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Nieswoiste śródmiąższowe zapalenie płuc
Nieswoiste śródmiąższowe zapalenie – NSIP (non-

specific interstitial pneumonia) jest jedną z postaci idio-
patycznych zapaleń śródmiąższowych, drugą co do 
częstości występowania po zwykłym śródmiąższowym 
zapaleniu (UIP), od którego różni się obrazem radiolo-
gicznym, histologicznym i co najważniejsze, znacznie 
lepszym rokowaniem (1). NSIP może nie mieć uchwyt-
nej przyczyny i jest nazywane idiopatycznym lub może 
występować w przebiegu chorób tkanki łącznej, aler-

gicznego zapalenia pęcherzyków płucnych, reakcji na 
leki, jako zejście ostrego uszkodzenia płuc, np. ARDS. 
NSIP jest najczęstszym typem zmian śródmiąższowych 
w płucach w chorobach tkanki łącznej, jak twardzina 
układowa, reumatoidalne zapalenie stawów, zespół 
Sjögrena i zapalenie skórnomięśniowe. Pojawienie się 
NSIP może wyprzedzać inne objawy choroby tkanki 
łącznej, co może prowadzić do błędnego rozpoznania 
zmian płucnych jako idiopatyczne, gdy nie są jeszcze 
spełnione kryteria potrzebne do rozpoznania cho-
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S t r e s z c z e n i e

Nieswoiste śródmiąższowe zapalenie płuc (NSIP) jest drugim, a organizujące zapalenie płuc (OP) trzecim co do częstości 
występowania śródmiąższowym zapaleniem po samoistnym włóknieniu płuc omówionym w oddzielnym artykule. Obydwie 
postacie zapaleń mogą mieć nieznaną etiologię i są wtedy rozpoznawane jako idiopatyczne lub mogą występować wtórnie 
do innych chorób, najczęściej układowych chorób tkanki łącznej. Ostre śródmiąższowe zapalenie płuc (AIP) i limfocytarne 
śródmiąższowe zapalenie płuc (LIP) są rzadkie, mogą występować jako samoistne lub jako wtórne, najczęściej w przebiegu 
chorób tkanki łącznej – LIP i AIP oraz zaburzeń odporności – LIP.

Zapalenie oskrzelików z cechami choroby śródmiąższowej płuc (RB-ILD) oraz złuszczające zapalenie śródmiąższowe płuc 
(DIP) są obecnie uważane za jedną chorobę lub różne stadia tej samej choroby, a ich przyczyną jest palenie papierosów. 
Wszystkie z wymienionych zapaleń śródmiąższowych wymagają dla rozpoznania wykonania biopsji płuca. Poza AIP wszyst-
kie rokują lepiej niż UIP.

Słowa kluczowe: nieswoiste śródmiąższowe zapalenie płuc, organizujące zapalenie płuc, ostre śródmiąższowe zapalenie 
płuc, limfocytarne zapalenie płuc

S u m m a r y

Nospecific interstitial pneumonia (NSIP) is the second and organizing pneumonia (OP) is the third, after the idiopathic 
interstitial fibrosis, most common form of the idiopathic interstitial pneumonias. Except of idiopathic forms, both NSIP and 
OP could occur secondary to other diseases, particulary connective tissue disease. Acute interstitial pneumonia and lym-
phoid interstitial pneumonia are rare. Both can be idiopathic as well as secondary to other diseases. AIP and LIP could be 
the manifestation of connective tissue disease and LIP can occur in patients with common variable immunodeficiency and 
HIV infection. Respiratory bronchiolitis interstitial lung disease (RB-ILD) and desquamative interstitial pneumonia (DIP) are 
tabacco smoking related and are considered as one disease or separate stages of the same disease. All listed here interstitial 
pneumonias can be diagnosed only by lung biopsy. The prognosis in all of them is much better than in UIP, except of AIP 
which is often fatal.

Key words: nonspecific interstitial pneumonia, organizing pneumonia, acute interstitial pneumonia, lymphoid interstitial 
pneumonia
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roby układowej (2). NSIP występuje u osób w wieku 
40-50 lat i raczej nie ma związku z paleniem tytoniu. 
Częstość występowania (prevalance) jest oceniana 
na 3-20/100 000 osób z czego 2/3 stanowią przypadki 
wtórne do chorób wymienionych wyżej, a 1/3 stanowią 
przypadki idopatyczne (3).

Objawy, podobnie jak w innych postaciach idiopa-
tycznych zapaleń śródmiąższowych są niespecyficz-
ne. Występuje kaszel, duszność początkowo wysiłko-
wa, potem spoczynkowa i trzeszczenia nad dolnymi 
polami płuc. Badania czynnościowe płuc wykazują 
zaburzenia wentylacji typu restrykcyjnego i obniżenie 
wskaźnika dyfuzji tlenku węgla (DLCO).

W przeglądowym badaniu radiologicznym klatki 
piersiowej stwierdza się zmiany rozsiane o charakterze 
siateczki zlokalizowane głównie w dolnych i obwodo-
wych częściach płuc. W badaniu metodą tomografii 
komputerowej wysokiej rozdzielczości (TKWR) zmia-
ny są bardziej zróżnicowane niż w innych zapaleniach 
śródmiąższowych i różnią się od obrazu zmian cha-
rakterystycznych dla samoistnego włóknienia płuc (4). 
W przeciwieństwie do samoistnego włóknienia płuc, 
gdzie dominuje obraz plastra miodu, w nieswoistym za-
paleniu śródmiąższowym występują w różnej proporcji 
zacienienia typu siateczki, matowej szyby i konsolida-
cje. Zmiany typu plastra miodu występują rzadko i ich 
obszary są niewielkie. Wszystkie typy zmian występują 
zazwyczaj obustronnie, symetrycznie i są najbardziej 
nasilone w płatach dolnych, rzadko są znacznie więk-
sze w jednym płucu niż w drugim.

Często, pomimo obwodowej dystrybucji zmian, ob-
szary podopłucnowe bywają zaoszczędzone (1,  5). 

Obserwacja zmienności obrazu TKWR w czasie, śred-
nio 6 lat, wykazała, że stwierdzane na wczesnym eta-
pie rozwoju choroby zacienienia typu matowej szyby i 
konsolidacje z czasem zmniejszają się, natomiast ce-
chy włóknienia nasilają, co powoduje, że obraz radio-
logiczny może się z czasem upodabniać do spotyka-
nego w samoistnym włóknieniu płuc (4).

Z m i a n y  w  b a d a n i a c h  r a d i o l o g i c z n y c h 
w  p r z e b i e g u  N S I P  n i e  s ą  n a  t y l e  c h a -
r a k t e r y s t y c z n e,  a b y  m o ż n a  b y ł o  n a  i c h 
p o d s t a w i e  p o s t a w i ć  r o z p o z n a n i e.  D l a 
r o z p o z n a n i a  N S I P  k o n i e c z n a  j e s t  b i o p -
s j a  p ł u c a. NSIP jest rozpoznawane wtedy, gdy nie 
występują cechy lepiej scharakteryzowanych histo-
logicznie idiopatycznych zapaleń śródmiąższowych 
płuc, jak ostre śródmiąższowe zapalenie, organizujące 
zapalenie puc, limfocytarne śródmiąższowe zapalenie 
płuc, złuszczające śródmiąższowe zapalenie płuc, za-
palenie oskrzelików oddechowych z cechami choroby 
śródmiąższowej oraz zwykłe śródmiąższowe zapa-
lenie płuc. N a  p o d s t a w i e  b a d a ń  h i s t o l o -
g i c z n y c h  w y c i n k ó w  z  p ł u c  w y r ó ż n i a  s i ę 
d w i e  p o s t a c i e  n i e s p e c y f i c z n e g o  ś r ó d -
m i ą ż s z o w e g o  z a p a l e n i a  p ł u c: komórkową 
(cellular) i włokniejącą (fibrotic).

Postać komórkowa jest rzadsza niż włókniejąca. 
Postać komórkowa ma cechy zbliżone do organizują-
cego zapalenia płuc i rokuje lepiej, natomiast postać 
włókniejąca przypomina samoistne włóknienie płuc i 
rokuje gorzej (1). Należy jednak zaznaczyć, że w ba-
daniach klinicznych, w których pobierano kilka wycin-
ków płuc z różnych płatów od tego samego chorego, 
stwierdzano w jednym wycinku cechy NSIP, w innych 
natomiast UIP. Komponent zmian o typie UIP u cho-
rych z przewagą zmian NSIP powodował, że ich roko-
wanie było tak samo złe jak u chorych z rozpoznaniem 
samoistnego włóknienia płuc, czyli UIP (6). U  c z ę -
ś c i  c h o r y c h  n i e  m o ż n a  w y k o n a ć  b i o p -
s j i  p ł u c a  z  p o w o d u  r ó ż n o r a k i c h  p r z e -
c i w w s k a z a ń. Najczęściej są to ograniczenia rezerw 
wentylacyjnych i hipoksemia. Mniej inwazyjnym bada-
niem jest płukanie oskrzelowo-pęcherzykowe (BAL), 
które może mieć pewne znaczenie w różnicowaniu UIP 
i NSIP. Ryu i wsp. (7) wykazali na dużym materiale cho-
rych, że w BAL u chorych na NSIP występuje zwięk-
szony w stosunku do normy odsetek limfocytów, nato-
miast neutrofilia w BAL i obniżony odsetek limfocytów 
przemawia za UIP. Podwyższony odsetek limfocytów 
w przypadkach UIP (rozpoznanego mikroskopowo) 
jest korzystnym wskaźnikiem prognostycznym co do 
przeżycia (7).

Brak jest wytycznych odnośnie leczenia NIP. W przy-
padkach kwalifikowanych na podstawie wyniku biopsji 
płuca jako bogatokomórkowe (cellular) należy podjąć 
próbę leczenia glikosteroidami tak jak w organizują-
cym się zapaleniu płuc. Przypadki, w których w obra-
zie mikroskopowym dominują cechy włóknienia, mają 
gorsze rokowanie. Można podjąć próbę leczenia sko-
jarzonego, takiego jakie jest zalecane w samoistnym 

Ryc. 1. Tomografia komputerowa płuc wysokiej rozdziel-
czości chorej z podejrzeniem nieswoistego zapalenia płuc. 
Widoczne obszary zacienień typu matowej szyby w obu płu-
cach oraz zacienienia typu plastra miodu położone podo-
płucnowo, większe po stronie lewej.
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włóknieniu płuc, czyli glikosteroidem z azatiopryną lub 
cyklofosfamidem (8, 9).

P r z e c i ę t n i e  r o k o w a n i e  w  N S I P  j e s t 
z n a c z n i e  l e p s z e  n i ż  w  U I P,  a  1 0 - l e t n i e 
p r z e ż y c i e  o s i ą g a ł o  p o n a d  70%  c h o r y c h 
(1).  W  w y s e l e k c j o n o w a n y c h  g r u p a c h 
c h o r y c h  n a  N S I P  z  k l i n i c z n y m i  c e c h a -
m i  s a m o i s t n e g o  w ł ó k n i e n i a  p ł u c  r o k o -
w a n i e  b y ł o  z n a c z n i e  g o r s z e,  a  5 - l e t n i e 
p r z e ż y c i e  o s i ą g a ł o  t y l k o  45%  c h o r y c h 
(10).

Organizujące zapalenie płuc

Organizujące się zapalenie płuc – OP (organizing 
pneumonia) jest nieswoistą reakcją naprawczą na róż-
nego pochodzenia uszkodzenie pęcherzyków płuc-
nych (11). Wśród czynników przyczynowych uszko-
dzenia bierze się pod uwagę zakażenie bakteryjne, 
wirusowe, pasożytnicze, grzybicze, leki. Organizują-
ce się zapalenie płuc ma w dwu trzecich przypadków 
etiologię nieznaną, w pozostałych występuje jako zej-
ście infekcyjnego zapalenia płuc, w przebiegu chorób 
tkanki łącznej, nowotworów płuc lub innych narządów, 
jako reakcja na leki, po przeszczepieniach narządów 
(12, 13). O P  c h a r a k t e r y z u j e  s i ę  n a c i e k a m i 
z  k o m ó r e k  j e d n o j ą d r o w y c h  i  p i a n k o w a -
t y c h  m a k r o f a g ó w  w  ś r ó d m i ą ż s z u  p ł u c 
o r a z  t w o r z e n i e m  p o l i p o w a t e j  z i a r n i n y 
w  o s k r z e l i k a c h,  p r z e w o d a c h  p ę c h e -
r z y k o w y c h  i  n i e k t ó r y c h  p ę c h e r z y k a c h 
p ł u c. Widoczna w badaniu mikroskopowym ziarnina 
zawiera fibroblasty i miofibroblasty, nie ma natomiast 
ziarniniaków, błon szklistych i cech zapalenia naczyń 
(14). Chociaż dominują zmiany histologiczne w świetle 
oskrzelików i pęcherzyków, to nacieki zapalne w prze-
strzeniach międzypęcherzykowych też są widoczne, 
co powoduje, że jest to choroba zaliczana do zapa-
leń śródmiąższowych płuc. Zmiany są jednoczasowe. 
Ze względu na występowanie zmian w oskrzelikach, 
w przeszłości organizujące się zapalenie płuc znane 
było pod skrótową nazwą BOOP od ang. bronchiolitis 
obliterans organizing pneumonia, czyli zwężające za-
palenie oskrzelików z organizującym zapaleniem płuc 
(15). Istnieje jednak odrębna jednostka chorobowa o 
nazwie zwężające zapalenie oskrzelików – bronchioli-
tis obliterans (BO), w której nie ma cech organizują-
cego się zapalenia płuc. Aby nie mylić tych dwu jed-
nostek chorobowych, obecnie zrezygnowano z nazwy 
zwężające zapalenie oskrzelików z organizującym się 
zapleniem płuc, przyjmując nazwę w piśmiennictwie 
angielskim COP (cryptogenic organizing pneumonia), 
a w piśmiennictwie amerykańskim OP (organizing 
pneumonia), czyli organizujące się zapalenie płuc 
(OP). Typ utkania mikroskopowego charakterystyczny 
dla PO może występować w innych chorobach płuc 
jako zmiana towarzysząca np. w alergicznym zapale-
niu pęcherzyków płucnych, sarkoidozie, zespole ostrej 
niewydolności oddychania – ARDS, obok utkania typo-
wego dla tych chorób (16).

O b j a w y  O P  w  p o s t a c i  g o r ą c z k i,  k a s z l u 
i  d u s z n o ś c i  m o g ą  b y ć  m i e r n i e  n a s i l o n e 
l u b  m o g ą  b y ć  c i ę ż k i e  z  c e c h a m i  n i e -
w y d o l n o ś c i  o d d y c h a n i a  (12). Osłuchowo, po-
dobnie jak w bakteryjnym zapaleniu płuc, stwierdza się 
trzeszczenia, które są słyszalne obustronnie lub tylko 
ogniskowo, nad określonym obszarem płuc. Przeglą-
dowe zdjęcie radiologiczne klatki piersiowej wykazu-
je różne obrazy. Najczęściej jest widoczne jedno lub 
kilka ognisk zacienień podobnych do spotykanych w 
bakteryjnym zapaleniu płuc, zlokalizowanych zwykle 
obwodowo, przy opłucnej, które mogą zmieniać swoją 
lokalizację i kształt.

Rzadziej spotykany obraz to liczne zacienienia guz-
kowe lub pojedyncze guzy, w których mogą wystę-
pować cechy rozpadu (12, 17). P o n i e w a ż  o b j a -
w y  p r z y p o m i n a j ą  i n f e k c y j n e  z a p a l e n i e 
p ł u c,  c h o r z y  s ą  b a r d z o  c z ę s t o  w s t ę p n i e 
l e c z e n i  a n t y b i o t y k a m i.  D o p i e r o  n i e s k u -
t e c z n o ś ć  a n t y b i o t y k ó w  b u d z i  p o d e j -
r z e n i e  i n n e j  c h o r o b y  i  z m u s z a  l e k a r z a 
d o  d a l s z y c h  b a d a ń  d i a g n o s t y c z n y c h. 
W tomografii komputerowej wysokiej rozdzielczości 
widoczne są najczęściej ogniska zacienień typu mato-
wej szyby lub lepiej wysyconych konsolidacji, zwykle 
obustronne, zlokalizowane blisko opłucnej, często z 
widocznym bronchogramem powietrznym.

Rzadziej spotykany jest obraz pojedynczego guza 
budzącego podejrzenie nowotworu oraz obraz rozsia-
nych guzków (16, 17).

Badania krwi wykazują zwykle podwyższony od-
czyn Biernackiego (OB) i podwyższone stężenie białka 
c-reaktywnego (CRP). Może występować nieznacznie 

Ryc. 2. Zdjęcie przeglądowe klatki piersiowej. Zacienienia 
typu matowej szyby w polu środkowym i dolnym lewego 
płuca. Obraz może wskazywać na bakteryjne lub organizują-
ce zapalenie płuc.
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podwyższone stężenie czynnika reumatoidalnego i 
miano przeciwciał przeciwjądrowych. W badaniu ga-
zów krwi widoczna jest hipoksemia, która może być 
niewielka, jeżeli zajęty jest niewielki obszar płuc, lub 
ciężka, wymagająca tlenoterapii z dużym stężeniem 
tlenu, gdy zmiany są rozległe.

Badania czynnościowe płuc wykazują restrykcyjny 
typ zaburzeń wentylacji i obniżony wskaźnik zdolności 
dyfuzyjnej dla tlenku węgla (DLCO).

Pewne rozpoznanie można ustalić tylko na podsta-
wie mikroskopowego badania materiału pobranego 
przy pomocy otwartej lub wideotorakoskopowej biop-
sji płuca. Należy jednak najpierw podejmować pró-
by wykonywania biopsji przezoskrzelowej jako mniej 
inwazyjnej, która u części chorych może być wystar-
czająca do ustalenia rozpoznania. Typowe zmiany w 
badaniu mikroskopowym wycinków płuc opisano na 
wstępie. U chorych, którzy nie kwalifikują się do biopsji, 
rozpoznanie może być ustalone z dużym prawdopo-
dobieństwem przez doświadczonego lekarza specjali-
stę chorób płuc na podstawie objawów, obrazu zmian 
płucnych w tomografii komputerowej wysokiej rozdziel-
czości (TKWR) i składu komórkowego BAL (18). W BAL 
występują piankowate makrofagi, zwiększony odsetek 
limfocytów z obniżeniem proporcji CD4+/CD8+ oraz 
mierny wzrost odsetka granulocytów obojętno- i kwa-
sochłonnych (18).

Może się zdarzyć, że COP ustąpi samoistnie lub w 
czasie leczenia antybiotykiem makrolidowym, np. kla-
rytromycyną. Leczeniem z wyboru jest steroidotera-
pia. Początkowa dawka prednizonu powinna wynosić 
0,75-1 mg/kg m.c./dobę. Poprawę uzyskuje się bardzo 

szybko z ustąpieniem objawów subiektywnych w ciągu 
kilku dni i ustąpieniem zmian stwierdzanych w bada-
niach radiologicznych w ciągu kilku tygodni. Choroba 
charakteryzuje się jednak bardzo dużą skłonnością do 
nawrotów, dlatego zaleca się zmniejszanie zastosowa-
nej na wstępie dawki glikosteroidów po 4 tygodniach i 
kontynuowanie leczenia do 6-12 miesięcy (16, 19).

Limfocytarne śródmiąższowe zapalenie 
płuc

Limfocytarne śródmiąższowe zapalenie płuc – LIP 
(lymphoid interstitial pneumonia) charakteryzuje się na-
ciekami z limfocytów i plazmocytów w przestrzeniach 
międzypęcherzykowych płuc (20). Miejscem wyjścia 
tej łagodnej proliferacji limfocytów jest tkanka chłonna 
błony śluzowej oskrzeli – MALT (mucosa-associated 
lymphoid tissue), a ściślej BALT (bronchus associated 
lymphoid tissue). Limfocytarne zapalenie płuc może 
być idiopatyczne, ale kilkakrotnie częściej jest wtórne 
do innych chorób jak pierwotne hipogammaglobuline-
mie, pierwotna żółciowa marskość wątroby, zakażenie 
wirusem HIV, wirusem Ebstein-Barr i choroby tkanki 
łącznej (21). LIP często występuje w zespole Sjögrena 
(22).

Wśród chorych przeważają kobiety, a podstawowy-
mi objawami subiektywnymi są duszność i kaszel (22, 
23). Badaniem fizykalnym stwierdza się trzeszczenia 
nad dolnymi polami płuc. Badania czynnościowe wy-
kazują zaburzenia wentylacji typu restrykcyjnego, hi-
poksemię w spoczynku lub tylko po wysiłku i obniżenie 
zdolności dyfuzyjnej dla tlenku węgla (DLCO)

W badaniu radiologicznym widoczne są obustron-
ne, rozsiane zmiany typu siateczki i guzków. W TKWR 
stwierdza się zacienienia typu matowej szyby i na ich 
tle cysty, rzadziej słabo odgraniczone guzki (22, 23).

Rozpoznanie może być ustalone tylko na podsta-
wie biopsji płuca. W badaniu mikroskopowym wycin-
ka płuca stwierdza się nacieki, w których dominują 
małe, dojrzałe limfocyty T, ale widoczne są również 
komórki plazmatyczne, olbrzymie i nabłonkowate, któ-
re mogą tworzyć nieliczne, słabo uformowane ziarni-
niaki. Przy pomocy barwień immunohistochemicznych 
należy potwierdzić, że rozrost limfocytów jest poliklo-
nalny (24). W płynie z płukania oskrzelowo-pęcherzy-
kowego zwiększony jest odsetek limfocytów (22).

Ze względu na rzadkość choroby nie ma kontrolo-
wanych badań co do sposobu i skuteczności leczenia. 
Leczenie można zacząć od podania glikosteroidów, 
np. prednizonu w dawce 0,75-1,0 mg/kg m.c./dobę na 
8-12 tygodni i zmniejszać systematycznie dawkę od 
chwili zaobserwowania poprawy (25). W przypadku 
braku skuteczności glikosteroidów próbowano lecze-
nia cyklosporyną A, które przyniosło poprawę (22).

Ostre śródmiąższowe zapalenie płuc

Ostre śródmiąższowe zapalene płuc – AIP (acute 
interstitial pneumonia) jest rzadką postacią śródmiąż-
szowych zapaleń płuc znaną w przeszłości pod nazwą 
zespołu Hammana i Richa. Przypuszcza się, że nie-

Ryc. 2 a. Tomografia komputerowa płuc wysokiej rozdziel-
czości chorej z ryciny 2. Widoczne konsolidacje w lewym 
płucu położone obwodowo, pod opłucną, z bronchogramem 
powietrznym. Jest to obraz często spotykany w organizują-
cym zapaleniu płuc.
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znany czynnik uszkadza nabłonek pęcherzyków płuc-
nych oraz jednocześnie śródbłonek naczyn włosowa-
tych, prowadząc do gwałtownego rozwoju zapalenia 
o mikroskopowych cechach rozlanego uszkodzenia 

pęcherzyków płucnych – DAD (diffuse alveolar dama-
ge), takiego jakie występuje w ostrym zespole niewy-
dolności oddychania ARDS (acute respiratory distress 
syndrome) w przebiegu posocznicy lub wstrząsu (26). 
Przyczyna AIP jest nieznana. Brane są pod uwagę czyn-
niki zakaźnie, jak wirusy, toksyczne czynniki wziewne 
i predyspozycja genetyczna (27). Idiopatyczne ostre 
śródmiąższowe zapalenie płuc nie różni się od tego 
samego typu zmian mogących wystąpić jako reakcja 
na leki, jako pierwszy objaw układowej choroby tkanki 
łącznej , np. tocznia układowego.

Kryteria rozpoznania są następujące:
1) brak choroby podstawowej (pierwotnej) powodują-

cej wtórnie ostre uszkodzenie płuc,
2) czas utrzymywania się objawów ze strony układu 

oddechowego nie dłuższy niż 60 dni,
3) pojawienie się nowych, rozsianych zmian w obrazie 

radiologicznym płuc,
4) mikroskopowy obraz rozlanego uszkodzenia pę-

cherzyków płucnych w chirurgicznie pobranym 
wycinku płuca,

5) brak innych, znanych przyczyn chorby (28).
Zwykle ciężka niewydolność oddychania rozwija się 

w ciągu kilku dni i bywa poprzedzona objawami infekcji 
wirusowej górnych dróg oddechowych z suchym kasz-
lem, dusznością i gorączką (26). Osłuchowo stwierdza 
się w płucach rozlane trzeszczenia. Badanie radiolo-
giczne wykazuje obustronny obraz wypełnienia pęche-
rzyków płucnych, często z bronchogramem powietrz-
nym (26). W badaniu metodą tomografii komputerowej 
wysokiej rozdzielczości widoczne są rozległe obszary 
zacienień typu matowej szyby. W dolnych częściach 
płuc mogą występować konsolidacje (28).

Ryc. 3. Chora lat 23 z rozpoznanym od kilku lat pospolitym 
zmiennym niedoborem odporności. Radiogram przeglądowy 
klatki piersiowej. W obu płucach widoczne zacienia plamiste 
i guzkowe oraz w postaci konsolidacji zlokalizowanej obwo-
dowo w polu środkowym płuca prawego. Nad przeponą po 
stronie lewej widoczny szew metalowy po otwartej biopsji 
płuca.

Ryc. 3 a. Tomografia komputerowa płuc wysokiej rozdziel-
czości chorej z ryciny 3. Zacienienia typu matowej szyby 
w płucu prawym, liczne guzki różnej wielkości w obu płucach. 
Konsolidacja w okolicy podopłucnowej z tyłu po stronie pra-
wej. Na podstawie otwartej biopsji płuca rozpoznano limfo-
cytarne śródmiąższowe zapalenie płuc, które może występo-
wać u chorych z pierwotnymi zaburzeniami odporności.

Ryc. 4. Chora lat 60 z objawami ostrej niewydolności 
oddychania. Radiogram przeglądowy klatki piersiowej. 
W obu płucach rozległe zacienienia o typie guzków i siateczki. 
Zacienienia zlewają się i tworzą obraz matowej szyby.
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Przechodzenie ostrej fazy zapalenia w fazę orga-
nizacji powoduje pojawienie się rozstrzeni oskrzeli z 
pociągania. Zmiany w obrazie radiologicznym w prze-
biegu AIP należy różnicować z biernym przekrwieniem 
płuc, krwawieniem pęcherzykowym, ostrym zapale-
niem infekcyjnym np. wywołanym przez Pneumocystis 
jirovecii i ARDS (28).

Chorzy, których stan pozwala na wykonanie spiro-
metrii wykazują zaburzenia wentylacji typu restrykcyj-
nego. W badaniu gazów krwi stwierdza się hipokse-
mię, która może być tak ciężka, że chorzy wymagają 
mechanicznej wentylacji (26).

Zwykle stan chorych jest zbyt ciężki, aby możliwe 
było wykonanie biopsji płuca. W przypadkach, w któ-
rych biopsja była możliwa, stwierdzano cechy DAD 
(26). Ciężki stan chorego z powodu niewydolności 
oddychania jest głównym przeciwwskazaniem do dia-
gnostyki inwazyjnej i powoduje konieczność stosowa-
nia leczenia empirycznego. Niemożność wykluczenia 
infekcji jest wskazaniem do zastosowania antybio-
tyków o szerokim spektrum. Nie ma opracowanych 
zasad leczenia ostrego zapalenia śródmiąższowego 
płuc. Istnieją doniesienia o stosowaniu glikosteroidów, 
np. metylprednizolonu w dawce 4 mg/ kg m.c. 4 razy 
na dobę do 1 g/dobę (26, 28) pojedynczo lub w połą-
czeniu z cyklofosfamidem. Skuteczność leczenia jest 
bardzo mała, a śmiertelność wynosi 50-100% (26, 29).

Zapalenie oskrzelików oddechowych 
z cechami choroby śródmiąższowej 
oraz złuszczające śródmiąższowe 
zapalenie płuc

Zapalenie oskrzelików oddechowych z cechami cho-
roby śródmiąższowej – RB-ILD (respiratory bronchiolitis 

interstitial lung disease) i złuszczające śródmiąższowe 
zapalenie płuc – DIP (desquamative interstitial pneu-
monia) są wymienione w międzynarodowej klasyfikacji 
śródmiąższowych chorób płuc z 2002 roku jako osob-
ne postacie zapaleń śródmiąższowych (30). Obecnie 
przyjmuje się, że obydwie postacie zapaleń są reak-
cją na dym tytoniowy, a ich obraz histologiczny jest 
na tyle zbliżony, że te dwie histologiczne postacie 
zapaleń śródmiąższowych płuc mogą być uznane 
za jedną chorobę (31, 32). Najważniejszą cechą mi-
kroskopową, wspólną dla obu postaci jest wypełnie-
nie pęcherzyków płucnych makrofagami z ziarnami 
jasnobrunatnego barwnika w środku i mierne nacieki 
zapalne zawierające fibroblasty w przestrzeniach mię-
dzypęcherzykowych oraz niewielkie cechy włóknienia 
w postaci złogów kolagenu. W DIP występuje hiperpla-
zja pneumocytów typu II. Zmiany mają rozkład bron-
chocentryczny w RBILD i rozlany, śródzrazikowy w DIP 
(32). Przypuszcza się, że RB-ILD może być fazą po-
przedzającą pojawienie się DIP.

Najczęściej zgłaszane przez chorych objawy su-
biektywne to kaszel i po woli narastająca duszność. 
Osłuchiwaniem, podobnie jak w innych chorobach 
śródmiąższowych, stwierdza się trzeszczenia nad dol-
nymi polami płuc. Przeglądowe zdjęcie rentgenowskie 
klatki piersiowej może nie wykazywać nieprawidło-
wości. W badaniu metodą tomografii komputerowej 
wysokiej rozdzielczości widoczne są cechy rozedmy, 
obszary zacienień typu matowej szyby obok obszarów 
o prawidłowym wyglądzie (mozaikowatość) oraz guzki 
śródzrazikowe (ryc. 5).

Ryc. 4 a. Tomografia komputerowa płuc wysokiej rozdziel-
czości chorej z ryciny 4. Bardzo rozległe, obustronne zacie-
nienia typu dobrze wysyconej matowej szyby. Ostre śród-
miąższowe zapalenie płuc (AIP).

Ryc. 5. Chora lat 60., wieloletnia palaczka papierosów. 
Tomografia komputerowa płuc wysokiej rozdzielczości. 
W obu płucach widoczne rozsiane obszary zacienień typu 
delikatnej matowej szyby sąsiadujące z obszarami prawidło-
wego miąższu płuca (mozaikowatość). Rozpoznanie uzyska-
no z biopsji przezoskrzelowej płuca – złuszczające śródmiąż-
szowe zapalenie płuc (DIP).
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W badanich czynnościowych mogą występować 
mieszane cechy zaburzenia wentylacji z przewagą re-
strykcji, często obniżona zdolność dyfuzyjna dla tlenku 
węgla (DLCO) i hipoksemia (32, 33). W biopsji płuca, 
jeżeli pobrano kilka wycinków z różnych miejsc, w jed-
nych można stwierdzić cechy RB-ILD, w innych DIP.

RBILD i DIP różnią się od pozostałych idiopatycz-
nych zapaleń śródmiąższowych łagodniejszym prze-
biegiem i lepszym rokowaniem. Najważniejsze jest za-

przestanie palenia papierosów, co może spowodować 
remisję choroby bez potrzeby leczenia farmakologicz-
nego. U chorych z dużymi zaburzeniami czynnościo-
wymi płuc próbuje się stosować glikosteroidy na zasa-
dzie empirycznej. Obserwowano ustępowanie DIP po 
zastosowaniu klarytromycyny w przypadku opornym 
na glikosteroidy (34). Gdy zaburzenia czynnościowe 
są niewielkie, zaleca się tylko zaprzestanie palenia i 
obserwację (32).
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