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Streszczenie

WWssttęępp::  Odpowiedź zapalna jest istotnym czynnikiem proce-
sów nowotworowych. Dotychczas nie udało się jednoznacznie
określić wpływu resekcji anatomicznej miąższu płuca na stę-
żenie selektyn, które bezpośrednio uczestniczą w procesach
zapalnych, zaś pośrednio biorą udział w nadmiernej aktywacji
krzepnięcia krwi i procesie progresji nowotworowej. 
CCeell::  Ocena wpływu leczenia operacyjnego z powodu niedrob-
nokomórkowego raka na ekspresję selektyn. W szczególności
uwzględniono stadium zaawansowania i typ histopatologiczny
nowotworu oraz czas trwania zabiegu operacyjnego. 
MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy::  Badaną grupę stanowiło 21 chorych, u których
wykonano resekcję anatomiczną miąższu płuca (17 lobektomii,
4 pneumonektomie) oraz usunięto węzły chłonne śródpiersia.
Profilaktyka przeciwzakrzepowa obejmowała metody fizyczne
i podskórne iniekcje heparyny drobnocząsteczkowej. 
Grupę kontrolną stanowiło 39 zdrowych ochotników w zbliżo-
nym przedziale wieku i udziale płci w stosunku do grupy bada-
nej. Materiał do badań stanowiła krew żylna. Do przeprowadze-
nia pomiarów stężeń selektyn P, L, E wykorzystano test human
sP-selectin, sL-selectin, sE-selectin Instant ELISA firmy Bender
MedSystem Diagnostics GmbH. Analizę statystyczną przeprowa-
dzono w oparciu o test U Manna-Whitneya oraz Friedmana. 
WWyynniikkii::  W grupie badanej przed operacją i w grupie kontrolnej
poziomy wszystkich selektyn były podobne. Nie odnotowano
istotnych różnic w stężeniach selektyn w zależności od typu hi-
stologicznego nowotworu, stopnia jego zaawansowania i czasu
trwania operacji. Stwierdzono statystycznie znamienne obniże-
nie stężenia selektyny L w 1. dobie oraz selektyny E w 7. dobie po
operacji. 
WWnniioosskkii::  U chorych na NDRP w I i II stopniu zaawansowania nie
dochodzi do nasilenia procesów zapalnych. Pomimo rozległego

Abstract

IInnttrroodduuccttiioonn::  Inflammatory response is a key factor in carcino-
genesis. Selectins are directly involved in this response, and 
indirectly in thrombosis and cancer progression, but the influ-
ence of pulmonary resection on serum selectin levels is not
clearly defined so far. 
AAiimm:: The aim of the study was to assess the influence of pulmo-
nary resection for lung cancer on selectin expression. Histological
type of cancer, stage of the disease and duration of surgery were
taken into consideration in particular. 
Material and Methods: A prospective study was carried out on
a group of 21 patients operated on for NSCLC. Seventeen of
them underwent lobectomy and four pneumonectomy. In all
of them systematic lymph node dissection was performed. 
Antithrombotic prophylaxis was covered by physical methods
and by subcutaneous injection of low molecular heparin. The
control group consisted of 39 healthy volunteers. The human
tests of sP selectin, sL selectin and sE selectin, Instant ELISA
Bender MedSystem Diagnostics GmbH, were used to measure
the level of particular selectins in venous blood. The statistical
analysis was based on Mann-Whitney U-test and Friedman
test. 
RReessuullttss::  The levels of particular selectins were similar in the con-
trol group and in the study group before surgery. Histological 
type, stage of NSCLC and duration of surgical procedure were 
of no influence on the level of selectins. However, a significant
decrease of L selectin on the first postoperative day and E selec-
tin on the seventh postoperative day was measured in the study
group. 
CCoonncclluussiioonnss::  1. There is no significant inflammatory response
in patients with pathological stage I and II NSCLC. 2. Despite
the extensive surgical procedure antithrombotic prophylaxis
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reduces the strong inflammatory response in which selectins
are involved. 
KKeeyy  wwoorrddss::  lung cancer, inflammatory response, selectins.

zabiegu operacyjnego profilaktyka przeciwzakrzepowa ogranicza
nasiloną reakcję zapalną, w której uczestniczą selektyny. 
SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  rak płuca, odpowiedź zapalna, selektyny.

Wstęp

Leczenie operacyjne jest podstawową metodą terapii
u chorych na NDRP we wczesnej fazie rozwoju choroby.
Wycięcie miąższu płucnego ma charakter resekcji anato-
micznej, a złotym standardem jest resekcja płata płuca
wraz z guzem [1]. Uraz operacyjny wywołuje ograniczoną
reakcję zapalną składającą się z następujących po sobie
procesów w ramach kaskady adhezyjnej [2–16]. 

Wzajemne przyleganie do siebie komórek oraz elemen-
tów macierzy międzykomórkowej odgrywa kluczową rolę 
zarówno w zjawiskach fizjologicznych (np. gojenie ran poope-
racyjnych), jak i zjawiskach patofizjologicznych, takich jak 
onkogeneza, tworzenie przerzutów nowotworowych i nad-
mierne krzepnięcie krwi. Za zjawisko przylegania strukturalnie
odpowiedzialne są cząsteczki adhezyjne, a wśród nich selekty-
ny [2–28]. Selektynę L po raz pierwszy rozpoznano na limfocy-
tach, selektynę E na endotelium, a selektynę P na płytkach
krwi. Są one integralnymi białkami błonowymi, w których
strukturze wyróżnia się domenę cytoplazmatyczną, dzięki któ-
rej może ona łączyć się z cytoszkieletem komórki, fragment
śródbłonowy oraz rozbudowaną domenę zewnątrzkomórko-
wą, odpowiedzialną za swoiste wiązania cząsteczki z ligandem
[2–3]. Selektyny determinują szereg ważnych procesów we-
wnątrzustrojowych, takich jak adhezja trombocytów w proce-
sie krzepnięcia krwi, wędrówka elementów morfotycznych
krwi w układzie naczyniowym, migracja leukocytów z łożyska
naczyniowego do tkanek [2–3, 25–26]. 

Selektyny mogą występować na powierzchni komórek
stale lub też ulegać ekspresji po zadziałaniu bodźców w po-
staci: cytokin, mediatorów reakcji zapalnej, aktywnych
składników układu dopełniacza lub endotoksyn [14–15, 26].
Oprócz selektyn obecnych na powierzchni komórek wykry-
wa się także ich formy rozpuszczalne we krwi lub płynach
ustrojowych oznaczane skrótem „s” (ang. soluble) lub „c”
(ang. circulating) [2–3]. Selektyny w formie rozpuszczalnej
wiążąc się z białkami obecnymi na powierzchni komórek,
mogą aktywować te komórki lub zmieniać ich zdolność
przylegania. Stężenie rozpuszczalnych form selektyn może
być określane we krwi i płynach ustrojowych metodami im-
munoenzymatycznymi (ELISA) [2–3]. 

Znamienne obniżenie stężenia rozpuszczalnej formy 
selektyny L w osoczu pacjentów z ciężkimi urazami stwier-
dzono już w ciągu pierwszych 12 godzin, co sugeruje rozle-
głą aktywację śródbłonka naczyniowego, współistniejącą
ze wzrostem migracji neutrofilów poza naczynia [15]. Naj-
niższe stężenia krążącej selektyny L w osoczu stwierdzano
u pacjentów z urazami i obecnością ostrego uszkodzenia
płuc [14–15]. Ligandem wiązanym przez selektynę L jest sia-
lyl Lewis X (Slex, CD15s) [27]. Selektyny L i P, jako ligand
wiążący, rozpoznają także heparynę. W wyniku tej reakcji
dochodzi do przeciwzapalnego działania heparyny [29–30].
Selektyna E jest uważana za biochemiczny wyznacznik

stopnia aktywacji lub uszkodzenia śródbłonka naczyń
krwionośnych [2–18]. 

Selektyna P jest także receptorem dla neutrofilów i ma-
krofagów. Czynnikami wzbudzającymi jej szybką ekspresję na
powierzchni komórki, po uwolnieniu z ziarnistości cytopla-
zmatycznych, są: trombina, histamina, aktywatory kinazy
białkowej C, czynnik C5q układu dopełniacza, leukotrien C4,
bradykinina [2–3, 14]. Drugi mechanizm ekspresji selektyny
wiąże się z aktywacją genu transkrypcyjnego, który jest indu-
kowany przez cytokiny. Receptory dla selektyny P stwierdzono
na niektórych liniach komórek nowotworowych. Wykazano,
że selektyna P uczestniczy także w początkowej fazie adhezji
komórek nowotworowych do płynących płytek krwi [2–19]. 

Zapalenie jest krytycznym czynnikiem progresji guza.
Leukocyty stanowią również integralną cześć nacieku ko-
mórkowego w masie guza. Przebieg procesu, określanego
mianem kaskady przerzutowania, zależy od wzajemnych
pośrednich i bezpośrednich kontaktów między komórkami
nowotworowymi a komórkami krwi (leukocytami, płytkami
krwi), w których również biorą udział selektyny [20–23]. 

Dotychczas nie udało się jednoznacznie określić wpływu
resekcji anatomicznej miąższu płuca na stężenie selektyn,
które bezpośrednio uczestniczą w procesach zapalnych, zaś
pośrednio uczestniczą w nadmiernej aktywacji krzepnięcia
krwi i procesie progresji nowotworowej. 

Cel pracy

Celem badania jest ocena wpływu resekcji miąższu płuca
z powodu raka niedrobnokomórkowego na ekspresję selek-
tyn. W szczególności uwzględniono stadium zaawansowania
i typ histopatologiczny nowotworu oraz czas trwania zabie-
gu operacyjnego. 

Materiał i metody

Badaną grupę stanowiło 21 chorych. U wszystkich cho-
rych uczestniczących w badaniu wykonano resekcję anato-
miczną miąższu płuca (u 17 – lobektomia, u 4 pneumonek-
tomia) oraz usunięto węzły chłonne śródpiersia po stronie
operowanej. 

Na podstawie pooperacyjnego badania histopatologicz-
nego usuniętego guza określano typ raka, a także stopień
jego zaawansowania w oparciu o klasyfikację patomorfolo-
giczną TNM (TNM wg AJCC – American Joint Committee on
Cancer z 1997 r.). Chorym nie przetaczano krwi i preparatów
krwiopochodnych, a także przed zabiegiem operacyjnym
nie stosowano chemioterapii ani radioterapii. 

Profilaktyka przeciwzakrzepowa stosowana u wszystkich
chorych obejmowała metody fizyczne (pończochy elastyczne
TED) i metody farmakologiczne (podskórne iniekcje heparyny
drobnocząsteczkowej). U wszystkich chorych stosowano sól
sodową enoksaparyny (Clexane) w dawce 40 mg (4000 j.m.
przeciw czynnikowi Xa krzepnięcia krwi). Iniekcje heparyny
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drobnocząsteczkowej wykonywano 1 raz na dobę o stałej po-
rze (godzina 20.00). Profilaktykę farmakologiczną rozpoczyna-
no w przeddzień zabiegu operacyjnego i kontynuowano przez
minimum 7 dni po operacji. Kliniczną charakterystykę chorych
na NDRP poddanych ocenie wybranych parametrów układu
hemostazy przedstawia tabela I. Grupę kontrolną stanowiło
ogółem 39 zdrowych ochotników w zbliżonym przedziale wie-
ku i udziale płci w stosunku do grupy badanej. 

Materiał do badań stanowiła krew żylna pobierana od
uczestników badania zawsze w godzinach rannych, między
godziną 6.00–8.00 z czystego nakłucia żyły odłokciowej,
przy minimalnym zastoju żylnym. 

W grupie badanej krew do oznaczenia wybranych para-
metrów hemostazy pobierano 3 razy: 
• przed rozpoczęciem profilaktyki przeciwzakrzepowej i le-

czeniem operacyjnym, 
• w 1. dobie po resekcji anatomicznej miąższu płuca, 
• w 7. dobie po resekcji anatomicznej miąższu płuca. 

W grupie kontrolnej krew żylną pobierano raz. Każdora-
zowo do probówki zawierającej antykoagulant w postaci
3,2% roztworu cytrynianu sodowego pobierano 5 ml krwi
żylnej. Bezpośrednio po pobraniu próbkę krwi wirowano
w temperaturze 4°C, z szybkością 3000 obrotów/godz.
przez 20 min w celu uzyskania osocza ubogopłytkowego.
Osocze porcjowano i przechowywano w temperaturze –30°C
do chwili przeprowadzenia oznaczeń. Stężenia poszczegól-
nych białek adhezyjnych oznaczano zgodnie z zaleceniami
producentów. Do przeprowadzenia pomiarów stężeń selek-
tyn P, L, E wykorzystano test human sP-selectin, sL-selectin,
sE-selectin Instant ELISA firmy Bender MedSystem Diagnos-
tics GmbH. 

Średnie stężenie rozpuszczalnych form selektyny L, se-
lektyny E oraz selektyny P: 
1. Oceniono w zależności od: 
• typu histopatologicznego (rak płaskonabłonkowy czy gru-

czołowy), 

• stopnia zaawansowania raka (I lub II stopień zaawanso-
wania), 

• czasu trwania zabiegu operacyjnego. 
2. Porównano także: 
• wartości wyjściowe tych selektyn oraz uzyskane stężenia

w 1. i 7. dobie po operacji, 
• wyniki uzyskane w grupie badanej (przed rozpoczęciem

profilaktyki przeciwzakrzepowej oraz leczeniem operacyj-
nym) oraz w grupie kontrolnej zdrowych ochotników. 

Na podstawie wstępnego badania testem Shapiro-Wilka
stwierdzono, że rozkład badanych białek adhezyjnych jest
niezgodny z normalnym. Z tego powodu w dalszej analizie
wykorzystano testy nieparametryczne. Do porównania oce-
nianych selektyn pomiędzy grupą badaną i grupą kontrolną
wykorzystano test U Manna-Whitneya. Natomiast do porów-
nania stężenia wybranych białek przylegania, uzyskanych
u tych samych chorych w poszczególnych dobach – przed
operacją i po zabiegu operacyjnym, wykorzystano test Fried-
mana. Do badania wpływu określonych czynników ryzyka na
badane selektyny wykorzystano test U Manna-Whitneya.
Zmienność oznaczanych selektyn przedstawiono w postaci
mediany (Me) oraz kwartyli: dolnego (Q1) i górnego (Q3).
Przyjęto poziom istotności p≤0,05 za statystycznie istotny.
Wartości p>0,05 określano jako nieistotne statystycznie (ns).
Do analizy statystycznej wykorzystano testy dostępne 
w pakiecie statystycznym STATISTICA for Windows 6.0 firmy
StatSoft®. 

Wyniki

Nie odnotowano istotnych różnic w stężeniu badanych
selektyn w zależności od typu histopatologicznego nowo-
tworu (rak płaskonabłonkowy lub gruczołowy) (tab. II). Nie
zaobserwowano istotnych różnic w stężeniu badanych se-
lektyn w zależności od stopnia zaawansowania raka (I lub
II stopień zaawansowania) (tab. III). Nie stwierdzano także

TTaabb..  II..  Charakterystyka kliniczna chorych na NDRP uczestniczących w badaniu

BBaaddaannaa  cceecchhaa WWaarrttoośśćć  cceecchhyy  ((nn==2211))  

czynniki ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych wiek (lata) (M ±SD) (min.; maks.) 62,13±7,54 (45; 75) 

płeć (mężczyźni/kobiety) (%) 16/5 (76/24) 

palacze papierosów n (%) 19 (90,5) 

czas trwania operacji (min) (M ±SD) (min.; maks.) 150,98±37,25 (60–270) 

zakres operacji lobektomia n (%) 17 (81) 

pneumonektomia n (%) 4 (19) 

zaawansowanie raka płuca I stopień zaawansowania raka płuca n (%) 9 (43) 

II stopień zaawansowania raka płuca n (%) 12 (57) 

typ histologiczny raka płuca rak płaskonabłonkowy n (%) 11 (52) 

rak gruczołowy n (%) 10 (48) 
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wpływu czasu trwania zabiegu operacyjnego na poziom 
selektyn w 1. i w 7. dobie po resekcji miąższu płuca (tab. IV). 

Stężenie selektyny L w grupie badanej w porównaniu
z grupą kontrolną było na zbliżonym poziomie (Me=1752,40
ng/ml vs Me=1936,40 ng/ml, p=0,1420) (ryc. 1.). Poziom stę-
żenia selektyny E w grupie chorych na NDRP był nieznacznie
wyższy w porównaniu z grupą kontrolną (Me=31,70 ng/ml vs
Me=22,91 ng/ml, p=0,2308) (ryc. 2.). Poziom selektyny P
w grupie badanej był nieznacznie niższy w porównaniu
z grupą kontrolną (Me=52,16 ng/ml vs Me=65,65 ng/ml,
p=0,1289), co obrazuje rycina 3. 

Stężenia selektyny L w poszczególnych dobach po opera-
cji przedstawiono graficznie (ryc. 4.). Stwierdzono znamiennie
statystycznie niższe stężenia rozpuszczalnych form selektyny
L w 1. dobie po operacji w porównaniu ze stężeniem przedope-
racyjnym (Me=1438 ng/ml vs Me=1752,4,4 ng/ml, p=0,0273). 

Stężenie selektyny E było nieznacznie niższe w 1. dobie
po operacji w porównaniu z okresem przedoperacyjnym. Ob-
niżony poziom selektyny E utrzymywał się także w 7. dobie

po zabiegu operacyjnym, a różnica w stosunku do wartości
przedoperacyjnych okazała się już statystycznie istotna
(p=0,0096) (ryc. 5.). W stosunku do okresu przedoperacyjne-
go stężenie selektyny P w 1. dobie po zabiegu kształtowało
się na zbliżonym poziomie, natomiast w 7. dobie po operacji
było nieznamiennie wyższe (ryc. 6.). 

Omówienie

Sam rozwój nowotworu złośliwego płuca może wiązać
się z miejscową reakcją zapalną. Również leczenie chirurgicz-
ne może nasilać reakcję zapalną, w której uczestniczą selek-
tyny [2–16]. Często cytokiny oraz endotoksyny bakteryjne sty-
mulują ekspresję selektyn na powierzchni komórek. Znane są
prozakrzepowe tendencje u chorych cierpiących na choroby,
w których naturalnym przebiegu występuje wzmożona reak-
cja zapalna [2–3, 16–20]. Selektyny uczestniczą w początko-
wym procesie adhezji, regulując procesy przylegania między
leukocytami, płytkami krwi i komórkami śródbłonka [2–28]. 

TTaabb..  IIII..  Stężenie selektyny L, selektyny E i selektyny P w osoczu chorych na NDRP w zależności od typu histopatologicznego niedrobnoko-
mórkowego raka płuca

PPaarraammeettrr  ((nngg//mmll))  TTyypp  nniieeddrroobbnnookkoommóórrkkoowweeggoo  rraakkaa  ppłłuuccaa pp

ppłłaasskkoonnaabbłłoonnkkoowwyy ggrruucczzoołłoowwyy

NN MMee QQ11;;  QQ33 NN MMee QQ11;;  QQ33

selektyna L 111 1752,40 1323,2; 18374 110 1706,00 1109,6; 2428,8 0,6727

selektyna E 111 30,21 18,94; 38,12 110 33,12 26,30; 44,24 0,3981

selektyna P 114 42,97 13,38; 68,22 4 66,94 54,08; 106,69 0,2025

TTaabb..  IIIIII..  Stężenie selektyny L, selektyny E i selektyny P w osoczu chorych na NDRP w zależności od zaawansowania niedrobnokomórkowego
raka płuca

PPaarraammeettrr  ((nngg//mmll))  ZZaaaawwaannssoowwaanniiee  nniieeddrroobbnnookkoommóórrkkoowweeggoo  rraakkaa  ppłłuuccaa pp

ssttaaddiiuumm  II ssttaaddiiuumm  IIII

NN MMee QQ11;;  QQ33 NN MMee QQ11;;  QQ33

selektyna L 9 1940,40 1819,6; 2428,8 110 1568,60 1216,4; 1789,00 0,0550

selektyna E 9 30,21 26,30; 38,12 110 32,64 19,00; 42,76 0,8312

selektyna P 10 59,86 34,41; 74,65 8 33,09 6,09; 77,10 0,3284

TTaabb..  IIVV..  Analiza korelacji dla selektyny L, selektyny E i selektyny P w 1. i 7. dobie po operacji w zależności od czasu trwania zabiegu ope-
racyjnego

PPaarraammeettrr  ((nngg//mmll))  WWssppóółłcczzyynnnniikk  kkoorreellaaccjjii  pp WWssppóółłcczzyynnnniikk  kkoorreellaaccjjii  pp
ww 11..  ddoobbiiee  ppoo  ooppeerraaccjjii ww 77..  ddoobbiiee  ppoo  ooppeerraaccjjii

selektyna L –0,0311 0,894 –0,2598 0,255

selektyna E 0,1180 0,610 –0,0230 0,921

selektyna P –0,0189 0,941 0,0914 0,718
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Ocena aktywacji procesów zapalnych w oparciu o stężenie selektyn we krwi u chorych po resekcji miąższu płuca 

grupa 
badana

grupa 
kontrolna

4500

4000

3500

3000

2500

2000

1500

1000

500

SSee
llee

kktt
yynn

aa  
LL  

[[nn
gg//

mm
ll]]
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RRyycc..  11..  Porównanie stężeń selektyny L (ng/ml) między grupą badaną
i grupą kontrolną (p=0,1420) 
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RRyycc..  33..  Porównanie stężeń selektyny P (ng/ml) między grupą badaną
i grupą kontrolną (p=0,1289) 
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RRyycc..  44.. Porównanie stężeń rozpuszczalnych form selektyny L (ng/ml)
u chorych na NDRP między okresami: przedoperacyjnym, w 1. dobie
po operacji i w 7. dobie po operacji
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mediana 25–75% min.–maks.

RRyycc..  22..  Porównanie stężeń selektyny E (ng/ml) między grupą badaną
i grupą kontrolną (p=0,2308) 

W naszym badaniu nie stwierdzono istotnych różnic
w stężeniu selektyn przy porównaniu grupy badanej z gru-
pą kontrolną. Typ histopatologiczny nie miał wpływu na
analizowane parametry. Ostatnio wykazywano, że mucyna

produkowana przez komórki raka gruczołowego odpowia-
da za wystąpienie zespołu Trousseau. Przyczyną tego jest
prawdopodobnie interakcja między mucyną (ważnym skład-
nikiem śluzu) a selektyną L na powierzchni leukocytów 
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RRyycc..  55.. Porównanie stężeń rozpuszczalnych form selektyny E (ng/ml)
u chorych na NDRP między okresami: przedoperacyjnym, w 1. dobie
po operacji i w 7. dobie po operacji
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RRyycc..  66..  Porównanie stężeń rozpuszczalnych form selektyny P (ng/ml)
u chorych na NDRP między okresami: przedoperacyjnym, w 1. dobie
po operacji i w 7. dobie po operacji

i selektyną P na powierzchni płytek krwi. W badaniu nie od-
notowano również wpływu zaawansowania nowotworu na
stężenie selektyn. Możliwe, że wczesne zaawansowanie no-
wotworu nie wiąże się z takim nasileniem reakcji zapalnej,
której towarzyszyłyby istotne zmiany w stężeniu selektyn [26]. 

Selektyna L jest głównym elementem odpowiadającym za
toczenie leukocytu po powierzchni śródbłonka naczyniowego.
W trakcie toczenia leukocytu po komórkach śródbłonka
w miejscu zapalenia ulega ona złuszczeniu, co powoduje
wzrost jej rozpuszczalnej formy w osoczu [2, 17]. Uraz związa-
ny z leczeniem operacyjnym sprzyja reakcji zapalnej [2–17].
Jednakże stosowana u wszystkich uczestników badania profi-
laktyka przeciwzakrzepowa w postaci iniekcji heparyny drob-
nocząsteczkowej może odpowiadać za hamowanie reakcji 
zapalnej. Wynika to z faktu, że heparyna poprzez antytrombi-
nę może blokować ligandy dla selektyny L i selektyny P. Przy
zablokowanych receptorach nie dochodzi do toczenia leuko-
cytu po ścianie naczynia krwionośnego i nie następuje złusz-
czanie selektyny L, co spowodowałoby wzrost stężenia jej
rozpuszczalnej formy. Dodatkowe krążące selektyny mogą
być wiązane przez swoje ligandy, co obniża ich stężenie
w osoczu [4–5, 31]. Wykonane badanie uwidoczniło istotny
spadek selektyny L w 1. dobie po operacji, kiedy równolegle
stosowano profilaktykę przeciwzkarzepową. To istotne obni-
żenie selektyny L mogło być właśnie następstwem hamowa-
nia reakcji zapalnej poprzez heparynę. 

Selektyna E jest eksponowana na komórkach śródbłonka
w miejscu objętym reakcją zapalną. Jest ona biochemicznym
wskaźnikiem stopnia aktywacji i uszkodzenia śródbłonka, 

ponieważ występuje wyłącznie na aktywowanych komórkach
śródbłonka [2, 18]. Oceniając badanych chorych, nie zaobser-
wowano wpływu typu histopatologicznego raka oraz zaawan-
sowania choroby nowotworowej na stężenie selektyny E. Se-
lektyna E jest w centrum zainteresowania jako immunohisto-
chemiczny marker dla progresji raka płuca [21, 24]. 

Ostatnio przedstawiono prospektywną analizę korelacji
pomiędzy stężeniem osoczowym białek odgrywających rolę
w tworzeniu przerzutów (w tym m.in. selektyny E) u chorych
po leczeniu chirurgicznym z powodu NDRP we wczesnym sta-
dium zaawansowania. Badanie stężenia selektyny E w osoczu
wykonywano przed zabiegiem operacyjnym, a następnie po 
1, 4, 6, 12, 18, 24 miesiącach po operacji. Wszyscy chorzy za-
kwalifikowani do badania byli w I stopniu zaawansowania
NDRP. Po usunięciu raka płuca podlegali oni 5-letniej obser-
wacji pod kątem ewentualnej wznowy procesu nowotworo-
wego. Nawrót choroby stwierdzono u 37% chorych. Autorzy
badania stwierdzili, że wznowa procesu nowotworowego
jeszcze przed wystąpieniem objawów lub zaobserwowaniem
zmian w kontrolnych badaniach radiologicznych była poprze-
dzona istotnym spadkiem stężenia selektyny E (p=0,0002).
Badanie to wskazuje, iż oznaczanie selektyny E pozwala
wcześnie wychwycić nawrót choroby nowotworowej u osób
po resekcji miąższu płuca. Autorzy tłumaczą, że w trakcie na-
wrotu choroby nowotworowej komórki rozwijającego się gu-
za eksponują na swojej powierzchni receptory dla selektyny E.
Dochodzi wówczas do wiązania krążącej selektyny E przez
swoiste dla nich receptory, co w efekcie powoduje spadek jej
formy rozpuszczalnej w osoczu. Dzięki badaniu selektyny E
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można wcześniej wyłonić pacjentów z nawrotem choroby, co
może wpłynąć na skuteczność późniejszego leczenia adiu-
wantowego [21]. 

Ekspresja selektyny P może inicjować proces migracji
leukocytów wielojądrowych w trakcie urazu związanego
z interwencją chirurgiczną na miąższu płuca [9–13]. Ostat-
nie doniesienia podsumowujące dotychczasową wiedzę
odnośnie selektyny P ukazują jej szerokie funkcje i istotną
rolę w wielu procesach toczących się w organizmie. Selek-
tyna P funkcjonuje jako mediator interakcji komórkowych
w patogenezie zapalenia i zakrzepicy. Uczestniczy ona tak-
że we wzroście guza oraz tworzeniu przerzutów [2, 5, 25]. 

Selektyna P także indukuje powstawanie prozakrzepo-
wych mikrocząsteczek i przyciąga je do zakrzepu [26]. Ze
względu na fakt, że interakcja pomiędzy selektyną P i jej re-
ceptorem glikoproteinowym stanowi ważny mechanizm,
strategie działania przeciwzakrzepowego są aktualnie ukie-
runkowane na hamowanie tej reakcji [3, 29–30]. 

W związku z zaangażowaniem cząsteczek adhezyjnych
w liczne reakcje zapalne i onkogenetyczne określanie pozio-
mu ekspresji poszczególnych cząsteczek, jak również próby
wpływu na tę ekspresję były i są przedmiotem wielu badań
[2–30]. Cząsteczki adhezyjne są rozpatrywane zarówno jako
wskaźniki ciężkości przebiegu choroby, jak również poten-
cjalne cele terapeutyczne [3, 29–30]. Heparyny chemicznie
modyfikowane hamują adhezję komórek NDRP do selektyny.
Analiza cytometrią przepływową z użyciem przeciwciała blo-
kującego heparynę ujawniła, że komórki NDRP miały ekspre-
sję receptorów glikoproteinowych. Według przeprowadzonej
oceny stwierdzono, że leczenie heparyną osłabia wiązanie
selektyny P. Wyniki te wskazują, że niektóre chemicznie mo-
dyfikowane heparyny mogą zasługiwać na dalsze ekspery-
mentalne badania. W związku z tym pojawiają się opinie
oparte na badaniach doświadczalnych mówiące o możliwo-
ści leczenia chorób zakrzepowych poprzez modulacje ekspre-
sji selektyny P [29]. 

Podsumowując, u chorych we wczesnej fazie NDRP nie
obserwuje się istotnych różnic w stężeniu poszczególnych
selektyn w porównaniu z osobami zdrowymi. Można zatem
przypuszczać, że u chorych tych nie dochodzi do nasilenia
procesów zapalnych związanych z procesem nowotworo-
wym. Ponadto u chorych poddanych leczeniu operacyjnemu
z powodu NDRP, objętych profilaktyką przeciwzakrzepową,
zaobserwowano generalnie obniżenie poziomu selektyn,
a co najwyżej utrzymywanie się poziomu zbliżonego do war-
tości przedoperacyjnych. Należy domniemywać, że pomimo
rozległego urazu tkanek związanego z resekcją miąższu płu-
ca wraz z guzem nowotworowym dzięki użyciu heparyny
drobnocząsteczkowej nie dochodzi do nasilonej reakcji 
zapalnej, w której uczestniczą selektyny. To ograniczenie
okołooperacyjnej reakcji zapalnej jest pośrednio korzystnym
czynnikiem rokowniczym, gdyż nie sprzyja zmianom zakrze-
powo-zatorowym i progresji nowotworowej. 
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