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!  Krajowy Rejestr Nowotworów: rocznie rak płuca 
rozpoznawany jest u ok. 16 tys M i ok. 5 tys K 

!  Rak płuca jest przyczyn  najwi kszej liczby 
zgonów w powodu nowotworów zło liwych 



M!"CZY#NI 

zachorowania zgony 

1. Rak p!uca 1. Rak p!uca 

2. Rak j.grubego 2. Rak j.grubego 

3. Rak prostaty 3. Rak prostaty 

4.Rak p"ch. mocz. 4. Rak #o!$dka 

5. Rak #o!$dka 5. Rak p"ch. mocz. 

6. Rak nerki 6. Rak trzustki 

KOBIETY 

zachorowania zgony 

1. Rak piersi 1. Rak p!uca 

2. Rak j.grubego 2. Rak piersi 

3. Rak p!uca 3. Rak j.grubego 

4.Rak trzonu macicy 4. Rak jajnika 

5. Rak szyjki macicy 5. Rak szyjki macicy 

6. Rak jajnika 6. Rak trzustki 



!  Palenie papierosów (87% raków płuca); wypalanie 1 paczki 
pap/dob  = wzrost ryzyka zachorowania ok. 20x; 
zaprzestanie palenia zmniejsza ryzyko zachorowania, ale 
znacz co dopiero po 5 latach a utrzymuje si  podwy szone 
przez ok. 25 lat po zaprzestaniu palenia 

!  Palenie bierne – wzrost ryzyka zachorowania ok. 30% 

!  Nara enie na azbest – papierosy+azbest = wzrost ryzyka ok. 
90x 

!  Pył radioaktywny – górnicy z kopalni uranu 



!  Obecnie skryning u bezobjawowych osób z 
podwy!szonym ryzykiem rozwoju raka p"uca z powodu 
palenia papierosów lub nara!enia zawodowego nie jest 
zalecany 

!  National Lung Screening Trial (NLST) w USA przerwany 
po 8 latach  - skryning ci#!kich palaczy przy pomocy 
niskodawkowej helikalnej TK znamiennie zredukowa" 
cz#sto$% zgonów z powodu raka p"uca w porównaniu do 
skrynignu przy pomocy RTG kl.p 



pacjenci z 
wysokim ryzykiem 

rozwoju raka 
p!uca: 

- Pacjenci  55-74 r#  
-  co najmniej 30 p/

lat 
-  gdy byli palacze – 

przestali pali% w 
ci$gu ostatnich 15 

lat 

n=53454 

R 

Niskodawkowa TK  
1x/rok 

RTG kl.piersiowej (PA) 
1x/rok 

The National Lung Screening Trial (NLST) 

N Engl J Med 2011... 



The National Lung Screening Trial (NLST) 





ZALECENIA NCCN (kat.2A ) 
! Lity guzek wewn trzoskrzelowy ! ponowna niskodawkowa TK za 1 

miesi c, bezpo rednio po silnym kaszlu. Guzek nadal obecny ! 
bronchoskopia 

! Cz sto  bada  przesiewowych zale na od wielko ci guzka u pacjentów 
wysokiego ryzyka jest ró na dla zmian typu mlecznego szkła, guzka o 
typie mlecznego szkła i guzka nielitego.  

! Wyci cie guzków, które rosn  lub staja si  lite lub cz ciowo lite 
! Aktywni palacze powinni by  zach cani do rzucenia palenia 



!  Kaszel – u ok. 80% objawowych pacjentów 
!  Duszno , stridor, krwioplucie,  
!  Zapalenie płuc – obstrukcja oskrzela 
!  Wysi k opłucnowy, tamponada serca 
!  Ból w kl.p. 
!  Ból ramienia i barku – guz Pancoasta; ucisk na splot ramienny 
!  Zespół Hornera – guz Pancoasta; myosis, ptosis, enophtalmus 
!  Jednostronne pora enie przepony – pora enie n.przeponowego 
!  Chrypka – naciek n.krtaniowego wstecznego 
!  Zespoły paraneoplastyczne 
!  Palce pałeczkowate 
!  Osteoartropatia przerostowa 
!  Zespół yły pró nej górnej 







!  DIAGNOSTYKA: TK, MRI 
!  LECZENIE: 
1. Zawsze jest czas na wykonanie biopsji!!! 
2. Stentowanie wewn trznaczyniowe 
3. CHEMIOTERAPIA: rak płuca (głównie  
       drobnokomórkowy), chłoniaki, nowotwory 
       zarodkowe) 
4. RADIOTERAPIA: standardowe post powanie w raku niedrobnokomórkowym 
5. Gdy objawy zagra aj ce yciu (niewydolno  oddechowa) ! RADIOTERAPIA 
6. LECZENIE WSPOMAGAJ CE: 
 - STERYDY (dexaven, dexamethazon) – skuteczno  niejednoznaczna 
 - leki odwadniaj ce : Furosemid 
 - leki p/zakrzepowe : HDCz 
7.   Gdy zakrzepica CVC ! leczenie trombolityczne 







• Bolesne zmiany  
 najcz"&ciej w  
 w okolicy kolan i  
 kostek 
• Odokostnowe  
 tworzenie nowej  
 ko&ci (periostoza) 
• Razem z palcami 
 pa!eczkowatymi 



!  Wywiad i badanie fizykalne  
!  RTG kl.p. – bad wst pne; nie wida  guzów centralnych i guzów 

Pancoasta 

!  TK od dolnego poziomu szyi do poziomu nerek (w troba i 
nadnercza); ocena ww chł ródpiersiowych – nie ka dy powi kszony 
w chł jest przerzutowy (zapalenie płuc) i nie ka dy przerzutowy w 
chł jest powi kszony (15-20% < 1cm) 

!  PET – wy sza skuteczno  ni  TK w ocenie ww chł ródpiersia; 
ocena resekcyjno ci guza (przerzuty odległe) 

!  Pobranie materiału tkankowego: 
 - cytologia plwociny: czuło   jedynie 65-80%   
 - guzy centralne – bronchoskopia (biopsja, popłuczyny, wymaz), 

bronchoskopia fluorescencyjna (wy sza czuło ) 
 - guzy obwodowe – biopsja pod kontrol  TK, USG; w wielu 

przypadkach potwierdzenie operacyjne  
 -  torakocenteza – w przypadku płynu w jamie opłucnowej, w osierdziu 



!  Mediastinoskopia – biopsja ww chł ródpiersia (raki st. N2 
mog  odnosic korzy ci z leczenia neoadjuwantowego)   

!  EBUS (ultrasonografia dooskrzelowa) i EUS 
(ultrasonografia doprzełykowa) – pozwalaj  na ocen  guza 
oraz biopsj  przeztchawicz , przezoskrzelow  i 
przezprzełykow  ww chł  

!  Torakoskopia i torakocenteza – gdy rozsiew na opłucn , 
wysi k  w jamie opłucnowej 

!  Testy wydolno ci oddechowej – przed operacj  i 
radioterapi  





Tx Nie mo!na oceni% guza pierwotnego albo w $linie lub pop"uczynach oskrzelowych 
stwierdza si# obecno$% komórek nowotworu z"o$liwego, ale guz jest niewidoczny w 
badaniach obrazowych oraz w badaniu bronchoskopowym. 

T0 Nie stwierdza si# guza pierwotnego.  

Tis rak przedinwazyjny (in situ)  

T1 najwi#kszy wymiar guza =<3 cm, guz otoczony przez mi&!sz p"uca lub op"ucn& p"ucn&, 
bez cech naciekania oskrzeli wi#kszych ni! p"atowe w badaniu bronchoskopowym (tj. bez 
naciekania oskrzela g"ównego)a  

T1a najwi#kszy wymiar guza =<2 cm  

T1b najwi#kszy wymiar guza >2 cm i =<3 cm  

T2 najwi#kszy wymiar guza >3 cm i =<7 cm lub obecno$% jakiejkolwiek z nast#puj&cych cech 
nowotworu:  
- naciekanie oskrzela g"ównego w odleg"o$ci 2 cm lub wi#cej od ostrogi tchawicy;  
- naciekanie op"ucnej p"ucnej (PL1 lub PL2)b;  
- jednoczesne wyst#powanie niedodmy lub zapalenia p"uc wynikaj&cego z zamkni#cia 
oskrzela, które obejmuje rejon wn#ki p"uca, ale nie ca"e p"uco  

T2a najwi#kszy wymiar guza >3 cm i =<5 cm  

T2b najwi#kszy wymiar guza >5 cm i =<7 cm  



T3 najwi#kszy wymiar guza >7 cm lub guz bezpo$rednio naciekaj&cy jak&kolwiek z 
wymienionych struktur: op"ucn& $cienn& pokrywaj&c& $cian# klatki piersiowej (PL3)b (w tym 
guzy Pancoasta niespe"niaj&ce kryteriów pozwalaj&cych na zakwalifikowanie ich jako T4), 
przepon#, nerw b"#dny, op"ucn& $ródpiersiow&, $cian# worka osierdziowego  
lub  
guz zlokalizowany w oskrzelu g"ównym (mniej ni! 2 cm od ostrogi tchawicy, ale bez jej 
naciekania)  
lub  
jednoczesne wyst#powanie niedodmy albo zapalenia p"uc wynikaj&cego z zamkni#cia 
oskrzela obejmuj&cego ca"e p"uco lub odr#bne ognisko(-a) nowotworu w obr#bie tego 
samego p"ata p"uca  

T4 dowolnej wielko$ci guz naciekaj&cy jak&kolwiek z wymienionych struktur: $ródpiersie, serce, 
du!e naczynia, tchawic#, nerw krtaniowy wsteczny, prze"yk, trzon kr#gu, ostrog# tchawicy 
oraz odr#bne ognisko(-a) nowotworu w innym p"acie p"uca po tej samej stroniec  

a Rzadko wyst#puj&cy, powierzchownie szerz&cy si# guz dowolnej wielko$ci, którego sk"adowa 
naciekaj&ca jest ograniczona do $ciany oskrzela i si#ga do oskrzela g"ównego tak!e klasyfikuje si# 
jako T1a.  
b Naciekanie op"ucnej p"ucnej definiuje si# jako naciek nowotworu dochodz&cy do powierzchni 
op"ucnej p"ucnej lub naciek przechodz&cy poza warstw# w"ókien elastycznych; definicje cechy PL0, 
PL1, PL2 i PL3 podano w uwagach do nowej klasyfikacji.  
c W przypadku guza Pancoasta naciekaj&cego trzon kr#gu lub kana" kr#gowy, obejmuj&cego 
naczynia podobojczykowe, lub wyra'nego naciekania górnych ga"#zi splotu ramiennego (C8 lub 
wy!ej), guz nale!y zakwalifikowa% jako T4.  



NX Nie mo!na oceni% regionalnych w#z"ów ch"onnych.  

N0 Nie stwierdza si# przerzutów w regionalnych w#z"ach ch"onnych.  

N1 Stwierdza si# przerzuty w oko"ooskrzelowych w#z"ach ch"onnych lub w#z"ach ch"onnych wn#ki 
p"uca i wewn&trzp"ucnych po tej samej stronie co guz, w"&czaj&c w to bezpo$rednie naciekanie 
w#z"ów przez nowotwór.  

N2 Stwierdza si# przerzuty w w#z"ach ch"onnych $ródpiersiowych po tej samej stronie co guz 
pierwotny lub w#z"ach ch"onnych rozwidlenia tchawicy.  

N3 Stwierdza si# przerzuty w w#z"ach ch"onnych $ródpiersiowych, wn#ki p"uca po stronie 
przeciwnej; w#z"ach ch"onnych wzd"u! mi#$ni pochy"ych po tej samej lub przeciwnej stronie co 
guz lub w w#z"ach ch"onnych nadobojczykowych.  

M0 Nie stwierdza si# przerzutów odleg"ych.  

M1 Stwierdza si# przerzuty odleg"e.  

M1a odr#bne ognisko nowotworu w p"acie p"uca po przeciwnej stronie ni! guz pierwotny wraz z 
towarzysz&cymi guzkami op"ucnowymi lub nowotworowym wysi#kiem w op"ucnej albo 
osierdziua  

M1b Stwierdza si# przerzuty odleg"e.  

a W wi#kszo$ci przypadków wysi#k op"ucnowy (osierdziowy) towarzysz&cy rakowi p"uca spowodowany jest obecno$ci& 
nowotworu. Jednak w przypadku nielicznej grupy chorych w wielokrotnie powtarzanych badaniach cytologicznych p"ynu 
op"ucnowego (osierdziowego) nie znajduje si# komórek nowotworu, a sam p"yn nie jest krwisty i nie ma charakteru wysi#ku. 
W takiej sytuacji, przy zbie!nej ocenie klinicznej, podczas ustalania stopnia zaawansowania klinicznego nowotworu wysi#k 

mo!na wy"&czy% z branych pod uwag# elementów i cech# M oceni% jako M0.  



Zmiany operacyjne – 
leczenie radykalne 

Zmiany nieoperacyjne 
(guz miejscowo 

zaawansowany) – leczenie 
radykalne potencjalnie 

mo#liwe 

Przerzuty odleg!e –
leczenie paliatywne 

Stopnie zaawansowania przy rozpoznaniu: 
I ok. 10% 
II ok. 20% 
III ok. 30% 
IV ok. 40% 



Rak 
niedrobnokomórkowy  
NDRP (87%) 

Rak drobnokomórkowy  
DRP (13%) 



Typy  Odmiany  

Rak gruczo!owy ok. 40-50% 
(najcz"stszy typ) 
- zrazikowy 
-brodawkowaty 
-oskrzelikowo-p#cherzykowy (bez lub z wydzielaniem 
$luzu, mieszany bez lub z wydzielaniem $luzu, 
nieokre$lony) 
-lity z wydzielaniem $luzu 
-gruczo"owy z podtypami mieszanymi i odmianami 

- Torbielakogruczolak $luzowy 
- Sygnetowatokomórkowy 
- Jasnokomórkowy  Rak p!askonab!onkowy  - Brodawkowaty 
-  Jasnokomórkowy 
- Z drobnych komórek 
- Podstawnokomórkowy 

Rak wielkokomórkowy - Z cechami neuroendokrynno$ci 
- mieszany z morfologicznymi cechami neuroendokrynno$ci 
- Podstawnokomórkowy 
- Lymphoepithelioma 
- jasnokomórkowy 
- Z fenotypem pr&!kowanokomórkowym 

Rak gruczo!owo-p!askonab!onkowy 

Raki pleomorficzne z ró!nicowaniem 
rzekomomi#sakowym, elementami mi#saka 
wrzcionowatokomórkowego lub olbrzymiokomórkowego 
Rakowiaki (ok. 25% rozwija si" w 
p!ucach) 

-typowy 
-atypowy 

Raki z gruczo!ów typu #liniankowego -$luzowonaskórkowy 
-gruczo"owo-torbielowaty 
-inne 

Raki niesklasyfikowane 



!  GRUCZOLAKORAK 
"  najcz stszy typ NDRP 
"  najcz stszy typ NDRP u 

niepal cych i byłych palaczy 
"  najcz stszy typ u kobiet 
"  zazwyczaj guzy obwodowe,  
"  cz sto brak objawów 
"  du a tendencja do przerzutowania 
"  Najcz ciej zwi zany z tzw. 

mutacjami aktywuj cymi EGFR 
(Epidermal Growth Factor Receptor) 



!  RAK 
PŁASKONABŁONKOWY 

"  lokalizacja centralna 
"  przerzutuje do regionalnych ww 

chł 
"  tendencja do rozwoju 

lokoregionalnego 
"  rozpad – jamy wewn trz guza 

!  RAK 
WIELKOKOMÓRKOWY 

"  du e zmiany obwodowe 
"  przerzuty do reg.ww chł i odległe 



CHEMIOTERAPIA 
UZUPE$NIAJ%CA (3-4 
cykle):  
w stopniach IIA, IIB, IIIA 
(guz >5 cm lub zaj"te ww 
ch!onne N1,N2) 

RADIOTERAPIA 
uzupe&niaj'ca  
– gdy w$skie/dodatnie 
marginesy resekcji guza  
- lub ewentualnie przy 
zaj"ciu ww ch!onnych 
&ródpiersia (N2) 



 st. IIIA N2 (przerzuty w ww ch!onnych &ródpiersia) – brak 
standardu post powania: 

  

resekcja w przypadku 
ca!kowitej odpowiedzi na 
leczenie (ww ch!onne 
&ródpiersia bez 
przerzutów raka) 

zaj"cie wielu grup ww 
ch!onnych 

&ródpiersiowych  

 indukcyjna 
chemioterapia (2-3 

cykle)  

 powtórna 
mediastinoskopia 

zaj"cie pojedynczych 
ww ch!onnych 
&ródpiersiowych  

pierwotna resekcja guza 
z uzupe!niaj$c$ 
chemioterapi$ 



!  LECZENIE CHIRURGICZNE 
"  resekcja anatomiczna = lobektomia: usuni cie całego płata 

zawieraj cego guz 

"  niekiedy konieczne wykonanie bilobektomii lub 
pneumonektomii  

"  VATS – video-assisted thoracoscopic surgery: guzy 
obwodowe 4-6cm, bez adenopatii wn kowej i 
ródpiersiowej 

"  standardowa operacja raka płuca obejmuje sampling lub 
usuni cie ww chł ródpiersiowych (N2, N3) 



!  St. IIIB – zmiany nieoperacyjne 

   
   

  

!  stopie  IV: leczenie paliatywne - chemioterapia 

pacjenci w dobrym stanie 
ogólnym, bez znacznego 

spadku masy cia!a  
równoczesna CTH-RTH 

pacjenci w gorszym stanie 
ogólnym 

sekwencyjna CTH-RTH lub 
sama RTH 

wyj$tkowo leczenie 
operacyjne (T4N0-1) 



RADIOTERAPIA W NDRP 

RADIOTERAPIA 
KONFORMALNA 

 Jako RADYKALNE 
leczenie chorych 

nieoperacyjnych z 
powodów 

medycznych lub braku 
zgody na operacj"  

RADIOTERAPIA 
STEREOTAKTYCZNA 

 Jako RADYKALNE leczenie 
chorych z guzami o niewielkich 

wymiarach (T1) i bez cech 
przerzutów w ww ch!onnych, 

nie kwalifikuj$cych si" do 
operacji z powodu ograniczenia 
wydolno&ci oddechowej i/lub 

kr$#eniowej  

RADIOTERAPIA 
PALIATYWNA 

Jako leczenie 
OBJAWOWE duszno&ci, 

bólu, przerzutów do 
ko&ci itp.. 



OPERACJA 

chemioterapia 



Najwa#niejsze badania oceniaj$ce chemioterapi" uzupe!niaj$c$ w NDRP 

Pisters KMW i wsp. J Clin Oncol 2007; 25:5506-5518 

CISPLATYNA + 2gi LEK 



CTH uzupe!niaj$ca po leczeniu operacyjnym 
 poprawia prze#ycia w NDRP 

Pignon J-P i wsp. J Clin Oncol 2008;26:3552-3559 



Pignon J-P i wsp. J Clin Oncol 2008;26:3552-3559 



# Stopie' zaawansowania wg klasyfikacji TNM 

# Ubytek masy cia!a (>10% masy cia!a w ci$gu 6 mies) 

# Stan sprawno&ci ogólnej pacjenta 

# Obecno&% wysi"ku op!ucnowego 



" U chorych w dobrym 
stanie ogólnym zaleca si# 
stosowanie schematów 
dwulekowych z pochodn& 
platyny 

" Skuteczno$% przedstawionych 
schematów dwulekowych jest 
podobna 

" Dodanie trzeciego cytostatyku 
nie przynosi dodatkowych 
korzy$ci klinicznych 

Ramalingam i wsp. The Oncologist 2008;13(suppl 1):5–13 

CISPLATYNA lub 
KARBOPLATYNA + 2gi LEK  



CP – cisplatyna + pemetreksed:  
wy#sza skuteczno&% w histologii  
niep!askonab!onkowej 

CG – cisplatyna + gemcytabina: 
wy#sza skuteczno&% w raku  
p!askonab!onkowym 

Scagliotti GV i wsp. J Clin Oncol 2008; 26:3543-3551  



J Clin Oncol 2008; 26:4617-4625 



CISPLATYNA: 

1. Niewydolno&% nerek 
(28-36%) –nawodnienie!!!! 
2. Uszkodzenie s!uchu 
(31%) 
3. Uszkodzenie nerwów 
obwodowych 
4. Nudno&ci/wymioty 
(>90%) 
5. Toksyczno&% 
hematologiczna 

KARBOPLATYNA: 

1. Toksyczno&% 
hematologiczna:  
 - anemia 
 -leukopenia, neutropenia 
 - trombocytopenia 



1. Rozrost 
nowotworu poprzez 
tworzenie nowych 

naczy' 
(neoangiogeneza) 

2. Rozrost 
nowotworu poprzez 

stymulowanie 
wzrostu komórek 

(receptory na 
powierzchni kom.npl) 



BEWACYZUMAB – 
Humanizowane p/
cia!o 
monoklonalne 
wi$#$ce 
VEGF (Vascular  
Endothelial Growth  
Factor) ! blokada  
neoangiogenezy 

• Niewielka poprawa 
wyników leczenia 



N Engl J Med 2009; 361;10 

CETUKSYMAB – 
chimeryczne p/cia"o  
monoklonalnym IgG1 
blokuj&ce EGFR  
(Epidermal Growth  
Factor Receptor) ! 
blokada sygna"ów 
wzrostowych dla 
kom. npl 

• Niewielka poprawa 
wyników leczenia 



Bonomi PD. Cancer 2010; 1155-1164 



N Engl J Med 2009; 361;10 

GEFITYNIB I ERLOTYNIB: 
Drobnocz$steczkowe 
inhibitory kinazy 
tyrozynowej (TKIs: Tyrosine 
Kinase Inhibitors) 
Wykazuj$ aktywno&% w 
NDRP posiadaj$cym tzw. 
mutacje aktywuj$ce w 
EGFR (delecja w egzonie 19 
i mutacja punktowa L858R 
w egzonie 21; 10% w 
populacji kaukaskiej, ok. 
40% w populacji 
wschodnioazjatyckiej) 





!  Dwa proto-okogeny najcz ciej zmutowane w gruczolakoraku 
płuca to K-ras i EGFR 

!  Około 90% mutacji EGFR specyficznych dla raka płuca 
stanowi : 

 - L858R – mutacja punktowa w egzonie 21 genu EGFR: 
(substytucja leucyna/arginina w pozycji 858) 

 - delecje w egzonie 19 genu EGFR 
!  Te mutacje powoduj  kostytutywn  aktywacj  kinazy 

tyrozynowej EGFR poprzez destablizacj  jej konformacji „auto-
hamuj cej”, która jest utrzymywana przy braku stymulacji 
przez ligand 

!  Obecno  mutacji aktywuj cej powoduje wysok  wra liwo  
na ihibitory kinazy tyrozynowej EGFR t.j. erlotynib i gefitynib 





LECZENIE CELOWANE NDRP  

GEFITYNIB 
BADANIE IPASS 

Mok. N Engl J Med 2009;361 

pacjenci z Azji Wschodniej,  
z NDRP w st. IIIb i IV, gruczolakorak  

w tym rak oskrzelikowo-p cherzykowy,  
niepal cy lub pal cy niewiele  

w przeszło ci (niepal cy >15 lat, ł cznie  
( 10 p/lat 

I linia leczenia 

n=609 
GEFITYNIB  

n=608 
KARBOPLATYNA + 

PAKLITAKSEL 



LECZENIE CELOWANE NDRP  

GEFITYNIB    BADANIE IPASS: prze(ycia wolne od progresji 

Mok. N Engl J Med 2009;361 



LECZENIE CELOWANE NDRP  

EUROPA – badanie hiszpa)skie z ERLOTYNIBEM 

wszyscy chorzy I linia leczenia II linia leczenia 

(rednie prze#ycie 

wolne od progresji 

14 mies 14 mies 13 mies 

P=0,62 

)rednie prze!ycie 
ca"kowite 

27 mies 28 mies 27 mies 

P=0,67 



!  Prospektywne badanie III fazy rekrutuj ce chorych w Hiszpanii, Francji 
i Włoszech 

ERLOTYNIB w zaawansowanym NDRP 
Badanie EURTAC 

Pacjenci z zaawansowanym 
NDRP: 

- Bez wcze niejszego leczenia 
- Obecna mutacje EGFR (egzon 
19 lub L858R) 
- ECOG PS 0-2 
- n~150 

R 
A 
N 
D 
O 
M 
I 
Z 
A 
C 
J 
A 

ERLOTYNIB 150mg 
do progresji 

CHEMIOTERAPIA 
dwulekowa oparta na 
zwi zkach PLATYNY 

•  1o punkt ko'cowy: PFS 
•  2o punkty ko'cowe: ORR, prze#ycia 1 
roczne, OS, bezp., QoL 
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!  gen fuzyjny EML4-ALK - koduje chimeryczne białko 
cytoplazmatyczne o konstytutywnej aktywno ci kinazy 
tyrozynowej 

!  mutacja taka dotyczy 2-7% chorych z NDRP, głównie 
niepal cych oraz z podtypem histologicznym 
gruczolakoraka  

!  Kryzotynib jest doustnym, selektywnym inhibitorem 
kinazy ALK 

!  badania wskazuj , i  rearan acja ALK i mutacje 
aktywuj ce w genie EGFR wzajemnie si  wykluczaj  



Kwak EL i wsp. N Engl J Med 2010;363:1693-703 





NIEDROBNOKOMÓRKOWY 
RAK P)UCA 

Mutacja EGFR 

Inhibitor kinazy 
tyrozwynowej 

zmutowanego EGFR:  
Erlotynib lub gefitynib 

Brak mutacji 
EGFR 

Chemioterapia 
paliatywna (cisplatyna 
lub karboplatyna + 2gi 

lek) 



!  Wczesne 
zastosowanie 
opieki 
paliatywnej obok 
standardowego 
leczenia 
onkologicznego 
poprawia jako  
ycia oraz 

prze ycia 
chorych 

Temel JS i wsp. N Engl J Med 2010;363:733-42 



!  Cz sto  zachorowa  spada, aktualnie ok. 13% wszystkich 
raków płuca 

!  Pochodzenie neuroendokrynne: dodatnie barwienie na 
chromogranin , synaptofizyn  i inne białka 

!  Komórki DRP zawieraj  ziarnisto ci a w nich system 
APUD – produkcja i uwalnianie aktywnie biologicznych 
amin, synteza hormonów polipeptydowych np.. ADH, 
ACTH! zespoły paraneoplastyczne, SIADH, zespół 
Cushinga 



!  Zazwyczaj du a zmiana 
centralna, z masywn  
adenopati  wn kow  i 
ródpiersiow  

!  Bardzo szybko przerzutuje – 
ok 2/3 pacjentów ma 
objawowe przerzuty w 
momencie diagnozy ! u 
wi kszo ci chorych choroba 
pierwotnie uogólniona 



W drobnokomórkowym raku płuca stosuje si   uproszczon ,  
dwustopniow  klasyfikacj  zasi gu nowotworu, w której 
wyró nia si  chorob  ograniczon  (LD,  
limited disease) i uogólnion  (ED,  
extensive disease). Ograniczona posta   
choroby oznacza nowotwór, który nie  
przekracza jednej połowy klatki  
piersiowej, z mo liwo ci  zaj cia 
wn kowych w złów chłonnych po  
stronie zmiany oraz w złów  
ródpiersiowych i nadobojczykowych  

po obu stronach, a tak e wyst powania wysi ku nowotworowego  
w jamie opłucnej po stronie guza. Obecno  ognisk nowotworu  
poza tym obszarem oznacza rozpoznanie postaci uogólnionej 





!  Rzadko; 5-10% przypadków DRP wyst puje w postaci 
guza otoczonego mi szem płuc ! rozpoznanie hist-pat 
po usuni ciu guza 

!  W przypadkach, gdy udało si  ustali  rozpoznanie hist-
pat, w badaniach obrazowych brak cech rozsiewu, w 
mediastinoskopii i biopsji szpiku kostnego nie ma 
kom.nowotworowych ! resekcja guza + CTH 
adjuwantowa 

!  Resekcja guza: lobektomia lub pneumonektomia i 
usuni cie ww chł ródpiersiowych 







!  Wi kszo  chorych: ok. 2/3 
!  Leczenie sam  chemioterapi : standard cisplatyna + etopozyd 
!  4-6 cykli 
!  Przy jakiejkolwiek odpowiedzi na leczenie ! PCI 

(profilaktyczne napromienianie mózgowia):  
$  Zmniejsza cz sto  objawowych przerzutów do mózgu 
$  Wydłu a prze ycia chorych 

Slotman B. N Engl J Med 2007;357:664-72. 



DRP 

CHEMIOWRA*LIWY   
" > 3 mies bez progresji 
choroby: u#y% po raz kolejny 
tego samego schematu CTH 

" do 3 mies bez progresji  
choroby: lek II linii - 
topotekan 

CHEMIOOPORNY 

" Szybka progresja: w trakcie  
 chemioterapii lub bezpo&rednio  
 po jej zako'czeniu ! wy!$czne 
 leczenie paliatywne 



!  Rzadki nowotwór wywodz cy si  z komórek 
submezotelialnych wy ciełaj cych opłucn , osierdzie i 
otrzewn  

!  ETIOLOGIA: nara enie na włókna azbestu 
!  AZBEST - 2 grupy włókien: serpentynowe i amfibolowe 
!  Włókna amfibolowe zawieraj  krokidolit – najbardziej 

karcynogenna posta  azbestu 
!  Fagocytoza włókien azbestowych przez makrofagi ! brak 

mo liwo ci strawienia włókien ! produkcja wolnych 
rodników ! karcynogeneza 



!  Hist-pat: 
$  Typ nabłonkowaty (ok. 55%) –  
 rokowanie wzgl dnie najlepsze 
$  Typ mieszany (ok. 30%) 
$  Typ mi sakowaty (ok. 15%) –  
 najgorsze rokowanie 

!  Diagnostyka: 
$  RTG kl.p, TK kl.p. 
$  Torakocenteza, torakoskopia –  

 biopsja opłucnej 



!  rednie prze ycia 9-21 miesi cy 
!  Przerzuty odległe u ok. 50% chorych 
!  mier  głównie z powodu rozrostu lokoregionalnego guza 
!  Leczenie  
%  Rzadko prowadzi do wyleczenia ! uwa ane za post powanie 

paliatywne 
%  Leczenie agresywne: st . I i II: 
 -  zewn trzopłucnowa pneumonektomia z usuni ciem 

przepony i osierdzia  
 -pleurektomia i dekortykacja 
 - uzupełniaj ca CTH ? i RTH?  
%  Post powanie paliatywne: pleurodeza (zahamowanie 

gromadzenia si  wysi ku opłucnowego) 
%  Chemioterapia: cisplatyna + pemetreksed  


