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Streszczenie

Wstęp: Każdy nowotwór złośliwy wywołuje reakcję ostrej fazy, 
której skutkiem jest mniej lub bardziej nasilona produkcja sze-
regu białek. Rola zmian ilościowych białek ostrej fazy (BOF) 
w  przebiegu procesu nowotworowego nie jest do końca po-
znana. Mogą one wynikać z  rozwoju stanu immunosupresji 
związanej z produkcją przez guz immunosupresyjnych cytokin 
i – co się z tym wiąże – mieć znaczenie rokownicze.
Cel: Celem pracy była ocena zmian ilościowych wybranych BOF 
w  surowicy chorych kwalifikowanych do radykalnej resekcji 
niedrobnokomórkowego raka płuca (NDRP). Zbadano korelacje 
między przedoperacyjnym stężeniem BOF a: wiekiem, płcią, ty-
pem histologicznym raka, cechą T, cechą N, stopniem zaawanso-
wania klinicznego oraz stopniem zróżnicowania komórek raka.
Materiał i  metoda: Analizie poddano grupę 192 chorych le-
czonych chirurgicznie z  powodu NDRP w  latach 2008–2009. 
W  badanej grupie było 144 mężczyzn i  48 kobiet. Wiek pa-
cjentów wahał się od 38 do 79 lat (śr. 62,9 roku). W badaniu 
histopatologicznym u 88 chorych rozpoznano raka płaskona-
błonkowego, u 71 raka gruczołowego, a u pozostałych 33 inne 
typy histologiczne. U 36 pacjentów stadium zaawansowania 
klinicznego oceniono na IA, u 52 – IB, u 32 – IIA, u 30 – IIB, u 39 
– IIIA, a u 3 – IIIB. Badany materiał stanowiła pobrana przed 
planowaną operacją surowica chorych, w której metodą immu-
noelektroforezy rakietkowej wg Laurella zbadano stężenie na-
stępujących BOF: białko C-reaktywne (ang. C-reactive protein 
– CRP), alfa-1 kwaśna glikoproteina (AGP), alfa-1 antytrypsyna 
(AT) i haptoglobina (Hp). Analizę statystyczną przeprowadzono 
w oparciu o program Statistica 8.0. 
Wyniki: Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy w stęże-
niach BOF w zależności od wieku chorych, natomiast stężenia 
wszystkich białek były znamiennie większe u mężczyzn. Stę-
żenia dwóch białek: CRP i AT korelowały ze stopniem zróżnico-

Czy przedoperacyjne stężenie białek ostrej fazy  
we krwi u chorych na niedrobnokomórkowego raka płuca 
może korelować z przebiegiem klinicznym choroby?

Are preoperative acute phase proteins serum levels associated  
with clinical outcome in non-small cell lung cancer patients?

Mariusz Kasprzyk1, Wojciech Dyszkiewicz1, Magdalena Roszak2, Piotr Gabryel1, Bartłomiej Gałęcki1

1Klinika Torakochirurgii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
2Katedra i Zakład Informatyki i Statystyki Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2010; 7 (4): 415–420

Abstract

Background: Each malignant neoplasm can lead towards the 
initiation of the acute phase reaction. A  special form of the 
acute phase reaction is the coordinated synthesis of several 
proteins. Quantitative acute phase protein (APP) changes 
observed during the neoplastic process remain unclear. They can 
result from the development of immunosuppression connected 
with the production of immunosuppressive cytokines by the 
tumor. The research on the role of cytokines and acute phase 
proteins as prognostic factors, following surgical management 
of malignant tumors is scarce, and the results are ambiguous.
Aim: The aim of the study was to assess the quantitive 
changes of the APP serum level in patients with non small cell 
lung cancer (NSCLC), who underwent a radical resection. We 
analysed the correlations between the quantitive changes of 
APP and: age, gender, the histological type of cancer, T stage, 
N stage and grading. 
Material and methods: We analysed a  group of 192 patients 
surgically treated for NSCLC from 2008 to 2009. The study group 
consisted of 144 male and 48 female patients, aged between 38 
and 79 years (average: 62.9 yrs). The most frequent histological 
types of cancer were: the squamous cell lung cancer (88 patients) 
and the adenocarcinoma (71 patients). The majority of them 
were in stage I B (52 patients) and III A (39 patients). We analysed 
serum levels of: C-reactive protein (CRP), alfa 1 acid glicoprotein 
(AGP), alfa 1 antitrypsin (AT), and haptoglobin (Hp) using the 
method of rocket immunoelectroforesis by Laurell. Statistical 
analysis was based on the Statistica 8.0 software.
Results: We didn’t find any significant differences between 
APP levels and age, but all APP levels were significantly higher 
in male patients. The CRP and AT levels correlated with grading 
and were higher in G2 and G3 tumors. The serum levels of CRP 
and Hp were significantly higher in patients with squamous 



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2010; 7 (4)416

Czy przedoperacyjne stężenie białek ostrej fazy we krwi u chorych na niedrobnokomórkowego raka płuca...

Wstęp

Reakcja ostrej fazy stanowi element odporności nie-
swoistej i obejmuje najwcześniej zachodzące zmiany w od-
powiedzi na uszkodzenie tkanek. W  przebiegu tej reakcji 
dochodzi do szeregu zmian endokrynnych, metabolicznych 
i neurologicznych – zarówno lokalnie, jak i systemowo wy-
stępujących w krótkim czasie po urazie, na początku zaka-
żenia lub procesu zapalnego. Każda forma uszkodzenia lub 
zaburzenia struktury tkanek wywołuje nieuchronnie reak-
cję ostrej fazy. Szczególną cechą tej reakcji jest skoordyno-
wana synteza szeregu białek, nazywanych białkami ostrej 
fazy (BOF). Są one produkowane głównie w wątrobie (95% 
całkowitej produkcji), ale są również wytwarzane przez 
monocyty, leukocyty, limfocyty, makrofagi pęcherzyków 
płucnych i komórki ściany naczyń krwionośnych [1–3]. Pod-
stawą zaliczenia danego białka do BOF jest zmiana jego su-
rowiczego stężenia podczas reakcji ostrej fazy co najmniej 
o 25%. Białka ostrej fazy dzielą się na białka dodatnie, któ-
rych stężenie zwiększa się w czasie reakcji ostrej fazy, oraz 
białka ujemne, których stężenie zmniejsza się. Do białek 
dodatnich należą: białko C-reaktywne (ang. C-reactive pro-
tein – CRP), alfa-1 kwaśna glikoproteina (AGP), alfa-1 anty-
trypsyna (AT), haptoglobina (Hp), alfa-1 antychymotrypsyna, 
alfa-2 makroglobulina, ceruloplazmina. Białkami ujemnymi 
są transferyna i albumina [4]. Za uruchomienie syntezy BOF 
w trakcie reakcji na bodziec uszkadzający odpowiadają cy-
tokiny, z których największe znaczenie mają: interleukina 6 
(IL-6), interleukina 1 (IL-1) oraz czynnik martwicy guza (ang. 
tumor necrosis alpha – TNF-a) [1, 5, 6].

Rola zmian ilościowych i  jakościowych cytokin i  BOF 
w przebiegu procesu nowotworowego nie jest do końca po-
znana. Mogą one wynikać z rozwoju stanu immunosupresji 

związanej z produkcją przez guz immunosupresyjnych cy-
tokin [7, 8].

Rak płuca należy do najczęstszych nowotworów zło-
śliwych, stanowi również najczęstszą przyczynę zgonów 
z powodu chorób nowotworowych. Od wielu lat poszukuje 
się czynników korelujących z agresywniejszym przebiegiem 
tej choroby. Doniesienia na temat cytokin i BOF jako czyn-
ników rokowniczych u  chorych po leczeniu operacyjnym 
nowotworów złośliwych są nieliczne, a  ich wyniki niejed-
noznaczne [9–12].

Cel pracy

Celem pracy była ocena zmian ilościowych wybranych 
BOF w surowicy chorych kwalifikowanych do radykalnej re-
sekcji niedrobnokomórkowego raka płuca (NDRP). Zbada-
no zależności między przedoperacyjnym stężeniem BOF a: 
wiekiem, płcią, typem histologicznym raka płuca, cechą T, 
cechą N, stopniem zaawansowania klinicznego i stopniem 
zróżnicowania komórek raka.

Materiał i metoda

Analizie poddano grupę 192 chorych operowanych z po-
wodu NDRP w latach 2008–2009 w Klinice Torakochirurgii 
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. W badanej grupie 
było 144 mężczyzn i 48 kobiet. Wiek pacjentów wahał się 
od 38 do 79 lat (śr. 62,9 roku). U 88 chorych w badaniu hi-
stopatologicznym stwierdzono raka płaskonabłonkowego, 
u 71 – raka gruczołowego, u 17 – raka wielkokomórkowego, 
u 5 – raka oskrzelikowo-pęcherzykowego, u 3 – mieszane-
go raka płaskonabłonkowo-gruczołowego, u 3 – typowego 
rakowiaka, a u 5 – inne typy histologiczne. Żaden z chorych 
nie został poddany przedoperacyjnej chemio- bądź radiote-

wania komórek raka, najmniejsze obserwowano w stopniu G1, 
największe – w G3. Stwierdzono istotnie większe stężenie CRP 
i  Hp u  chorych na raka płaskonabłonkowego w  porównaniu 
z innymi typami histologicznymi. Stężenia wszystkich BOF ko-
relowały z cechą T, najwyższe wartości obserwowano w guzach 
T3 i T4. Chorzy z przerzutami w regionalnych węzłach chłon-
nych (N1 i/lub N2) charakteryzowali się znamiennie większymi 
stężeniami CRP i Hp. Istotną statystycznie zależność zaobser-
wowano między stężeniami wszystkich badanych BOF a stop-
niem zaawansowania klinicznego raka, większym stężeniom 
białek odpowiadały wyższe stadia zaawansowania choroby.
Wnioski: U chorych na NDRP stężenie niektórych BOF w su-
rowicy może korelować z  agresywniejszym przebiegiem kli-
nicznym. Pacjenci z  rakiem płaskonabłonkowym i  przerzuta-
mi w  regionalnych węzłach chłonnych wykazują znamiennie 
większe stężenia CRP i  Hp we krwi, a  chorzy z  mało zróżni-
cowanym rakiem istotnie większe stężenia CRP i AT. Stężenia 
wszystkich badanych białek korelowały ze stadium zaawanso-
wania klinicznego choroby. Wydaje się, iż białka te można by 
wykorzystać jako markery w ocenie ryzyka nawrotu choroby 
nowotworowej po leczeniu chirurgicznym.
Słowa kluczowe: białka ostrej fazy, rak płuca, leczenie opera-
cyjne, markery nowotworowe.

cell lung cancer compared to other histological types. The 
levels all of four APP were significantly higher in the group of 
patients with T3 or T4 category, while the patients with N1 or 
N2 status had significantly higher concentrations of  CRP and 
Hp. We observed a positive correlation between serum levels 
all of APP and TNM stage. 
Conclusions: The serum concentration of selected APP may 
correlate with more aggressive clinical behaviour of lung 
cancer. The patients with N1 or N2 stage of the squamous cell 
lung cancer have significantly higher serum level of CRP and 
Hp. The preoperative concentration all of APP correlates with 
TNM stage. These proteins could serve as prognostic factors in 
the risk assessment of the cancer recurrence after the surgical 
management.
Key words: acute phase proteins, lung cancer, surgical treat-
ment, prognostic factors. 
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rapii. Najczęstszym zabiegiem operacyjnym była lobektomia 
(139 chorych), u 5 chorych wykonano mankietową resekcję 
płata płuca (mankiet oskrzelowy), u 31 pneumonektomię,  
u  4 pacjentów wykonano mankietową pneumonektomię, 
u 11 bilobektomię, u 1 resekcję klinową i u 1 segmentekto-
mię. U 2 pacjentów wykonano dodatkowo częściową resek-
cję lewego przedsionka serca, u 2 – mankietowe wycięcie 
tętnicy płucnej, u 1 – resekcję ściany żyły głównej górnej,  
u 5 – resekcję ściany klatki piersiowej, a u 1 – resekcję klino-
wą drugiego płata płuca. Stadium zaawansowania klinicz-
nego raka określono wg 7. wydania znowelizowanej klasy-
fikacji TNM z 2009 r. opracowanej przez Międzynarodowe 
Towarzystwo do Badań nad Rakiem Płuca (ang. Internatio-
nal Association for the Study of Lung Cancer – IASLC). Prze-
ważali chorzy w stopniu zaawansowania IB (52 pacjentów), 
IIIA (39 chorych) i IA (36 chorych) (tab. I). Żaden chory nie 
zmarł w okresie okołooperacyjnym. W badanej grupie nie 
było pacjentów z chorobami autoimmunologicznymi, prze-
wlekłymi chorobami zapalnymi ani otrzymujących przewle-
kle glikokortykosteroidy. Wszyscy chorzy wyrazili świadomą 
zgodę na udział w doświadczalnym badaniu klinicznym.

Badany materiał stanowiła surowica chorych, w której 
zbadano stężenie wybranych BOF. Próbki krwi (10 ml) po-
bierano od każdego pacjenta w dniu poprzedzającym za-
bieg operacyjny. Metodą immunoelektroforezy rakietkowej 
wg Laurella zbadano stężenie w próbkach surowicy nastę-
pujących BOF: CRP, AT, AGP i Hp.

Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą te-
stów dwustronnych na poziomie istotności p = 0,05 w pro-
gramie statystycznym Statistica 8.0. Normalność rozkładu 
zmiennych mierzalnych weryfikowano testem Shapiro-Wil-
ka. Do określenia zależności między poszczególnymi zmien-
nymi zastosowano współczynnik korelacji rang Spearmana. 
Istotność różnic dla dwóch prób niepowiązanych sprawdza-
no testem U-Manna-Whitneya, a dla więcej niż dwóch prób 
testem Kruskala-Wallisa. Uzyskując istotne statystycznie 
różnice przy porównaniu więcej niż dwóch prób niezależ-
nych, stosowano test wielokrotnych porównań Dunna.

Wyniki

Nie zaobserwowano zależności między stężeniem BOF 
a  wiekiem chorych, natomiast poziom wszystkich białek 
był istotnie większy u mężczyzn. Zbadano korelację między 
stężeniem BOF w  surowicy a  typem histologicznym raka, 
stopniem zaawansowania klinicznego oraz stopniem zróż-
nicowania komórek raka. Stwierdzono znamiennie większe 
stężenie we krwi CRP i Hp u chorych na raka płaskonabłon-
kowego w  porównaniu z  innymi typami histologicznymi 
(CRP – p = 0,029; Hp – p = 0,017; ryc. 1.). Istotnie większe 
były stężenia CRP i AT u chorych z nisko zróżnicowanymi ra-
kami – najmniejsze stężenia w guzach G1, największe w gu-
zach G3 (CRP – p = 0,005; AT p = 0,048; ryc. 2.). Oceniając 
zależność między stężeniami poszczególnych BOF a  stop-
niem zawansowania klinicznego raka, wzięto pod uwagę 
cechę T i cechę N. Zaobserwowano znamienną statystycznie 
dodatnią korelację między stężeniem wszystkich badanych 
białek a cechą T – im większa cecha T, tym większe było 

przedoperacyjne stężenie wszystkich BOF (CRP – p = 00002; 
AT p = 0,001; AGP p = 0,0002; Hp p = 0,001; tab. II). W za-
leżności od obecności przerzutów w regionalnych węzłach 
chłonnych podzielono pacjentów na dwie grupy: chorych 
z cechą N0 (136 pacjentów) oraz pacjentów z przerzutami 
w węzłach N1 i/lub N2 (56 chorych). Chorzy z przerzutami 
w  regionalnych węzłach chłonnych (N1 i/lub N2) charak-
teryzowali się istotnie większymi stężeniami białek: CRP  
(p = 0,025) i Hp (p = 0,017) (ryc. 3.). Podobnie jak w przypad-
ku cechy T, stężenia wszystkich badanych BOF korelowały 
ze stadium zaawansowania klinicznego raka. Im większe 
było przedoperacyjne stężenie białek, tym wyższe obserwo-
wano stadium zaawansowania raka (CRP – p = 0,00007;  
AT – p = 0,003; AGP – p = 0,002; Hp – p = 0,0004;  
tab. III). Tak więc analizowane BOF okazały się białkami wy-
raźnie korelującymi z miejscowym zaawansowaniem guza  
(cecha T, stadium zaawansowania klinicznego raka) oraz 
potencjałem złośliwości nowotworu (stopień zróżnicowa-
nia komórek raka i przerzutowanie do regionalnych węzłów 
chłonnych).

Tab. I. Dane kliniczne chorych

wiek (lata) 38–79 (śr. 62,9)

płeć (M/K) 144/48

typ histologiczny 

rak płaskonabłonkowy 88

rak gruczołowy 71

rak wielkokomórkowy 17

rak oskrzelikowo-pęcherzykowy 5

rak mieszany gruczołowo-płaskonabłonkowy 3

rakowiak typowy 3

inne 5

stadium zaawansowania klinicznego

IA 36

IB 52

IIA 32

IIB 30

IIIA 39

IIIB 3

stopień zróżnicowania raka

G1 18

G2 97

G3 40

rodzaj operacji

lobektomia 139

mankietowa lobektomia 5

pneumonektomia 31

mankietowa pneumonektomia 4

bilobektomia 11

segmentektomia 1

resekcja klinowa 1
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Omówienie

Znaczenie wydzielania cytokin i BOF w trakcie procesu 
kancerogenezy jest niejasne. Już dawno zaobserwowano 
współistnienie przewlekłych procesów zapalnych z chorobą 
nowotworową. Nie wiadomo jednak, czy przewlekłe zapa-
lenie może indukować proces nowotworowy, czy zapalenie 
jest rezultatem progresji guza, czy oba te czynniki nakła-
dają się na siebie. W kilku badaniach dotyczących ryzyka 
rozwoju raka zaobserwowano większą zapadalność na cho-
roby nowotworowe u osób z większym stężeniem niektó-
rych BOF we krwi [13–16]. Allin przeanalizował losy 10 408 
osób, u których zbadano stężenie CRP we krwi. W 16-letnim 
okresie obserwacji u 1624 z nich doszło do rozwoju raka. 
Stężenie CRP > 3 mg/dl wiązało się ze znamiennie wyższym 
ryzykiem rozwoju choroby nowotworowej, a w szczególno-
ści raka płuca i raka jelita grubego [13]. Wielu autorów po-
twierdziło w swych publikacjach większe stężenia cytokin 
i BOF w surowicy chorych na raka płuca w porównaniu ze 
stężeniem u ludzi zdrowych [10, 17–21]. Siemens zaobserwo-
wał większe stężenia CRP u osób, u których doszło do roz-
woju raka płuca i sugeruje, iż CRP może być biomarkerem 

Tab. II. Stężenia BOF a cecha T

N 
– ważnych

R 
– spearman

t 
(N – 2)

p

CRP i cecha T 192 0,298335 4,308464 0,000026

AT i cecha T 192 0,223297 3,157664 0,001850

AGP i cecha T 192 0,261873 3,740187 0,000243

Hp i cecha T 192 0,225429 3,189416 0,001668

Tab. III. Stężenia BOF a stadium zaawansowania raka

N 
– ważnych

R 
– spearman

t 
(N – 2)

p

CRP i TNM 192 0,282752 4,063275 0,000071

AT i TNM 192 0,209752 2,957016 0,003500

AGP i TNM 192 0,218996 3,093743 0,002275

Hp i TNM 192 0,250425 3,565475 0,000460

Ryc. 2. Zależność między stężeniem AT a stopniem zróżnicowania 
komórek raka

AT
 [m

g/
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]

grading

3,8
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3

Ryc. 1. Zależność między stężeniem Hp a typem histologicznym

H
p 
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Ryc. 3. Zależność między stężeniem CRP a obecnością przerzutów 
w regionalnych węzłach chłonnych
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P 
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przewlekłego zapalenia poprzedzającego rozwój raka płuca 
[19]. Chaturvedi udowodnił większe ryzyko zachorowania 
na raka płuca wśród osób ze zwiększonym stężeniem CRP 
we krwi zarówno u aktualnie palących, jak i byłych palaczy 
tytoniu, co sugeruje duże znaczenie przewlekłego zapa-
lenia w etiologii raka płuca [14]. Guzy nowotworowe, aby 
uniknąć odpowiedzi immunologicznej gospodarza, mogą 
produkować czynniki maskujące swoje antygeny i  utrud-
niające proces prezentacji własnych antygenów komórkom 
immunokompetentnym gospodarza [10]. Niektóre cytokiny 
(IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 i IL-13) mogą być wydzielane nie tylko 
przez komórki gospodarza, ale również przez komórki raka 
i mają wyraźne działanie immunosupresyjne. Ich większe 
stężenie we krwi, które skutkuje większym stężeniem sze-
regu BOF w surowicy, może hamować odpowiedź komór-
kową, proliferację limfocytów T, prezentację antygenów, 
aktywację komórek cytotoksycznych oraz produkcję cyto-
kin stymulujących odpowiedź komórkową (IL-2, interferon), 
prowadząc do spadku odporności przeciwnowotworowej 
gospodarza [10]. Również ich nadmierne uwalnianie wsku-
tek urazu operacyjnego może prowadzić do spadku odpor-
ności, co zwiększa ryzyko powstania przerzutów odległych 
[22–24]. Dlatego duże stężenia cytokin i uwalnianych przez 
nie BOF nie są korzystne u chorych operowanych z powo-
du nowotworu złośliwego. Niektórzy autorzy sugerują, że 
przedoperacyjne stężenie cytokin pro- i antyzapalnych oraz 
BOF może być markerem złośliwości raka płuca [7, 25–27]. 
Uszkodzenie tkanek związane z  urazem operacyjnym za-
burza równowagę między stężeniem cytokin pro- i antyza-
palnych, co może prowadzić do upośledzonej przeciwno-
wotworowej reakcji obronnej organizmu. Monitorowanie 
ich stężenia w okresie pooperacyjnym lub po chemioterapii 
mogłoby służyć wczesnej identyfikacji wznowy procesu 
nowotworowego. Duże stężenie IL-6 i  CRP u  chorych na 
NDRP koreluje z gorszym stanem sprawności wg Świato-
wej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Organization 
– WHO), złym stanem odżywienia, odgrywa dużą rolę w pa-
tofizjologii wyniszczenia nowotworowego i może być nie-
zależnym czynnikiem wpływającym na przeżycie [18, 20, 
28]. Hara zaobserwował w  grupie 203 chorych leczonych 
operacyjnie z powodu NDRP istotnie krótszy czas przeżycia, 
gdy przedoperacyjne stężenie CRP było > 0,5 mg/dl [29]. De 
Vita wskazuje na wyraźną korelację między stężeniem IL-10 
a odpowiedzią na chemioterapię – pacjenci, u których nie 
stwierdzono remisji po chemioterapii, mieli zdecydowanie 
większe stężenia IL-10 zarówno przed leczeniem, jak i po 
nim, w porównaniu z chorymi, u których osiągnięto przy-
najmniej częściową remisję. Ponadto stężenie IL-10 było 
niezależnym czynnikiem wpływającym na przeżycie [10]. 
Z kolei wyraźne zmniejszenie stężenia IL-6 po chemiotera-
pii i  jej wpływ na rokowanie u  chorych na NDRP stwier-
dził Tas [21]. Również inni autorzy zaobserwowali istotny 
wpływ stężenia niektórych BOF i cytokin we krwi na prze-
życia odległe. Yildirim analizował stężenie wybranych BOF 
(AGP, ceruloplazmina, transferyna, ferrytyna, albumina) 
u chorych na pierwotnego raka płuca. Stwierdził większe 
stężenie ceruloplazminy i ferrytyny, a mniejsze transferyny 

i  albuminy u pacjentów z  rakiem płuca, a większe stęże-
nie AGP i ferrytyny korelowało z obecnością przerzutów do 
regionalnych węzłów chłonnych, gorszym stanem spraw-
ności i  gorszym rokowaniem [12]. Podobnie stężenie AGP 
we krwi okazało się niezależnym czynnikiem wpływającym 
na przeżycie w grupie 180 chorych leczonych docetakselem 
z powodu NDRP [9]. Liu i Khan podają, że stężenie innego 
białka – amyloidu A, może być markerem służącym do mo-
nitorowania progresji raka płuca. Jego stężenie jest większe 
u chorych z wyższym stopniem zaawansowania kliniczne-
go raka, a zmniejsza się po resekcji raka płuca lub po che-
mioterapii [17, 30]. 

W badanej grupie chorych stwierdzono wyraźną kore-
lację między stężeniem wszystkich BOF a lokoregionalnym 
zaawansowaniem procesu nowotworowego. U  chorych 
z niskim stopniem zróżnicowania raka, charakteryzującym 
się wysokim potencjałem złośliwości oraz chorych z prze-
rzutami w  regionalnych węzłach chłonnych zauważono 
znamiennie większe stężenia CRP, AT oraz Hp we krwi. 
Szczególnie ciekawą obserwacją było duże stężenie CRP 
w  nisko zróżnicowanych (G3) i  miejscowo zaawansowa-
nych rakach (T3/4 i  N1/2). Podobne wnioski przedstawił 
w  swej publikacji Craig, stwierdzając duże stężenia CRP 
u chorych z wyższym stopniem zaawansowania raka płuca 
– niezależnie od tego, czy resekcja była wykonywana meto-
dą wideotorakoskopii czy klasycznej torakotomii [23]. Tak-
że Lee i Hara potwierdzili zależność między przedoperacyj-
nym stężeniem CRP a cechą T; Lee zaobserwował również 
korelację między stężeniem CRP a  obecnością martwicy 
w obrębie guza i zatorami nowotworowymi w naczyniach 
chłonnych. Podobnie jak w naszych badaniach, zauważyli 
oni większe stężenia CRP u chorych z rakiem płaskonabłon-
kowym w porównaniu z innymi typami histologicznymi [29, 
31]. Z kolei El-Akawi potwierdził dodatnią korelację między 
stężeniem AT i neopteryny a stopniem zaawansowania kli-
nicznego NDRP [15].

W  publikowanych analizach przeżyć odległych obok 
typu histologicznego, przerzutów w regionalnych węzłach 
chłonnych i  stopnia zróżnicowania raka również stężenie 
niektórych BOF okazało się czynnikiem istotnie związanym 
z czasem przeżycia chorych na raka płuca [12, 29, 32]. Wy-
daje się, iż badanie stężenia tych białek w surowicy u cho-
rych na NDRP kwalifikowanych do leczenia operacyjnego 
mogłoby mieć znaczenie prognostyczne, ułatwiałoby wyse-
lekcjonowanie grupy chorych z większym ryzykiem wzno-
wy procesu nowotworowego.

Wnioski

U chorych na NDRP stężenie niektórych BOF w surowi-
cy krwi może korelować z  agresywniejszym przebiegiem 
klinicznym. Pacjenci z  rakiem płaskonabłonkowym i prze-
rzutami w regionalnych węzłach chłonnych wykazują zna-
miennie większe stężenia CRP i Hp we krwi, a chorzy z ni-
sko zróżnicowanym rakiem istotnie większe stężenia CRP 
i AT. Przedoperacyjne stężenia wszystkich badanych białek 
korelowały ze stopniem zaawansowania klinicznego raka. 
Konieczne są dalsze badania dotyczące przydatności BOF 
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Czy przedoperacyjne stężenie białek ostrej fazy we krwi u chorych na niedrobnokomórkowego raka płuca...

jako czynników rokowniczych w  ocenie ryzyka nawrotu 
choroby nowotworowej po leczeniu operacyjnym. 

Praca prezentowana na V Kongresie Polskiego Towarzy-
stwa Kardio-Torakochirurgów w Poznaniu, 20–22.05.2010.
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