cechą 

charakterystyczną POChP jest współwystępowanie innych poważnych schorzeń i powikłań. 

U chorych na POChP obserwuje się średnio dodatkowo 3,7 choroby w porównaniu do populacji 

ogólnej - 1,8 choroby [133]. Część chorób rozwija się niezależnie od POChP, jednak niektóre 

są związane z chorobą podstawową ze względu na wspólne czynniki ryzyka: palenie 

papierosów, czy przewlekły stan zapalny. Co istotne, choroby, które charakteryzują się 

podobnymi objawami, mogą być nierozpoznane u chorych na POChP np.: niewydolność serca 

i rak płuca (duszność), depresja (zmęczenie i obniżona aktywność fizyczna), wyniszczenie. 

Najczęstszymi chorobami są choroby układu krążenia, głównie: nadciśnienie tętnicze, 

niewydolność serca (20-70%), zespoły wieńcowe, zaburzenia rytmu serca. Zaostrzenia POChP 

istotnie pogarszają rokowanie w chorobach sercowo-naczyniowych. Obserwuje się zwiększone 

ryzyko zgonu, ostrego zespołu wieńcowego, udaru po zaostrzeniu POChP w okresie 90 dni. 

[134]. Również ryzyko wystąpienia arytmii jest zdecydowanie wyższe w ciągu 30 dni po 

wystąpieniu zaostrzenia [133]. Przewlekły stan zapalny w POChP uszkadza śródbłonek naczyń 

i zwiększa ryzyko zakrzepicy żylnej, zatorowości płucnej, nadciśnienia płucnego oraz chorób 

tętnic obwodowych [135]. Nieleczony obturacyjny bezdech senny zmniejsza przeżycie 

u pacjentów chorych na POChP ze względu na dłuższe okresy hipoksji podczas snu. Inne częste 

choroby towarzyszące i wikłające POChP to: rozstrzenie oskrzeli, bezsenność, paradontoza 

dziąseł, cukrzyca, refluks żołądkowo-przełykowy, osteoporoza, niedokrwistość chorób 

przewlekłych i z niedoboru żelaza, nadkrwistość, zaburzenia lękowe i depresyjne. U chorych 

na POChP ryzyko popełnienia samobójstwa jest 1,9 razy większe niż w populacji. 

Nieprawidłowe leczenie chorób współwystępujących zwiększa ryzyko zaostrzeń POChP, 

zmniejsza czas przeżycia, jakość życia i przedłuża czas hospitalizacji [136]. Wszystkie 

wymienione choroby powinny być leczone zgodnie z zaleceniami. Z tego powodu pacjent 

chory na POChP wymaga opieki całego zespołu lekarzy specjalistów. Istotne jest stosowanie 

leków łączonych i upraszczanie schematów podawania leków. Im prostsze zalecenia tym 

pacjent rzadziej pomija dawkę, co wpływa na zmniejszenie częstości zaostrzeń i ogólne 

przeżycie.  

Chorzy na raka płuca także chorują na liczne choroby towarzyszące. W badaniu Grose i wsp. 

prezentuje, że nawet 87% procent pacjentów chorych na raka płuca choruje na chociaż jedną 
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chorobę towarzyszącą: POChP (43%), niewydolność nerek (28%), przewlekły zespół 

wieńcowy (27%) [137]. Najczęściej opisuje się współwystępowanie chorób sercowo-

naczyniowych, chorób metabolicznych, osteoporozy, zaburzeń lękowych i depresyjnych, 

zaniku mięśni, kacheksji, chorób przewodu pokarmowego i innych chorób płuc [133].  

Opieka paliatywna chorych na raka płuca i/lub POChP w ostatnich miesiącach i latach życia 

jest niezwykle istotna, ponieważ zwiększa jakość życia, zmniejsza ból i uczucie duszności oraz 

poprawia nastrój pacjenta. Dostęp do opieki paliatywnej pacjentów chorych na raka płuca jest 

stosunkowo dobry i wcześnie inicjowany. Jednak u chorych na POChP opieka paliatywna 

zwykle jest wdrażana dopiero w ostatnich miesiącach życia pacjenta. Szczególnie istotne jest 

opanowanie duszności, w którym sprawdzają się opioidy, stymulacja elektryczna mięśni, tlen, 

czy stosowanie wiatraczków dmuchających powietrze w kierunku ust i nosa chorego [138].  

Istotnym elementem jest prawidłowe odżywianie chorego z suplementacją preparatami 

odżywczymi bogatymi w białko. Chorzy niedożywieni odczuwają większe zmęczenie, częściej 

mają zaostrzenia i krócej żyją [139]. Niezwykle ważna jest  psychoterapia przez cały okres 

choroby, ze względu na zwiększone ryzyko myśli rezygnacyjnych, zaburzeń lękowych oraz 

samobójstw. Dodatkowo ciągła rehabilitacja oddechowa zmniejsza uczucie duszności 

i zmęczenia. U pacjentów z współwystępowaniem obu chorób, raka płuca i POChP jakość życia 

w ostatnich jego miesiącach jest jeszcze gorsza, dlatego tacy pacjenci wymagają wczesnego 

i optymalnego leczenia nastawionego na zwiększenie jakości życia w jego ostatnich miesiącach 

[140]. 
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5.12 Uzasadnienie połączenia wskazanych publikacji w cykl 

Cykl publikacji składa się z 3 artykułów - jednej pracy poglądowej, jednej pracy oryginalnej 

oraz opisu cyklu przypadków. Wszystkie publikacje są poświęcone specyfice 

współwystępowania raka płuca i POChP w różnych aspektach. Publikacja pierwsza jest niejako 

wstępem do zagadnienia. Stanowi aktualne podsumowanie problemu współwystępowania raka 

płuca i POChP. Omawia kolejno: epidemiologię raka płuca i POChP, mechanizmy 

patogenetyczne obu chorób i ich zazębianie się zarówno pod względem immunologicznym 

(przewlekły stan zapalny, rola komórek układu odpornościowego, mechanizmy 

autoimmunologiczne i immunosupresyjne) oraz predyspozycje genetyczne i epigentyczne. 

Następnie opisuje specyfikę pacjentów z współwystępowaniem obu chorób oraz wpływ na 

diagnostykę, leczenie i przeżycie, a także dokładnie klasyfikuje fenotypy POChP. Jest szerokim 

przeglądem aktualnej literatury z podsumowaniem najnowszych i najważniejszych aspektów 

wyżej wymienionego zagadnienia. 

Publikacja nr 2 jest wynikiem badania retrospektywnego ze szczegółową charakterystyką grupy 

chorych na  raka płuca i POChP diagnozowanych w Klinice Pulmonologii w latach 2016-2022. 

Plan i wykonanie tej pracy wynikały z konieczności aktualnej oryginalnej prezentacji tej 

specyficznej grupy chorych. Grupa badana była analizowana pod względem czynników takich 

jak: wiek, płeć, status i historia palenia papierosów, typ histologiczny raka płuca, wielkość guza, 

stopień raka płuca, obecność przerzutów, rodzaj leczenia, przeżycie, próba oceny fenotypu 

POChP, wartości parametrów spirometrycznych. 

W ostatniej publikacji nr 3 przybliżono szczegółowo przypadki pacjentów, którzy 

w zaskakująco młodym wieku (poniżej 55 roku życia), zachorowali na raka płuca i POChP  

z fatalnym przebiegiem. Ta podgrupa pacjentów wydała się niezwykle interesująca  

i uwypuklająca wyzwania diagnostycznie i lecznicze pacjentów ze współwystępowaniem obu 

tych chorób, dlatego im poświęcono cykl opisu przypadków. 

Dodatkowo, kontynuując badania grupy opisanej w publikacjach dokonaliśmy oceny przeżycia 

pacjentów oraz analizę czynników, które wpływały pozytywnie lub negatywnie na przeżycie. 

Obserwacje przeżycia dokonywane są w sposób ciągły, dlatego ich wyniki nie zostały jeszcze 

opublikowane.  
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Ostatecznie, połączone publikacje dają aktualny wgląd w zagadnienie. Zebranie dużej grupy 

pacjentów z współistnieniem raka płuc i POChP pozwoliło dokładnie przybliżyć cechy tej 

grupy oraz podkreślić wyzwania związane z leczeniem i diagnostyką. 
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5.12 Osiągnięcia naukowe kandydata na tle dotychczasowego stanu wiedzy 

Lekarz Robert  Uliński został absolwentem WUM w roku 2019. Obecnie kończy Szkołę 

Doktorską Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. W 2024 uzyskał tytuł specjalisty 

medycyny rodzinnej). Jest autorem 8 prac naukowych o sumarycznym IF 14,071, i 492 

punktach ministerialnych. W trakcie studiów był aktywnym członkiem 8 Studenckich kół 

naukowych i przewodniczącym Studenckiego koła naukowego medycyny sportowej oraz 

laureatem nagrody Ministra dla najlepszych studentów medycyny za znaczące osiągnięcia 

naukowe. Dodatkowo był 4-krotnym laureatem stypendium ministra dla najlepszych studentów. 

W roku akademickim 2017/2018 został laureatem minigrantów studenckich, jako kierownik 

projektu. W roku akademickim 2015/2016 studiował rok na Uniwersytecie Karola w Pradze  

w Czechach, a w roku akademickim 2018/2019 na Uniwersytecie Lizbońskim w Lizbonie  

w Portugalii w ramach programu Erasmus. Co więcej 3-krotnie uczestniczył w miesięcznych 

praktykach zagranicznych IFMSA (Brazylia, Francja, Francja). Robert Uliński prezentował 

łącznie 12-krotnie prace naukowe na międzynarodowych kongresach w Polsce i za granicą,  

w tym na Zjeździe PTChP 2022, Kongresie ERS 2023 (najważniejszym europejskim kongresie 

na temat chorób płuc i raka płuca) z dwoma plakatami naukowymi: „COPD occurrence among 

thousand of patients with lung tumor” oraz  „Does lung cancer in patients with COPD differ 

between women and men?” i na ERS 2024 z dwoma pracami naukowymi “Tregs, lymphocytes 

and molecules CTLA-4 and PD-1 in patients with co-existence of COPD and lung cancer - 

preliminary report” oraz “Is duration of Chronic obstructive pulmonary disease risk factor 

decreasing survival rate in patients with lung cancer?”, które są częścią długofalowego projektu 

naukowego na temat współwystępowania raka płuca i POChP. Był dodatkowo stypendystą 

programu NAWA i w październiku 2024 odbył miesięczny staż w Baptist Health Hospital w 

Miami w Stanach Zjednoczonych.   

Tematyka cyklu publikacji kandydata dotyczy bardzo aktualnego problemu 

współwystępowania dwóch bardzo poważnych i częstych chorób płuc, raka płuca i POChP. 

Biorąc pod uwagę brak konkretnych zaleceń odnośnie leczenia takich pacjentów oraz różnice 

w zaleceniach odnośnie badań profilaktycznych w kierunku raka płuca temat wpisuje się 

w bardzo aktualną dyskusję nad wpływem POChP na diagnostykę i leczenie chorych na raka 

płuca. 
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6. Materiał i metody 

Publikacja nr 1 Lung Cancer in the Course of COPD-Emerging Problems Today. doi: 

10.3390/cancers14153819 stanowi artykuł przeglądowy dotyczący zagadnienia współistnienia 

raka płuca i POChP. Stanowi aktualne podsumowanie obecnego poziomu wiedzy odnośnie 

zagadnienia. 

Publikacja nr 2 Lung cancer in the course of chronic obstructive pulmonary disease – the 

clinical picture in light of current diagnostic recommendations 

DOI: 10.5603/njo.97112 

Dane demograficzne i kliniczne zostały zebrane retrospektywnie na podstawie dokumentacji 

medycznej pacjentów hospitalizowanych i diagnozowanych z powodu guza płuca w okresie 

między pierwszym stycznia 2016, a 30 czerwca 2022 w pojedynczym oddziale 

pulmonologicznym (Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych, Pneumonologii i Alergologii 

Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego). W tych latach 982 pacjentów z guzem płuca było 

hospitalizowanych w oddziale, z których u 524 potwierdzono raka płuca. POChP zostało 

potwierdzone u 180 z nich (34.4%). Pacjenci z współwystępowaniem raka płuca i POChP 

zostali włączeni do grupy badanej. Dane na temat wieku, płci, statusu palenia, liczby paczkolat, 

typu histologicznego raka płuca, wielkości guza, stopnia raka płuca, obecności przerzutów do 

węzłów chłonnych i narządów, rodzaju leczenia, przeżycia, obecności rozedmy, wartości 

parametrów spirometrycznych takich jak FEV1, chorób innych narządów zostały zgromadzone. 

Praca została zaakceptowana przez Komisję bioetyczną Warszawskiego Uniwersytetu 

Medycznego. Rozpoznanie raka płuca opierało się na wyniku badania histologicznego 

materiału z guza. Wyróżniono podtypy raka płuca: drobnokomórkowy rak płuca  

i niedrobnokomórkowy rak płuca, który został podzielony na płaskonabłonkowy, gruczołowy, 

rak wielkokomórkowy, rak niedrobnokomórkowy bez ustalonego podtypu (NOS) i inne. W celu 

oceny stopnia zaawansowania klinicznego stosuje się klasyfikację TNM. Klasyfikacja ta jest 

co kilka lat uaktualniania. W pracy zastosowano klasyfikację 8 edycji – najbardziej aktualnej 

w tym czasie [141]. POChP była diagnozowana na podstawie stwierdzenia nieodwracalnej 

obturacji (FEV1/FVC poniżej 5 per centyla) po wykluczeniu innych przyczyn. Kryteria GOLD 

2022 (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) zostały wykorzystane przy 

oznaczeniu stopnia ciężkości obturacji (najnowsze w czasie publikacji) [142]. Stopień 1 został 
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opisany jako FEV1 powyżej lub równe 80%, stopień 2 FEV1 <80% i FEV1 ≥ 50%, Stopień 3 

FEV1 <50% i FEV1 ≥ 30%, Stopień 4 FEV1 <30%. Pacjentów włączano do grupy badanej jeśli 

przed rozpoznaniem raka płuca leczyli się z powodu POChP, lub jeśli w trakcie diagnozowania 

guza płuca spełnili kryteria rozpoznania POChP. Pacjenci zostali zakwalifikowani do 4 grup: 

A, B, C, D na podstawie poziomu objawów klinicznych z wykorzystaniem kwestionariusza 

mMRC (Medical Research Council dyspnea scale) i COPD Asssment Test (CAT), oraz 

częstości zaostrzeń POChP w wywiadzie [142]. Pacjent był klasyfikowany jako z obecnością 

rozedmy, jeśli w tomografii komputerowej rozedma została opisana. 

Poza charakterystyką kliniczną w obrębie grupy badanej przeprowadzono analizy porównujące 

mężczyzn z kobietami, pacjentów bez rozedmy i pacjentów z rozedmą, pacjentów z NDRP 

i z DRP, oraz podtypami NDRP. 

Analiza statystyczna została przeprowadzona w programie Statistica z użyciem testów Mann–

Whitney i Fishera. Za istotność statystyczną przyjęto p<0,05. 

Publikacja 3  

Early-Onset COPD and Lung Cancer: Case Studies Highlighting Diagnostic Challenges in 

Younger Patients. 

doi: 10.12659/AJCR.946280 

Publikacja nr 3 jest opisem 3 przypadków chorych na POChP i raka płuca rozpoznanym poniżej 

55 roku życia. Pacjenci zostali wybrani z grupy badanej zebranej przy okazji poprzedniej 

publikacji. Wybrano ich ze względu na wczesny wiek zachorowania: 46, 50, 53 lat oraz istnienie 

pełnej dokumentacji medycznej. Opis przypadków został przygotowany retrospektywnie na 

podstawie dokumentacji medycznej chorych. 

Kontynuując badania grupy opisanej w publikacji nr 2 dokonaliśmy oceny przeżycia chorych 

z grupy badanej. Informacje o zgonie pacjenta uzyskano na postawie informacji o zgonach 

chorych przygotowanej przez Centralny Ośrodek Informatyki na dzień 06.12.2023r. Wykonano 

analizę statystyczną RMST (ang. restricted mean survival time), która jest metodą 

zaprezentowania średniego czasu przeżycia pacjenta (istotne klinicznie), a nie jak w przypadku 

krzywych Kalpana-Meiere jedynie ubytek odsetkowy pacjentów w czasie. Średni czas 

przeżycia zaprezentowano do 30. lub 80. miesiąca obserwacji (zależnie od dostępnych danych) 

i zbadano w zależności od następujących czynników: płeć, czas rozpoznania POChP, status 
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palenia, liczba paczkolat, występowanie rozedmy, ciężkość obturacji, liczba chorób 

współwystępujących, typ raka płuca, stopień zaawansowania raka płuca, obecność przerzutów, 

obecność płynu w opłucnej, czynniki laboratoryjne: morfologia krwi obwodowej z wzorem 

odsetkowym, stężenie hemoglobiny, wartość hematokrytu, MCV, stężenie glukozy, funkcja 

nerek, wartość NTproBNP, CRP. Wszystkie czynniki podzielono osobno na 2-4 naturalne grupy 

między którymi porównywano przeżycie. Wyniki porównań średniego czasu przeżycia między 

grupami danych czynników umieszczono w tabeli 3.  
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7. Założenia i cel pracy 

1. Prezentacja obecnego stanu wiedzy na temat współwystępowania raka płuca i POChP 

z uwzględnieniem aspektów takich jak epidemiologia, mechanizmy patogenetyczne obu 

chorób i ich zazębianie się, predyspozycje genetyczne i epigenetyczne, fenotypy POChP, 

wpływ współistnienia obu chorób na diagnostykę, leczenie i przeżycie. 

2. Szczegółowa charakterystyka kliniczna grupy chorych na raka płuca i POChP pod względem 

czynników demograficznych, czynników ryzyka, stopnia zaawansowania obu chorób 

i współchorobowości.  

3. Ocena różnic w obrębie grupy badanej pomiędzy mężczyznami i kobietami, typami 

histologicznymi raka, fenotypem POChP. 

4. Prezentacja przykładów pacjentów poniżej 55 roku życia obciążonych współwystępowaniem 

raka płuca i POChP. 

5. Analiza przeżycia i czynników rokowniczych chorych obciążonych współwystępowaniem 

raka płuca i POChP. 
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8. Kopie opublikowanych prac  

8.1. Publikacja nr 1 
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8.2. Publikacja nr 2
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8.3. Publikacja nr 3
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9. Podsumowanie wyników  

Publikacja nr 1 

W pierwszej publikacji szeroko omówiono temat współwystępowania raka płuca i POChP na 

podstawie dostępnych danych w literaturze. Zwrócono uwagę na wspólne czynniki ryzyka 

szczególnie: ekspozycję na dym papierosów w sposób czynny lub bierny. Dane 

epidemiologiczne wskazują, że POChP, niezależnie od wpływu dymu papierosowego  jest 

czynnikiem ryzyka rozwoju raka płuca z 4-6 krotnym wzrostem ryzyka w porównaniu 

z palaczami z prawidłową funkcją płuc. Omówiono zazębiające się mechanizmy patogenezy 

obu chorób. Zwrócono uwagę na ważne, lecz rzadko opisywane znaczenie zaburzeń 

immunologicznych o wspólnych mechanizmach dla POChP i raka płuca: szczególnie 

immunosupresji i mechanizmów autoimmunologicznych. Opisano rolę komórek układu 

odpornościowego w patogenezie obu chorób, szczególnie limfocytów, makrofagów i neutrofili. 

Następnie opisano znane  predyspozycje genetyczne i udział mechanizmów epigenetycznych 

oraz współchorobowość zarówno POChP, jak i raka płuca. POChP jest chorobą niejednorodną 

dlatego zaprezentowano w czytelnej formie zarówno dobrze znane fenotypy w POChP jak i te, 

które dopiero są wyszczególniane. Omówiono wpływ POCHP na ograniczenia diagnostyki 

i leczenia raka płuca. Podkreślono, że zaawansowana POChP jest poważnym ograniczeniem 

radykalnego leczenia raka płuca.    

Publikacja nr 2 

Podczas przygotowywania pracy nr 1 stwierdzono, że prace oryginalne opisujące chorych na 

raka płuca i POChP nie są liczne, a wyniki niekiedy rozbieżne. To stanowiło przesłankę do 

podjęcia badania, które zaowocowało publikacją nr 2.  

Dane demograficzne i kliniczne zostały zebrane retrospektywnie na podstawie dokumentacji 

medycznej pacjentów hospitalizowanych i diagnozowanych z powodu guza płuca w okresie 

między pierwszym stycznia 2016, a 30 czerwca 2022 w pojedynczym oddziale 

pulmonologicznym. W tych latach 982 pacjentów z guzem płuca było hospitalizowanych 

w oddziale, z których u 524 potwierdzono raka płuca. POChP zostało potwierdzone u 180 

z nich (34.4%). 180 pacjentów z współwystępowaniem raka płuca i POChP zostało włączonych 

do grupy badanej. 
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Średnia wieku w grupie badanej wyniosła 70,4 lat. Największą grupę stanowili pacjenci  

w wieku między 65 a 75 lat (45,0%), 54,9% stanowili mężczyźni, a 46,1% stanowiły kobiety. 

99% pacjentów było palaczami papierosów, pozostały 1% był narażony na bierne palenie,  

58,7% chorych nadal paliło papierosy w trakcie rozpoznania guza płuca. U 77,7% pacjentów  

w wywiadzie stwierdzono między 20, a 60 paczkolat, a u 13,5 % ponad 60 paczkolat. 

Mężczyźni byli narażeni na zdecydowanie większą ilość dymu papierosowego niż kobiety 

(p=0.001). U prawie połowy pacjentów rozpoznanie POChP ustalono dopiero w trakcie 

diagnostyki raka płuca (46,7%). Najczęściej stwierdzano umiarkowaną obturację (56,9%), 

następnie ciężką (31,6%), lekką (3,9%) i bardzo ciężką (2,3%). Rozedma występowała u 55,9% 

pacjentów. U 86,7% badanych stwierdzono przynajmniej 1 chorobę współwystępującą,  

a u 48,9% co najmniej 3 choroby współwystępujące. Najczęściej występowało nadciśnienie 

tętnicze (58,9%), niewydolność serca (21,7%), cukrzyca typ II (18,9%) i choroba wieńcowa 

(17,2%). 

Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy mężczyznami i kobietami pod względem 

czynników: status palenia, nasilenie obturacji, obecność rozedmy i liczby chorób 

współwystępujących. 

W grupie badanej typ histologiczny raka niedrobnokomórkowego (NDRP) stanowił 71,1%, 

a raka drobnokomórkowego (DRP) 8,9%. Płaskonabłonkowy rak płuca był najczęstszym 

podtypem raka NDRP - 41,4%, następnie był rak gruczołowy - 36,7%, rak 

niedrobnokomórkowy bez określonego podtypu (NOS) - 14,9% i wielkokomórkowy rak płuca 

- 7,0%. Stopień III raka płuca występował u 52,5% pacjentów, stopień IV u 38.4%, stopień I 

u 5,7% i stopień II u 3.4%. Rak niedrobnokomórkowy potencjalnie resekcyjny chirurgicznie 

(stopień I-IIIA) stanowił jedynie 26,6%. Stosunkowo często występował płyn w jamie opłucnej 

- 38,8%. Najczęściej stwierdzano przerzuty do płuca (21,7%), wątroby (15,3%), nadnerczy 

(14,4%), kości (14,4%), centralnego układu nerwowego (7,69%) i węzłów chłonnych (7,69%). 

Nie było istotnych różnic między kobietami i mężczyznami pod względem typu 

histologicznego raka płuca, lokalizacji raka, obecności płynu w opłucnej, stopnia 

zaawansowania raka płuca oraz obecności i lokalizacji przerzutów. Niestety, dane odnośnie 

leczenia były ograniczone. Tylko 10,9% pacjentów poddano leczeniu operacyjnemu mimo, że 

stopień I-IIIA raka płuca stwierdzono u 26,6%. Najczęstszym sposobem terapii  było leczenie 
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paliatywne (29,7%). Chemioradioterapię zastosowano u 21,9% pacjentów. Przeżycie 

pacjentów wyniosło jedynie 6,25%. Nie było różnic pomiędzy mężczyznami i kobietami. 

Analiza porównawcza pacjentów z i bez rozedmy nie wykazała istotnych różnic pod względem 

charakterystyki klinicznej. Większość pacjentów z rozedmą stanowili mężczyźni. Chorzy na 

POChP i DRP mieli istotnie bardziej zaawansowany stopień raka niż chorzy na NDRP (p < 

0.05). Mediana paczkolat w obu grupach była taka sama i wynosiła 45. Nie było różnic 

statystycznych pod względem pozostałych porównywanych czynników.  

Całokształt wyników podkreśla częste występowanie POChP wśród chorych na raka płuca, 

interesujące jest to, że występuje równie często u kobiet jak i u mężczyzn. U znacznego odsetka 

chorych POChP została rozpoznana dopiero w trakcie diagnostyki guza płuca. 

Publikacja nr 3 

Wynikiem badania dużej grupy chorych na raka płuca i POChP była obserwacja, że te poważne 

obciążenia występują również w grupie młodych chorych. W publikacji nr 3  zaprezentowano 

i przeanalizowano przebieg kliniczny 3 śmiertelnych przypadków raka płuca i POChP 

u młodych pacjentów (45-55 lat).  Pierwszy pacjent, 46 letni palący mężczyzna, zgłosił się 

z nasilającym się zmęczeniem i nawracającymi stanami podgorączkowymi trwającymi od 5 

miesięcy, bez poprawy po 3-krotnym empirycznym leczeniu antybiotykami. Po wielu 

miesiącach rozpoznano raka płaskonabłonkowego (stopień IIIB) i POChP. Pomimo 

zastosowania chemioradioterapii chory zmarł w ciągu 6 miesięcy. 53 letnia paląca pacjentka,  

z POChP w wywiadzie, zgłaszała krwioplucie, osłabienie, utratę wagi, bóle pleców i kaszel. 

Początkowo zdiagnozowano zapalenie płuc. Wykonano bronchoskopię, jednak badanie okazało 

się niediagnostyczne ze względu na stan zapalny. Drugą bronchoskopię wykonano po  

2 tygodniach i wykryto raka wielkokomórkowego płuca (stopień IIIB). Zaplanowano 

chemioradioterapię, jednak chora zmarła w ciągu miesiąca. Trzecia pacjentka, 50 letnia 

palaczka, zgłaszała ból w klatce piersiowej, promieniujący do lewej łopatki i chrypkę. 

Zdiagnozowano u niej zaawansowanego raka drobnokomórkowego i POChP. Została 

niezwłocznie podjęta chemioterapia z immunoterapią. Podczas terapii chora rozwinęła 

autoimmunologiczne zapalenie mózgu związane z immunoterapią. Zmarła po kilku miesiącach. 

U wszystkich opisanych młodych pacjentów rozpoznano raka płuca w zaawansowanym 

stadium. Mimo ich młodego wieku i w miarę dobrego stanu ogólnego, szybko zmarli.  
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Diagnoza raka płuca na wczesnym etapie zaawansowania u młodych chorych pozwala na 

leczenie radykalne z dużym prawdopodobieństwem pełnego wyzdrowienia. Jednak u tak 

młodych chorych, mimo wywiadu wieloletniego palenia papierosów, nie wykonuje się w Polsce 

badań przesiewowych w kierunku raka płuca. 

4. Wyniki uzupełniające. 

Dalsza obserwacja badanej grupy pozwoliła wykonać analizę przeżyć pacjentów pod kątem 

różnych czynników. Chorzy byli leczeni zgodnie z aktualnymi standardami i zaleceniami 

odnośnie leczenia raka płuca. Dla porównania wykonano też klasyczne krzywe Kaplana-Meiera, 

które prezentują ubytek odsetkowy pacjentów w funkcji czasu. 

Dłuższe przeżycie prezentowali pacjenci, u których rozpoznano POChP w trakcie diagnostyki 

guza płuca (14,75 miesiąca) w porównaniu do pacjentów z POChP w wywiadzie (9,56 

miesiąca), pacjenci z NDRP w porównaniu do tych z DRP (9,14 vs. 6,74 miesiąca), pacjenci 

bez płynu w opłucnej (11,2 vs. 5,15 miesiąca), pacjenci o stopniu raka płuca I i II w porównaniu 

z stopniem raka III i IV (18,87 i 18,47, vs. 10.45, vs 5,13 miesiąca). Wraz ze wzrostem liczby 

przerzutów (0, 1, 2+) następował spadek średniego przeżycia (8,42 vs. 5,62 vs. 3,4 miesiąca). 

Dodatkowo krótsze przeżycie zaobserwowano u pacjentów, u których stwierdzano leukocytozę, 

anemię, limfopenię i stan zapalny (podwyższone CRP) (Tabela 3) (Ryciny 1-4). 
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Czerwonym kolorem czcionki zaznaczono czynniki istotne statystycznie, oraz p<0.05. 

Zielonym kolorem czcionki zaznaczono grupy chorych z statystycznie istotnym dłuższym 

średnim czasem przeżycia. 
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Czas obserwacji do zgonu [miesiące] 
 

Płyn w jamie opłucnej: TAK NIE 

Czas obserwacji do zgonu [miesiące] 
 

Płyn w jamie opłucnej: TAK NIE 

   

 

Rycina 1: Analiza przeżycia chorych na raka płuca i POChP pod względem czynnika: 

rozpoznanie POChP w trakcie diagnostyki guza płuca. (Analiza RMST i krzywa Kaplana-

Meiera) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 2: Analiza przeżycia chorych na raka płuca i POChP pod względem czynnika: płyn  

w jamie opłucnej (Analiza RMST i krzywa Kaplana-Meiera). 
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Rycina 3: Analiza przeżycia chorych na raka płuca i POChP pod względem czynnika: stopień 

zaawansowania raka. (Analiza RMST i krzywa Kaplana-Meiera) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 4: Analiza chorych na raka płuca i POChP pod względem czynnika: Liczba neutrofili 

w tysiącach w 1ml krwi. (Analiza RMST i Krzywa Kaplana-Meiera) 
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10. Wnioski  

1. Współwystępowanie raka płuca i POChP jest istotnym, narastającym  problemem klinicznym. 

Wskazują na to dane epidemiologiczne. Czynniki ryzyka i mechanizmy patogenetyczne 

wzajemnie się zazębiają. U pacjentów z tej grupy występują odmienności kliniczne w zakresie 

trudności diagnostycznych i terapeutycznych, a pokrywanie się objawów obu chorób utrudnia 

wczesną diagnostykę. 

2. Współwystępowanie raka płuca i POChP jest częste. 

- Częstość występowania raka płuca i POChP u kobiet jest podobna do mężczyzn.   

- Wieloletnia historia palenia papierosów pozostaje głównym czynnikiem odpowiedzialnym za 

rozwój obu chorób.   

- POChP została po raz pierwszy rozpoznana w trakcie diagnostyki raka płuca u blisko połowy 

pacjentów. 

- U chorych ze współwystępowaniem obu chorób dominuje niedrobnokomórkowy rak płuca: 

podtyp płaskonabłonkowy w znacznym stopniu zaawansowania klinicznego.  

- Rokowanie w tej grupie pogarsza współwystępowanie licznych chorób, szczególnie sercowo-

naczyniowych.  

3. Współwystępowanie raka płuca i POChP obserwuje się u osób poniżej 55 roku życia. 

Nakazuje to zwiększenie czujności onkologicznej wśród lekarzy i stanowi  przesłankę do 

modyfikacji wskazań do programu  badań przesiewowych w kierunku raka płuca o osoby 

młodsze, obciążone dużym narażeniem na dym papierosowy, szczególnie  

z współwystępowaniem POChP. 

4. W grupie chorych na raka płuca i POChP rokowanie co do przeżycia było gorsze u chorych 

z długotrwałym przebiegiem POChP, z rozpoznaniem raka drobnokomórkowego, obecnością 

płynu w jamie opłucnej, niedokrwistości i laboratoryjnych wykładników infekcji.   
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