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Gruczołowy rak oskrzelikowy naśladujący 
ostrą zatorowość płucną
Bronchial adenocarcinoma mimicking acute pulmonary embolism – a case report
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A b s t r a c t

A case of a 31-year-old male with medical history, clinical symptoms and additional diagnostic tests strongly suggesting
diagnosis of acute pulmonary embolism is presented. However, pulmonary emboli were not seen during pulmonary
angiography. At autopsy bronchial carcinoma was found and this definitive diagnosis was confirmed by the results of
histopathological study. 
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Prezentujemy opis przypadku 31-letniego mê¿czy-

zny z gwa³townie rozwijaj¹cym siê rakiem oskrzela,

u którego objawy i wyniki dodatkowych badañ mog³y

uzasadniaæ zarówno skierowanie przez konsultuj¹cego

go ambulatoryjnie kardiologa na odzia³ z podejrzeniem

ostrej zatorowoœci p³ucnej, jak i niemo¿noœæ jej wyklu-

czenia na wstêpnym etapie diagnostyki szpitalnej. 

Wstęp
Rozpoznanie ostrej zatorowoœci p³ucnej (OZP) sta-

nowi nadal du¿e wyzwanie kliniczne, co w znacznej

mierze wynika z nieswoistej symptomatologii tego

schorzenia. Do najczêœciej wystêpuj¹cych objawów

podmiotowych i przedmiotowych nale¿¹ dusznoœæ, bó-

le w klatce piersiowej, tachykardia i tachypnoe, znacz-

nie zaœ rzadziej omdlenie, gor¹czka i krwioplucie. Cho-

cia¿ wspó³istnienie trzech pierwszych objawów stwier-

dzono w badaniach Stein i wsp. a¿ u 97% chorych z OZP

i bez wspó³istniej¹cej choroby serca i p³uc [2], to jednak

objawy te pojedynczo lub w kombinacji mog¹ wystêpo-

waæ w licznych schorzeniach sercowo-p³ucnych, w tym

tak powa¿nych jak zawa³ serca, tamponada worka

osierdziowego, lewokomorowa niewydolnoœæ serca,

rozwarstwienie aorty, zapalenie p³uc czy zapalenie

oskrzeli lub astma oskrzelowa. Tote¿ przy¿yciowe roz-

poznanie OZP jest ci¹gle dalekie od zadowalaj¹cego,

siêga 30% [3], a o powodzeniu rozpoznania decyduje

przede wszystkim œwiadomoœæ doœæ czêstego wystêpo-

wania tego schorzenia i ukrywania siê go pod mask¹

innych chorób. 

Przyjêcie takiej strategii postêpowania diagnostycz-

nego mo¿e z kolei prowadziæ do klinicznej nadrozpozna-

walnoœci OZP. Wyniki niektórych badañ wskazuj¹, ¿e

wstêpne kliniczne rozpoznanie OZP mo¿e nawet w 75%

nie znajdowaæ potwierdzenia w obiektywnych testach

[4]. Przedstawiony poni¿ej przypadek ilustruje problem

fa³szywego rozpoznania OZP i koniecznoœæ uwzglêdnia-

nia w diagnostyce ró¿nicowej OZP nie tylko wy¿ej wy-

mienionych, stosunkowo czêsto wystêpuj¹cych scho-

rzeñ, ale i rzadko spotykanej gwa³townie przebiegaj¹cej

postaci raka oskrzela. 
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Opis przypadku
Mê¿czyzna 31-letni, in¿ynier budowlany, do tej pory

zdrowy, sprawny fizycznie, jeszcze przed 2 mies. upra-

wiaj¹cy nurkowanie, trafi³ na nasz oddzia³ 22 stycznia

2004 r. z podejrzeniem OZP. Z wywiadu zebranego od

pacjenta i rodziny wynika³o, ¿e od oko³o miesi¹ca ob-

serwowano u niego szybkie pogorszenie, do tej pory

doskona³ej, wydolnoœci fizycznej i pojawienie siê dusz-

noœci wysi³kowej, a ponadto krwioplucia, kaszlu i sta-

nów podgor¹czkowych, które wi¹zano z infekcj¹ dróg

oddechowych. Chory zosta³ unieruchomiony przez 3–4

dni i przeby³ leczenie antybiotykami (Dalacin, Fromilid,

Ketokonazol). Wynik wykonanego w tym czasie zdjêcia

RTG klatki piersiowej by³ prawid³owy. 

Podejrzenie OZP wysuniête zosta³o ambulatoryjnie

przez kardiologa na podstawie powy¿szego wywiadu

i braku poprawy po leczeniu antybiotykami, a tak¿e na

podstawie wykazania nadciœnienia p³ucnego w przezklat-

kowym badaniu echokardiograficznym. 

Przy przyjêciu na oddzia³ w badaniu przedmioto-

wym stwierdzono miarow¹ akcjê serca o czêstoœci

90/min, s³yszalny by³ klik œródskurczowy. Nad p³ucami

os³uchowo stwierdzano prawid³owy szmer pêcherzyko-

wy, bez obecnoœci szmerów patologicznych. Brzuch by³

miêkki, niebolesny, bez objawów otrzewnowych i opo-

rów patologicznych. Koñczyny dolne – bez ¿ylaków oraz

cech œwie¿ej zakrzepicy lub zespo³u pozakrzepowego.

Elektrokardiogram wykazywa³ rytm zatokowy miarowy

i niepe³ny blok prawej odnogi pêczka Hisa. W bada-

niach laboratoryjnych stwierdzono nieznaczn¹ niedo-

krwistoœæ: RBC 4,06 M/µl (N=4,50–5,80), leukocytozê

13,24 K/µl (N=4,0–10,0). W badaniu biochemicznym

z odchyleñ od normy zwraca³y uwagê umiarkowanie

podwy¿szona aktywnoœæ SGPT 55,0 U/l (N=0,0–40,0),

stê¿enie troponiny I 0,27 ng/ml (N <0,01 ng/ml), pod-

wy¿szony poziom D-dimerów 3291,9 ng/ml (N <500),

INR – 1,4, CRP 60,7 mg/l (N <5,0). W gazometrii stwierdzo-

no g³êbok¹ hipoksemiê (PaO2 42,0 mmHg, SO2 80,0%)

i hipokapniê (PaCO2 31,7 mmHg). Zdjêcie RTG klatki pier-

siowej uwidoczni³o liczne rozsiane zagêszczenia plamiste

i siateczkowe w obu polach p³ucnych, które wg opisuj¹ce-

go radiologa najbardziej mog³y odpowiadaæ zmianom

zapalnym, oraz powiêkszon¹ w stosunku do badania

poprzedniego sylwetkê serca. 

W powtórzonym na oddziale badaniu echokardiogra-

ficznym uwidoczniono charakterystyczn¹ dla istotnego

nadciœnienia p³ucnego asynergiê przegrody miêdzykomo-

rowej oraz stwierdzono inne cechy przeci¹¿enia prawej

komory: poszerzon¹ 31 mm, hipokinetyczn¹ praw¹ komo-

rê; czas akceleracji w têtnicy p³ucnej 55–60 ms, w niektó-

rych ewolucjach obecne by³o zazêbienie œródskurczowe;

obecna by³a fala zwrotna przez zastawkê trójdzieln¹ 1/2 +

z maksymalnym gradientem oko³o 36 mmHg; wyliczone

ciœnienie skurczowe w têtnicy p³ucnej (ze wzoru Bernoul-

liego) wynosi³o 41–46 mmHg. W wykonanym jednocze-

œnie badaniu przezprze³ykowym uwidoczniono pieñ p³uc-

ny oraz praw¹ ga³¹Ÿ têtnicy p³ucnej bez obecnoœci mate-

ria³u zakrzepowego. Przegroda miêdzykomorowa w czêœci

œrodkowej by³a œcieñcza³a, ale szczelna – w badaniu kon-

trastowym nie stwierdzono przechodzenia kontrastu do

lewych jam serca. Uszko lewego przedsionka by³o rów-

nie¿ wolne od materia³u zatorowego. 

Powy¿sze badania wskazywa³y na mo¿liwoœæ istnie-

nia OZP lub/i opornej na antybiotykoterapiê infekcji

p³ucnej. Poniewa¿ stan pacjenta pogorszy³ siê, nie zde-

cydowano siê na wykonanie mog¹cej rozstrzygn¹æ

o rozpoznaniu, ale inwazyjnej angiografii p³ucnej i kie-

ruj¹c siê stanem klinicznym, przekazano chorego na

Oddzia³ Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego

(OINK), gdzie kontynuuj¹c antybiotykoterapiê, rozpo-

czêto antykoagulacjê, podaj¹c heparynê UFH w infuzji

do¿ylnej (wlew ci¹g³y 4000 j., pompa 1000 j./h, potem

dawkowanie wg APTT). W 1. dobie pobytu na OINK ob-

serwowano ust¹pienie dusznoœci, jednak w kolejnych

dniach pomimo intensywnego leczenia heparyn¹

w pompie i antybiotykami obserwowano u pacjenta

dalsze pogorszenie – nawrót nasilonej dusznoœci, a po-

nadto mêcz¹cy kaszel z krwiopluciem. 

W wykonanych po 5 dniach kontrolnych badaniach

laboratoryjnych obserwowano narastanie leukocytozy do

34,6 K/µl, niedokrwistoœci – RBC 3,25 M/µl i Hb 10,2 g/dl,

spadek liczby PLT do 143 K/µl. W badaniu chemicznym

stwierdzono poziom D-dimerów 2461,3 ng/ml, wzrost

poziomu bilirubiny 1,84 mg/dl (N=0,30-1,00) i aktywno-

œci SGOT 64,2 U/l. W celu wykluczenia choroby uk³ado-

wej i zaka¿enia wirusem HIV wykonano dostêpne bada-

nia: test anty HIV 1,2+ HIV Ag, test lateksowy i przeciw-

cia³a p/j¹drowe ANA, które wypad³y ujemnie. 

Ostatecznie zdecydowano jednak o wykonaniu se-

lektywnej angiografii p³ucnej i badania hemodynamicz-

nego kr¹¿enia p³ucnego cewnikiem p³ywaj¹cym Swa-

na-Ganza. W badaniu tym nie wykazano zmian zatoro-

wych w naczyniach p³ucnych, natomiast utrudnienie

przep³ywu w naczyniach p³atowych i segmentarnych,

zw³aszcza w prawym p³ucu, które najbardziej mog³y

odpowiadaæ rozlanemu uciskowi z zewn¹trz. W bada-

niu hemodynamicznym wykazano wysokie ciœnienie

w têtnicy p³ucnej, œrednie ciœnienie 55 mmHg przy pra-

wid³owym ciœnieniu zaklinowania 9 mmHg i prawid³o-

wej pojemnoœci minutowej serca 5,5 l/min. Stan klinicz-

ny pacjenta pomimo leczenia szybko siê pogarsza³, na-

sila³a siê dusznoœæ, wyst¹pi³a tachypnoe i tachykardia

do 150/min, w EKG obserwowano progresjê bloku pra-

wej odnogi do ca³kowitego, rozwinê³y siê objawy

wstrz¹su. Chorego pod³¹czono do respiratora, podawa-

no do¿ylnie katecholaminy, dwukrotnie dosz³o do za-

Gruczo³owy rak oskrzelikowy naœladuj¹cy ostr¹ zatorowoœæ p³ucn¹ 653



Kardiologia Polska 2005; 63: 6

654 Katarzyna Bugajna et al

trzymania kr¹¿enia w mechanizmie asystolii i ostatecz-

nie do zgonu w 12 godz. po przekazaniu na OIOM. 

Badanie sekcyjne wykaza³o raka oskrzeli z masyw-

nymi przerzutami wielonarz¹dowymi (w¹troba, nadner-

cza, p³uca) i wêz³ów ch³onnych. W p³acie dolnym lewe-

go p³uca zmiany guzowate mia³y wymiar 5 x 4 x 3 cm,

w prawym p³ucu – œrednicê ok. 3 cm z rozchodz¹cymi

siê wzd³u¿ oskrzeli naciekami. Badanie histopatologicz-

ne potwierdzi³o makroskopowe rozpoznanie sekcyjne:

carcinoma muciparum propabiliter bronchiolare et em-

boliae multiplicial in lumine vasorum. 

Omówienie
Przedstawiony powy¿ej przypadek szczególnie

gwa³townie przebiegaj¹cej postaci gruczo³owego raka

oskrzeli móg³ nasun¹æ podejrzenie OZP ju¿ na przed-

szpitalnym etapie diagnostyki, zw³aszcza po niesku-

tecznej antybiotykoterapii z powodu rozpoznawanej

wczeœniej infekcji dróg oddechowych. Nasilona dusz-

noœæ, ból w klatce piersiowej, mêczliwoœæ, krwioplucie,

a nawet gor¹czka nale¿¹ do objawów OZP. Podejrzenie

OZP wzmacnia³ wynik zdjêcia RTG klatki piersiowej

niewykazuj¹cy zmian w podœcielisku p³ucnym oraz

elektrokardiogram, w którym stwierdzono czêœciowy

blok prawej odnogi pêczka Hisa. 

Badanie radiologiczne klatki piersiowej znajduje

swoje miejsce w strategii rozpoznawczej OZP. Chocia¿

jeszcze zdarza siê, ¿e radiolodzy rozpoznaj¹ OZP na

podstawie rentgenogramu, w rzeczywistoœci najwiêk-

sze znaczenie ma jednak prawid³owy wynik zdjêcia

RTG klatki piersiowej, który podtrzymuje jej podejrze-

nie, nie wykazuj¹c schorzenia alternatywnego. Uznane

za charakterystyczne dla OZP objawy radiologiczne:

odcinkowa niedodma i zmniejszenie przep³ywu przez

p³uca wystêpuj¹ rzadko. W wielooœrodkowym badaniu

obejmuj¹cym 2454 chorych z OZP najczêstszymi obja-

wami radiologicznymi by³y tak nieswoiste objawy, jak

powiêkszenie sylwetki serca (27%), wysiêk op³ucnowy

(18%) i uniesiona przepona 20% [6]. 

Równie¿ elektrokardiografia odgrywa pomocnicz¹

rolê w strategii diagnostycznej OZP. Stwierdzony

w elektrokardiogramie chorego czêœciowy blok prawej

odnogi pêczka Hisa nale¿y do najczêœciej spotykanych

elektrokardiograficznych cech przeci¹¿enia prawej ko-

mory, jednak u oko³o 25% chorych, nawet z masywn¹

OZP, elektrokardiogram jest prawid³owy [7]. 

Oceniaj¹c retrospektywnie poszczególne sk³adowe

wstêpnego etapu diagnostyki, mo¿na mieæ jednak w¹t-

pliwoœci, czy pomimo ambulatoryjnego podejrzenia

OZP nie mo¿na by³o jej wykluczyæ ju¿ na etapie wstêp-

nej diagnostyki szpitalnej. Wczesnemu wykluczaniu

podejrzenia OZP s³u¿y ustalenie klinicznego prawdopo-

dobieñstwa OZP i oznaczenie poziomu D-dimerów.

Obecnie najbardziej rozpowszechniona jest punktowa

ocena podana przez Wells i wsp. [8], obejmuj¹ca kli-

niczne objawy DVT (3 punkty), têtno powy¿ej 100/min

(1,5 punktu), przynajmniej 3-dniowe unieruchomienie

lub zabieg chirurgiczny w ci¹gu ostatnich 4 tygodni

(1,5 punktu), przebyty incydent ZP (1 punkt), krwioplu-

cie (1 punkt), schorzenie nowotworowe (1 punkt)

i prawdopodobieñstwo ZP przynajmniej tak samo mo¿-

liwe, jak choroby alternatywnej (3 punkty). Powy¿sza

ocena w ogólnej populacji pacjentów z podejrzeniem ZP

pozwala j¹ wykluczyæ, jeœli liczba punktów wynosi ≤4,

a poziom D-dimerów jest prawid³owy. 

Kieruj¹c siê powy¿sz¹ ocen¹ u chorego, nie mo¿na

by³o wykluczyæ OZP zarówno z powodu osi¹gniêtego

wyniku – 5,5 punktu (unieruchomienie, krwioplucie,

mo¿liwoœæ alternatywnego schorzenia), jak i znacznie

podwy¿szonego poziomu D-dimerów. Wyniki tych ozna-

czeñ poddaj¹ w w¹tpliwoœæ u¿ytecznoœæ stosowania tej

klinicznej oceny prawdopodobieñstwa OZP u chorych ze

schorzeniami p³ucnymi i potwierdzaj¹ praktycznie zni-

kom¹ wartoœæ oznaczania poziomu D-dimerów u cho-

rych z podejrzeniem OZP, u których obecne s¹ schorze-

nia maj¹ce t³o zapalne i rozrostowe. W schorzeniach

tych poziom D-dimerów wzrasta bowiem, istotnie

zmniejszaj¹c liczbê chorych bez wspó³istniej¹cej ZP,

którzy maj¹ negatywny wynik badania [9]. 

Nale¿y dodaæ, ¿e niemo¿noœæ wykluczenia OZP ju¿

na etapie wstêpnej diagnostyki szpitalnej korespondo-

wa³a z wynikiem wykonanej przy przyjêciu gazometrii

wykazuj¹cej typowe, jak siê powszechnie uwa¿a, dla

OZP zmiany, to jest wspó³istnienie g³êbokiej hipoksemii

i hipokapni. Taki wynik gazometrii nie odznacza siê jed-

nak wysok¹ swoistoœci¹ w rozpoznawaniu OZP, gdy¿

mo¿e byæ wywo³any schorzeniami wspó³istniej¹cymi.

W badaniu Miniatego i wsp. u 50% chorych z wykluczo-

n¹ OZP stwierdzono PaO2 <66 mmHg i PaCO2 <34

mmHg [10]. Za podtrzymaniem mo¿liwoœci OZP ju¿ na

etapie wstêpnej diagnostyki szpitalnej przemawia³ te¿

wynik echokardiografii wykazuj¹cej wyraŸne cechy

przeci¹¿enia prawej komory w badaniu przezklatko-

wym, chocia¿ nie wykazano zmian zatorowych w do-

stêpnych badaniu odcinkach têtnicy p³ucnej w czasie

oceny przezprze³ykowej. 

Tak wiêc badania wykonane ambulatoryjnie,

w Izbie Przyjêæ i pierwszych dniach pobytu w szpitalu

nie tylko nie wyklucza³y OZP, lecz czyni³y j¹ doœæ praw-

dopodobn¹. Chocia¿ stan hemodynamiczny pacjenta

by³ stabilny, to podejrzewaj¹c OZP, ale i nie wyklucza-

j¹c opornego na antybiotykoterapiê zapalenia p³uc

uwidocznionego na kontrolnym, wykonanym przy przy-

jêciu zdjêciu RTG klatki piersiowej, pacjenta przeniesio-

no na OINK i kontynuuj¹c antybiotykoterapiê, rozpo-

czêto leczenie przeciwzakrzepowe heparyn¹ UFH pod
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kontrol¹ APTT. W tym czasie wykluczono HIV i podsta-

wowe schorzenia uk³adowe, a wyniki kolejnych badañ

laboratoryjnych przedstawionych w opisie przypadku,

sugeruj¹ce charakter schorzenia, oraz brak poprawy po

leczeniu antykoagulacyjnym i antybiotykami zdecydo-

wa³y o wykonaniu wykluczaj¹cej angiografii p³ucnej,

która te¿ nie wykaza³a zmian zatorowych. Sugerowana

ju¿ przez obraz angiograficzny mo¿liwoœæ zwê¿enia ob-

wodowych naczyñ p³ucnych przez zmiany w podœcieli-

sku p³ucnym znalaz³a odbicie w badaniu sekcyjnym, na

podstawie którego rozpoznano raka oskrzelikowego

w fazie wielonarz¹dowych przerzutów. 

Rozpoznanie postawione dopiero sekcyjnie wyja-

œni³o dramatyczny przebieg nierozpoznanego za¿ycio-

wo schorzenia, jego naœladuj¹c¹ OZP symptomatologiê

i wyniki badañ dodatkowych, w tym obraz angiogra-

ficzny. Wydaje siê równie¿, ¿e szybki postêp wieloogni-

skowego, naciekaj¹cego mi¹¿sz p³ucny procesu nowo-

tworowego odpowiada przy braku wspó³istniej¹cej

OZP i aktywnoœci presyjnej tego rodzaju nowotworu za

stopniowy rozwój nadciœnienia p³ucnego. Rak oskrzeli-

kowy jest jednym z rodzajów raka gruczo³owego, który

rozwija siê pierwotnie wieloogniskowo, histologicznie

charakteryzuje siê wydzielaniem œluzu przez komórki

rakowe. Nie tworz¹c litych ognisk, szerzy siê przez

oskrzela, tapetuj¹c pêcherzyki p³ucne. W konsekwencji

dochodzi do upoœledzenia wymiany gazowej, rozwija-

nia siê niewydolnoœci oddechowej oraz wytwarzania

nadmiernych iloœci plwociny. Klinicznie rozwój tego gu-

za okreœlany jest jako rakowe zapalenie p³uc [13]. 

Nie nale¿y jednak zapominaæ, ¿e w literaturze krajo-

wej i zagranicznej wielokrotnie opisano przypadki zato-

rowoœci p³ucnej pierwotnie rozpoznanej jako nowotwór

p³uc [12, 14]. Wiadomo, ¿e nowotwory z³oœliwe stanowi¹

drug¹ pod wzglêdem czêstoœci nabyt¹ przyczynê zwiêk-

szonej krzepliwoœci krwi, co tyczy siê zw³aszcza guzów

mózgu, chorób mieloproliferacyjnych i raków gruczo³o-

wych, wydzielaj¹cych œluz, do których nale¿y tak¿e opi-

sany powy¿ej [11]. W badaniu angiograficznym chorego

nie stwierdziliœmy jednak zmian zatorowych w naczy-

niach p³ucnych. Jak wiadomo, nie wyklucza to mo¿liwo-

œci zatorowoœci naczyñ subsegmentarnych, których oce-

na nawet za pomoc¹ tego z³otego standardu diagno-

stycznego mo¿e byæ zawodna [15]. Wyniki badania an-

giograficznego potwierdzi³o jednak badanie sekcyjne. 
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