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Streszczenie

Hipoplazja p³uca jest rzadk¹ wad¹ wrodzon¹, której czêstoœæ 
wystêpowania jest szacowana na 1–2 przypadki na 12 000 
urodzeñ. Choroba charakteryzuje siê wystêpowaniem szcz¹t-
kowego oskrzela g³ównego z niedorozwiniêtym mi¹¿szem 
p³ucnym oraz szcz¹tkowymi naczyniami. Wiêkszoœæ chorych 
z hipoplazj¹ p³uca umiera w okresie noworodkowym z powo-
du niewydolnoœci oddechowej lub towarzysz¹cych czêsto wad 
w budowie lub funkcjonowaniu innych narz¹dów. Czêœæ cho-
rych do¿ywa jednak wieku doros³ego. W tej grupie pacjentów 
g³ównymi objawami choroby s¹ nawracaj¹ce infekcje uk³adu 
oddechowego oraz dusznoœæ. Poni¿ej przedstawiamy opis 
przypadku 53-letniej chorej, u której hipoplazjê p³uca rozpo-
znano w wieku 43 lat. Leczenie operacyjne przeprowadzono 
10 lat później z powodu nawracaj¹cych bakteryjnych zaka¿eñ 
uk³adu oddechowego i krwiopluæ. 
S³owa kluczowe: hipoplazja p³uca, nawracaj¹ce infekcje, lecze-
nie chirurgiczne.
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Abstract

Pulmonary hypoplasia is a rare congenital thoracic defect that 
affects approximately 1–2/12 000 births. This disorder is cha-
racterized by presence of a small rudimentary bronchus with 
pulmonary parenchyma and rudimentary vessels. Many pa-
tients with pulmonary hypoplasia die in infancy because of 
respiratory insufficiency or associated congenital disorders. 
Some patients survive into adulthood. In this group the main 
symptoms are: recurrence respiratory infections and dyspno-
ea. We report a 53-year-old woman in whom pulmonary hy-
poplasia was diagnosed when she was 43 years old. Surgical 
treatment was performed 10 years later, because of recurrent 
respiratory infections and haemoptoe.
Key words: pulmonary hypoplasia, recurrent infections, surgery.
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Wstęp

Pierwsze podzia³y anomalii rozwojowych p³uc powsta-
wa³y w latach 50. XX wieku. Ju¿ wówczas wyodrêbniano 
trzy podstawowe grupy zaburzeñ: 1) agenezjê – ca³kowity 
brak jednego lub obu p³uc, 2) aplazjê – obecne, œlepo za-
koñczone szcz¹tkowe oskrzele g³ówne bez obecnoœci na-
czyñ p³ucnych i mi¹¿szu p³ucnego, 3) niedorozwój p³uca 
(hipoplazja), w którym obecny jest szcz¹tkowy mi¹¿sz p³u-
ca ze szcz¹tkowymi niedorozwiniêtymi naczyniami [1]. 

Wraz z up³ywem czasu klasyfikacje te ulega³y modyfi-
kacjom. Jedn¹ z nowszych jest klasyfikacja Spencera, okre-
œlaj¹ca wady rozwojowe p³uc wspólnym mianem agenezji 

p³ucnej, któr¹ podzielono na: 1) ca³kowity obustronny brak 
p³uc (tzw. aplazjê), 2) agenezjê jednostronn¹, w obrêbie któ-
rej wyodrêbniono trzy podgrupy (a/ ca³kowity brak oskrze-
la, naczyñ i mi¹¿szu p³uca, b/ obecne jedynie szcz¹tkowe 
oskrzele g³ówne bez mi¹¿szu p³ucnego, c/ obecne szcz¹t-
kowe oskrzele z resztkowym niedorozwiniêtym mi¹¿szem 
p³uca), oraz 3) agenezjê p³ata lub inne nieprawid³owoœci 
[2]. Obie przedstawione powy¿ej klasyfikacje s¹ aktualne 
i u¿ywane do dnia dzisiejszego. 

Czêstoœæ wystêpowania hipoplazji p³ucnej wynosi 1–2 
na 12 000 urodzeñ [3]. 
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Zwykle objawy agenezji czy hipoplazji p³ucnej pod po-
staci¹ zaka¿eñ uk³adu oddechowego, niewydolnoœci od-
dechowej czy odm op³ucnowych wystêpuj¹ w okresie no-
worodkowym. Czêœæ chorych osi¹ga jednak wiek dojrza³y; 
u nich nawracaj¹ce infekcje uk³adu oddechowego prowa-
dz¹ najczêœciej do nieodwracalnego zniszczenia szcz¹tko-
wego mi¹¿szu p³uca [3]. 

Poni¿ej przedstawiamy historiê choroby 53-letniej ko-
biety wielokrotnie hospitalizowanej z powodu zaka¿eñ 
dróg oddechowych, u której ostatecznie rozpoznano niedo-
rozwój, czyli (w oparciu o pierwsz¹ klasyfikacjê) hipoplazjê 
p³uca lewego lub odmianê agenezji jednostronnej wg kla-
syfikacji Spencera.

Opis przypadku

53-letnia chora K.Z., krawcowa niepal¹ca papierosów, 
zosta³a przyjêta do Instytutu Gruźlicy i Chorób P³uc (IGiChP) 
w 2004 r. z podejrzeniem wady rozwojowej p³uca. 

W wywiadach chora podawa³a czêste nawracaj¹ce in-
fekcje uk³adu oddechowego, wystêpuj¹ce ju¿ w okresie 
dzieciñstwa (z kaszlem i obfitym wykrztuszaniem ropnej 
plwociny), przebyt¹ w wieku kilkunastu lat gruźlicê p³uc, od 
2–3 lat nawracaj¹ce epizody krwioplucia oraz ubytek masy 
cia³a o oko³o 3 kg w ci¹gu ostatnich dwóch miesiêcy. Ze 
schorzeñ dodatkowych rozpoznano u niej zapalenie b³ony 
œluzowej ¿o³¹dka, refluks ¿o³¹dkowo-prze³ykowy oraz sub-
kliniczn¹ nadczynnoœæ tarczycy. 

Kiedy pacjentka by³a w wieku kilkunastu lat, wykonano 
– z powodu czêstych zaka¿eñ uk³adu oddechowego – bada-
nie radiologiczne klatki piersiowej (rtg.), w którym stwier-
dzono nieprawid³owy obraz p³uc. Mimo to wówczas nie 
podjêto dalszej diagnostyki. Dopiero w 1994 r., tj. gdy pa-
cjentka mia³a 43 lata, chora by³a hospitalizowana w IGiChP, 
gdzie na podstawie wywiadu (czêste infekcje) i badania rtg. 
klatki piersiowej wysuniêto podejrzenie wady rozwojowej 
p³uca lewego, co potwierdzono badaniem bronchograficz-
nym. Na proponowane wówczas leczenie chirurgiczne pa-
cjentka nie wyrazi³a zgody. 

W 2004 r. chora zosta³a przyjêta do IGiChP z powodu 
nasilenia siê kaszlu z wykrztuszaniem ropnej plwociny, 
krwiopluæ oraz pogorszenia tolerancji wysi³ku. Stan ogólny 
pacjentki by³ dobry. W badaniu przedmiotowym stwierdzo-
no wyraźne œciszenie szmeru pêcherzykowego nad polem 
œrodkowym i dolnym p³uca lewego oraz pojedyncze fur-
czenia obustronne, miarow¹ czynnoœæ serca 90/min, RR 
125/80 mmHg, tkliwoœæ w nadbrzuszu, boczne skrzywienie 
krêgos³upa. W badaniach laboratoryjnych, poza obni¿onym 
stê¿eniem hormonu tyreotropowego (TSH), nie stwierdzo-
no nieprawid³owoœci. W badaniach czynnoœciowych uk³a-
du oddechowego stwierdzono cechy umiarkowanej obtu-
racji (FEV1 73% w.n.), bez cech niewydolnoœci oddechowej 
(Pa02 = 74,5 mmHg). W badaniu rtg. klatki piersiowej uwi-
doczniono lewe p³uco o zmniejszonej objêtoœci, prawdopo-
dobnie z rozstrzeniami oskrzeli w jego obrêbie, oraz p³uco 
prawe ze zmianami pogruźliczymi w szczycie, tworz¹ce 
przepuklinê na stronê lew¹ z towarzysz¹cym przemiesz-
czeniem œródpiersia, tak¿e na stronê lew¹ (ryc. 1.). Badanie 

tomokomputerowe klatki piersiowej, wykonane w opcji na-
czyniowej (angio-TK), dodatkowo wykaza³o bardzo w¹sk¹ 
i krótk¹ lew¹ têtnicê p³ucn¹ (o d³ugoœci 1,3 cm) oraz w¹skie 
lewe ¿y³y p³ucne (o œrednicy 6 mm), co potwierdzi³o roz-
poznanie hipoplazji lewej têtnicy p³ucnej i hipoplazji p³uca 
lewego (ryc. 2A. i 2B.). W bronchofiberoskopii uwidocznio-
no prawid³owo szerok¹ tchawicê o zachowanej budowie 
pierœcieniowej oraz zaleganie du¿ej iloœci ropnej wydzieli-
ny, g³ównie w oskrzelach po stronie lewej. Zwraca³a uwagê 
dyskineza tylnej œciany oskrzela g³ównego prawego, okre-
sowo zwê¿aj¹ca jego œwiat³o nawet o 70%. Z posiewów 
wydzieliny oskrzelowej wyhodowano Haemophilus influen-
zae, w ocenie bakterioskopowej nie stwierdzano pr¹tków 
kwasoopornych, nie uzyskano tak¿e wzrostu grzybów. Aby 
oceniæ obecnoœæ ewentualnych innych wad rozwojowych, 
wykonano USG jamy brzusznej, które by³o prawid³owe, ga-
stroskopiê oraz echokardiografiê przezprze³ykow¹. Nie wy-
kazano cech przecieku wewn¹trzsercowego ani w badaniu 
dopplerowskim, ani w badaniu kontrastowym.

Po uprzedniej antybiotykoterapii chor¹ zakwalifikowa-
no do leczenia chirurgicznego. W dniu 21.12.2004 r. wyko-
nano pneumonektomiê lewostronn¹, uzyskuj¹c oczekiwa-
ny efekt terapeutyczny (w okresie dwuletniej obserwacji po 
zabiegu operacyjnym chora czuje siê dobrze, nie kaszle, nie 
ma krwiopluæ ani infekcji uk³adu oddechowego).

Ryc. 1. Rtg. klatki piersiowej. P³uco lewe ma³e z rozstrzeniami 
oskrzeli. P³uco prawe zastêpczo rozdête, z przepuklin¹ na stronê 
lew¹. Œródpiersie przeci¹gniête na stronê lew¹
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Omówienie

Hipoplazja p³ucna jest anomali¹ polegaj¹c¹ na niekom-
pletnym lub wadliwym rozwoju p³uca. Czêstoœæ wystêpowa-
nia szacowana jest na 1–2 przypadki na 12 000 urodzeñ [3]. 
W zale¿noœci od etiologii wyró¿nia siê hipoplazjê pierwot-
n¹ (idiopatyczn¹), zwi¹zan¹ z defektem w procesie rozwoju 
p³uc w okresie embriogenezy, i wtórn¹, która mo¿e pojawiæ 
siê w zwi¹zku z pewnymi czynnikami œrodowiskowymi, np. 

infekcjami [3]. Jako ewentualne czynniki sprzyjaj¹ce pier-
wotnej (wrodzonej) hipoplazji brane s¹ pod uwagê: wady 
i zniekszta³cenia klatki piersiowej prowadz¹ce do jej kon-
strykcji, nieprawid³owa objêtoœæ p³ynu owodniowego, zaka-
¿enia ³o¿yska czy pierwotne defekty mezodermy w okresie 
p³odowym [4].

Zwykle objawy hipoplazji p³uca wystêpuj¹ ju¿ w okresie 
noworodkowym, czêsto pod postaci¹ ostrej niewydolnoœci 

Ryc. 2A. Angio-TK klatki piersiowej, rekonstrukcja MPR, okno 
p³ucne, p³aszczyzna ap. Hipoplastyczne lewe p³uco z rozstrzenia-
mi oskrzeli. P³uco prawe zastêpczo rozdête

Ryc. 2B. Angio-TK klatki piersiowej, przekrój na poziomie pnia 
p³ucnego, okno œródpiersiowe. Œródpiersie przeci¹gniête na stro-
nê lew¹, w¹ska lewa ga³¹ź têtnicy p³ucnej

Ryc. 2C. Angio-TK, rekonstrukcja VRT, strona lewa. Bardzo w¹ska 
lewa ga³¹ź têtnicy p³ucnej, w¹skie ¿y³y p³ucne, poszerzone têt-
nice oskrzelowe

Ryc. 2D. Angio-TK, rekonstrukcja VRT, strona prawa. Prawid³owe 
naczynia têtnicze i ¿ylne prawego p³uca



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2007; 4 (1) 43

TORAKOCHIRURGIA

oddechowej i odm op³ucnowych. Ujawnienie siê objawów 
hipoplazji p³uca mo¿e byæ maskowane obecnoœci¹ innych 
wad wrodzonych, które stwierdzano u ponad 50% chorych 
(wrodzona przepuklina przepony, agenezja lub dysgenezja 
nerek, uropatia obstrukcyjna, wielotorbielowatoœæ nerek 
typu I, skolioza, wady serca) [3, 4]. Czêœæ chorych z hipo-
plazj¹ p³ucn¹ do¿ywa jednak wieku doros³ego – czêœciej 
dotyczy to chorych bez obecnoœci innych wad wrodzonych. 
Najczêstszymi objawami w tych przypadkach s¹ nawraca-
j¹ce infekcje uk³adu oddechowego, prowadz¹ce do nieod-
wracalnego uszkodzenia zachowanego mi¹¿szu p³ucnego 
(rozstrzenie oskrzeli, marskoœæ). Uwa¿a siê, ¿e jedn¹ z przy-
czyn zaka¿eñ drugiego („zdrowego”) p³uca jest znacznie 
upoœledzone oczyszczanie rzêskowe w oskrzelach szcz¹t-
kowego p³uca [3–5].

Hipoplazja jednego p³ata zdarza siê zdecydowanie rza-
dziej [1, 3], a jej objawy kliniczne s¹ podobne jak w przypad-
ku hipoplazji ca³ego p³uca [6].

U opisywanej chorej wadê rozwojow¹ p³uc podejrzewa-
no ju¿ w wieku dzieciêcym, kiedy z powodu czêstych in-
fekcji wykonano badanie rtg. klatki piersiowej, stwierdza-
j¹c jednolite zacienienie pola dolnego p³uca lewego. W tej 
chwili trudno ustaliæ, dlaczego nie podjêto dalszej diagno-
styki. Dopiero kilkadziesi¹t lat później rozpoznano hipopla-
zjê p³uca na podstawie badania bronchograficznego, któr¹ 
dodatkowo potwierdzono w 2004 r. badaniem angio-TK 
klatki piersiowej. Podczas badañ dodatkowych nie wykry-
to innych istotnych wad wrodzonych poza skolioz¹, której 
wystêpowanie jest kojarzone z hipoplazj¹ p³ucn¹. Byæ mo¿e 
w³aœnie brak innych wrodzonych anomalii mia³ istotne zna-
czenie dla doœæ ³agodnego wieloletniego przebiegu choroby 
w opisywanym przypadku. 

Czêstymi czynnikami etiologicznymi infekcji u chorych 
z hipoplazj¹ p³uca s¹ bakterie (najczêœciej Haemophilus in-
fluenzae), w tym równie¿ pr¹tki gruźlicy oraz pr¹tki atypo-
we oraz grzyby. Wiêkszoœæ chorych opisywanych w literatu-
rze przeby³o, podobnie jak nasza chora, gruźlicê p³uc [7, 8]. 
W 2002 r. Kadir i wsp. opisali 22-letni¹ chor¹ hospitalizowa-
n¹ z powodu mikobakteriozy wywo³anej przez M. kansasii, 
u której pomimo stosowania leczenia przeciwpr¹tkowego 
utrzymywa³ siê kaszel oraz zmniejszona tolerancja wysi³ku. 
Po kilku latach pojawi³o siê masywne krwioplucie. Z tego 
powodu wykonano rtg. klatki piersiowej, na podstawie któ-
rego stwierdzono zmniejszon¹ praw¹ po³owê klatki piersio-
wej z przesuniêciem œródpiersia na stronê praw¹ oraz oko³o 
5-centymetrow¹ jamê w polu œrodkowym p³uca prawego. 
Na podstawie badania TK rozpoznano hipoplazjê prawego 
p³uca. Z posiewów plwociny wyhodowano Aspergillus fu-
migatus. Wykonano pneumonektomiê prawostronn¹, po-
twierdzaj¹c badaniem histologicznym zaka¿enie grzybicze 
oraz wadê rozwojow¹ p³uca [8]. 

U czêœci doros³ych chorych z hipoplazj¹ p³uca domi-
nuj¹cym objawem jest stopniowo narastaj¹ca dusznoœæ 
wysi³kowa. Mas i wsp. opisali dwa przypadki wieloletniej 
przewlek³ej niewydolnoœci oddechowej w wyniku czêstych 
infekcji uk³adu oddechowego (w tym gruźlicy), w których 
odpowiednio dopiero w wieku 64 i 68 lat rozpoznano hi-

poplazjê p³uca [7]. Shenoy i wsp. przedstawili natomiast 
przypadek 63-letniej kobiety, u której ju¿ w dzieciñstwie 
wystêpowa³y napady dusznoœci z suchym kaszlem. Gdy 
pacjentka mia³a 34 lata, na podstawie badania rtg. klatki 
piersiowej wysuniêto podejrzenie agenezji p³uca lewego, 
co potwierdzono dopiero w 63 r.¿. badaniem TK oraz bron-
chografi¹ [9].

U naszej chorej dusznoœæ nie by³a objawem dominuj¹-
cym, chocia¿ pacjentka zg³asza³a gorsz¹ tolerancjê wysi³ku. 
W badaniu spirometrycznym stwierdzano cechy umiarko-
wanej obturacji, pojemnoœæ ¿yciowa p³uc by³a w granicach 
normy (VC=98% w.n.). Badanie gazometryczne nie wykazy-
wa³o cech niewydolnoœci oddechowej (Pa02 = 74 mmHg). 

Czasami przebieg kliniczny wady rozwojowej p³uca jest 
przez d³ugi okres bezobjawowy, a patologia jest wykrywa-
na zupe³nie przypadkowo, na przyk³ad przy okazji diagno-
styki innych schorzeñ. W 2003 r. opisano przypadek 52-let-
niej kobiety, dotychczas zdrowej, któr¹ przyjêto do szpitala 
z powodu bólów w prawej okolicy lêdźwiowej. Na podsta-
wie badania urograficznego rozpoznano kamicê nerkow¹ 
z wodonerczem. Dodatkowo wykonane rtg. klatki piersio-
wej wykaza³o brak p³uca w lewej po³owie klatki piersiowej. 
Badanie TK potwierdzi³o brak lewej têtnicy p³ucnej oraz 
obecnoœæ szcz¹tkowego p³uca zlokalizowanego w okolicy 
przykrêgos³upowej [10].

Objawy hipoplazji p³ucnej u doros³ych, takie jak: nawra-
caj¹ce infekcje dróg oddechowych, kaszel, krwioplucie, s¹ 
objawami nieswoistymi, mog¹cymi wystêpowaæ równie¿ 
w innych schorzeniach uk³adu oddechowego, np. w nowo-
tworach. Przegl¹daj¹c literaturê, mo¿na znaleźæ opisy po-
jedynczych przypadków wspó³wystêpowania hipoplazji lub 
agenezji p³ucnej z chorob¹ nowotworow¹ p³uc lub oskrze-
la. W 1975 r. Mancebo i wsp. opisali 49-letni¹ chor¹, pal¹c¹ 
papierosy, dotychczas zdrow¹, hospitalizowan¹ z powodu 
wyraźnej limfadenopatii oraz nieprawid³owej masy w polu 
górnym p³uca prawego, którym towarzyszy³y zmniejszona 
objêtoœæ p³uca prawego z przesuniêciem œródpiersia na stro-
nê praw¹. W badaniu angiograficznym rozpoznano hipopla-
zjê p³uca prawego, a na podstawie badania histologicznego 
wêz³ów ch³onnych pobranych podczas mediastinoskopii roz-
poznano przerzuty raka niedrobnokomórkowego [11]. Elicker 
i wsp. opisali 54-letniego chorego, tak¿e dotychczas zdrowe-
go, a hospitalizowanego z powodu objawów ostrej infekcji 
uk³adu oddechowego. Na podstawie badania rtg. klatki pier-
siowej wysuniêto podejrzenie masywnej pneumonii, jednak 
TK wykaza³a zagêszczenia w obrêbie p³ata dolnego p³uca 
lewego z limfadenopati¹ oraz zupe³ny brak p³uca prawego. 
Na podstawie badania cytologicznego materia³u z wêz³ów 
ch³onnych przytchawiczych prawych, pobranego za pomoc¹ 
biopsji cienkoig³owej, rozpoznano raka niedrobnokomórko-
wego [12]. Pandya i wsp. opisali natomiast 23-letniego mê¿-
czyznê z hipoplazj¹ p³uca lewego, u którego dodatkowo wy-
kryto raka mukoepidermalnego zlokalizowanego w obrêbie 
szcz¹tkowego oskrzela g³ównego lewego [13]. 

Nale¿y podkreœliæ, i¿ nie ma danych potwierdzaj¹cych, 
¿e wady rozwojowe p³uc zwiêkszaj¹ ryzyko zachorowania 
na nowotwory p³uc lub oskrzeli. W przedstawionych przy-
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padkach wspó³wystêpowanie choroby nowotworowej z hi-
poplazj¹ p³uca jest najprawdopodobniej przypadkowe. Nie 
bez znaczenia jest tak¿e fakt, ¿e przedstawieni chorzy palili 
papierosy, co jest istotnym czynnikiem ryzyka zachorowa-
nia na raka p³uca.

Diagnostyka anomalii rozwojowych p³uc, poza obrazem 
klinicznym i badaniem przedmiotowym (asymetria szmeru 
pêcherzykowego, czasami kompensowana przez przerost 
i zwiêkszony przep³yw powietrza przez zdrowe p³uco), opie-
ra siê g³ównie na badaniach obrazowych. W przewa¿aj¹cej 
wiêkszoœci przypadków pierwszym badaniem, które suge-
ruje rozwojow¹ anomaliê p³uc, jest badanie rtg. klatki pier-
siowej, w którym typowo stwierdza siê zmniejszon¹ objê-
toœæ po³owy klatki piersiowej zawieraj¹cej niedorozwiniête 
lub szcz¹tkowe p³uco, przesuniêcie œródpiersia na stronê 
„chor¹” oraz bardzo charakterystyczn¹ – przepuklinê dru-
giego p³uca [3–5]. Decyduj¹ce znaczenie w diagnostyce ma 
badanie angio-TK jako badanie w zupe³noœci wystarczaj¹-
ce do wykrycia i zró¿nicowania typu anomalii (czy jest to 
agenezja, aplazja czy hipoplazja p³uca) [14, 15]. Badanie to 
wypar³o bronchografiê [16]. Bronchoskopia jest natomiast 
wskazana u wszystkich chorych z hipoplazj¹ p³ucn¹ maj¹-
cych objawy nawracaj¹cych infekcji uk³adu oddechowego, 
jak i przygotowywanych do leczenia operacyjnego [16]. 

W celu precyzyjnego uwidocznienia towarzysz¹cych 
anomalii naczyniowych optymaln¹ metod¹ jest rezonans 
magnetyczny wykonywany w opcji naczyniowej (angio-MR) 
[17]. Czêœæ autorów przedstawia natomiast badanie angio-
-MR jako metodê alternatywn¹ do angio-TK, obarczon¹ 
mniejszym ryzykiem dzia³añ niepo¿¹danych, które jednak 
wci¹¿ pozostaje metod¹ kosztown¹ i ma³o dostêpn¹, co 
znacznie ogranicza jej zastosowanie [18]. 

U naszej chorej pierwszym badaniem sugeruj¹cym 
anomaliê rozwojow¹ p³uca, ³¹cznie z obrazem klinicznym 
i badaniem przedmiotowym, by³o rtg. klatki piersiowej, 
w którym stwierdzono: zmniejszon¹ objêtoœæ lewej po³owy 
klatki piersiowej, przesuniêcie œródpiersia na stronê lew¹ 
oraz przepuklinê p³uca prawego na stronê lew¹. Dodatko-
wo chora mia³a w 1994 r. wykonan¹ bronchografiê, która 
wówczas by³a „z³otym standardem” w diagnostyce wad 
p³uc. Decyduj¹cym badaniem potwierdzaj¹cym hipoplazjê 
by³o angio-TK klatki piersiowej, wykazuj¹ce szcz¹tkowe 
p³uco lewe, jak i szcz¹tkow¹ lew¹ têtnicê p³ucn¹. W zwi¹z-
ku z wykrztuszaniem ropnej plwociny oraz przygotowania-
mi chorej do zabiegu operacyjnego wykonano bronchosko-
piê, w wyniku której nie stwierdzono ewidentnych anomalii 
oskrzeli strony lewej, ale wykazano zaleganie du¿ej iloœci 
ropnej wydzieliny w oskrzelach, co wymaga³o antybiotyko-
terapii przed planowanym leczeniem chirurgicznym.

Leczeniem z wyboru chorych z potwierdzon¹ hipopla-
zj¹ p³uca, oprócz stosowania antybiotykoterapii w czasie 
aktywnych infekcji, jest leczenie operacyjne, polegaj¹ce na 
usuniêciu szcz¹tkowego p³uca, czyli wykonanie pneumo-
nektomii. Leczenie to jest wskazane jedynie w kilku sytu-
acjach: 1) gdy wadzie p³uc towarzyszy wrodzona wada serca, 
2) gdy niedorozwiniête p³uco ulega sekwestracji oraz 3) gdy 
wystêpuj¹ czêste nawracaj¹ce infekcje uk³adu oddechowe-

go, które nierzadko prowadz¹ do zniszczenia resztkowego 
mi¹¿szu p³uca (marskoœæ, rozstrzenie), najczêœciej objawia-
j¹cego siê uporczywym kaszlem oraz krwiopluciami mog¹-
cymi prowadziæ do, nawet zagra¿aj¹cych ¿yciu, krwotoków 
p³ucnych [16]. Osoby, u których przypadkowo wykryto hipo-
plazjê p³ucn¹, a które nie maj¹ objawów klinicznych, powin-
ny podlegaæ jedynie obserwacji [16]. Przyk³adem mo¿e byæ 
przedstawiony przez Kurkcuoglu i wsp. przypadek hipoplazji 
p³uca wykrytej przypadkowo u dotychczas zdrowej 52-let-
niej kobiety, u której w trakcie trzyletniej obserwacji nadal 
nie stwierdzono objawów zwi¹zanych z wad¹ p³uca [10]. 

Przedstawian¹ przez nas chor¹ mo¿na zakwalifikowaæ do 
trzeciej grupy wskazañ do leczenia operacyjnego. Od okresu 
dzieciñstwa u pacjentki wystêpowa³y czêste infekcje uk³adu 
oddechowego, w tym gruźlica p³uc. W zwi¹zku z powy¿szym 
leczenie operacyjne proponowano ju¿ w 1994 r., kiedy bron-
chograficznie rozpoznano hipoplazjê p³uca; chora nie wyra-
zi³a wówczas zgody na zabieg. Dopiero po 10 latach, kiedy 
dosz³o do nasilenia siê objawów, pojawienia siê rozstrzeni 
oskrzeli, marskoœci oraz krwiopluæ, pacjentka podda³a siê 
leczeniu chirurgicznemu, co spowodowa³o zdecydowan¹ po-
prawê jakoœci ¿ycia.
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