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Streszczenie 
Pylica płuc to najczęstsza choroba zawodowa dotycząca układu oddechowego. Celem pracy było przedstawienie przypadku pylicy 
płuc współistniejącej z zespołem mielodysplastycznym u byłego górnika narażonego na pył węglowy. U 56-letniego górnika kopalni 
węgla kamiennego z piętnastoletnim stażem pracy dołowej i rozpoznaną pylicą płuc stwierdzono pancytopenię, a po przyjęciu do 
szpitala rozpoznano zespół mielodysplastyczny. Stan chorego, mimo zastosowanego leczenia cytostatycznego, pogarszał się i cho-
ry w stosunkowo niedługim czasie od ustalenia rozpoznania zmarł z powodu powikłań trombocytopenii w postaci krwawienia 
z przewodu pokarmowego. Omawiany przypadek ma zwrócić uwagę na możliwość wywoływania przez ekspozycję na pył węglowy 
nie tylko typowej w tym przypadku pylicy płuc, ale i pojawienia się po kilkunastu latach od ustania ekspozycji choroby klonalnej 
dotyczącej układu krwiotwórczego. Med. Pr., 2005;56(1):35–39
Słowa kluczowe: zespół mielodysplastyczny, pylica płuc, pył węglowy

Abstract 
Pneumoconiosis is the most common occupational disease of the respiratory system. The aim of this paper is presentation of case 
of pneumoconiosis coexisting with myelodysplastic syndrome in a former coal miner occupationally exposed to coal dust. In a 
mineral coal miner, aged 56 year, with a 15-year duration of work underneath, suffering from pneumoconiosis, pancytopenia was 
detected. He was admitted to the hospital, where myelodysplastic syndrome was diagnosed. The patient’s condition was gradually 
worsening, even though chemotherapy was applied, he died from thrombocytopenia manifested by bleeding from the digestive 
tract in a relatively short time since diagnosis. The presented case seems to be interesting not only in view of possible development 
of pneumoconiosis as a result of occupational exposure to coal dust, typical in this case, but also in view of the occurrence of clonal 
disease of blood several years after cessation of exposure. Med Pr 2005;56(1):35–39
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WSTĘP

Pylica płuc jest najczęstszą chorobą zawodową w gór-
nictwie węglowym, a spowodowana jest przewlekłym 
wdychaniem pyłu węglowego (1). Skutki tej zawodowej 
ekspozycji obejmują rozwój tkanki łącznej włóknistej 
w obrębie miąższu płuc (w postaci siatkowo-guzkowa-
tych tworów), co prowadzi do niewydolności oddecho-
wej, rozwoju nadciśnienia płucnego i prawokomorowej 

niewydolności krążenia (zespół serca płucnego). Związa-
ne są z nią częste stany zapalne oskrzeli, duszność, kaszel 
z odpluwaniem plwociny oraz rozedma płuc. U górników 
występuje tak zwana pylica górników kopalń węgla (1).

Problem powiązania ekspozycji zawodowej na 
pył węglowy i wystąpienia zaburzeń hematopoezy, 
a zwłaszcza występowania zespołu mielodysplastycz-
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nego (MDS, myelodysplastic syndrome) u górników 
nie był często poruszany w piśmiennictwie.

Zespoły mielodysplastyczne stanowią grupę cho-
rób układu krwiotwórczego o charakterze klonalnym. 
Charakteryzują się postępującymi, opornymi na lecze-
nie cytopeniami, nieskuteczną hematopoezą, dysplazją 
komórek krwi i szpiku oraz skłonnością do transfor-
macji w ostrą białaczkę (2). W przeszłości MDS okre-
ślano mianem niedokrwistości przedbiałaczkowej, sta-
nu przedbiałaczkowego oraz ostrej tlącej się białaczki. 
MDS występuje szczególnie w 6 i 7 dekadzie życia. 
Zapadają na tę chorobę osoby w każdym wieku, lecz 
największa zachorowalność dotyczy osób starszych 
(2). Wyróżniamy pierwotne zespoły mielodysplastycz-
ne, których etiologia nie jest znana, oraz wtórne ze-
społy mielodysplastyczne, które stanowią około 20% 
przypadków, spowodowane znanymi czynnikami (3). 
U chorych z wtórnymi postaciami rozpoznanie nastę-
puje często w fazie transformacji w ostrą białaczkę. 
Przebieg choroby jest zazwyczaj agresywny, a odpo-
wiedź na leczenie słabsza w porównaniu z postacia-
mi pierwotnymi (4). Celem pracy jest przedstawienie 
przypadku górnika ze stwierdzoną pylicą płuc, u któ-
rego rozpoznano zespół mielodysplastyczny o agre-
sywnym przebiegu. W pracy pokazano, że wieloletnia 
ekspozycja na pył węglowy może powodować również 
zmiany klonalne w zakresie układu krwiotwórczego.

OPIS PRZYPADKU

56-letni górnik kopalni węgla kamiennego z piętna-
stoletnim stażem pracy dołowej został przyjęty do Kli-
niki z powodu podejrzenia choroby rozrostowej krwi. 
Chory był w przeszłości wielokrotnie hospitalizowany 
w szpitalu rejonowym z powodu zapaleń płuc oraz 
oskrzeli z rozpoznaniem pylicy płuc drobnoguzko-
wej 2p (pneumoconiosis pulmonum punctiformis di-
spersa compensata). W 42 roku życia górnika decyzją 
Państwowego Wojewódzkiego Inspektora Sanitarne-
go stwierdzono u niego chorobę zawodową – pylicę 
płuc drobnoguzkową 2p (pneumoconiosis pulmonum 
punctiformis dispersa compensata). W wieku 45 lat 
chory uzyskał rentę. Rok później postawiono dodat-
kowo rozpoznanie nawracającego obustronnego śród-
miąższowego zapalenia płuc (pneumonia bilateralis 
interstitialis recidivans). Chory leczony był często an-
tybiotykami, jak również okresowo sterydami doust-
nymi. Od 46 roku życia regularnie poddawany był 
kontroli w poradni chorób płuc.

Przy przyjęciu do kliniki chory zgłaszał bóle kostne, 
szczególnie w obrębie kręgosłupa piersiowego i stawów 
barkowych oraz stany podgorączkowe występujące od 
kilku tygodni, co zmuszało go do stosowania niestery-
dowych leków przeciwzapalnych. W badaniu fizykal-
nym stwierdzono bliznę po appendektomii, obrzęki 
podudzi, stan po przebytym zapaleniu żył głębokich 
podudzia lewego oraz blizny po przebytym w prze-
szłości urazie podudzia lewego. W trakcie hospitali-
zacji wykonano u chorego badanie ultrasonograficz-
ne jamy brzusznej, wlew kontrastowy jelita grubego, 
rektoskopię, badanie wideostroboskopowe krtani oraz 
gastroskopię. W badaniu endoskopowym górnego 
odcinka przewodu pokarmowego stwierdzono niszę 
wrzodową w opuszce dwunastnicy oraz zarzucanie 
żółci do żołądka. Stan chorego w skali Karnofskiego 
oceniono jako średni.

Morfologia krwi wykazała cechy pancytopenii 
– liczba erytrocytów krwi: 2,90 mln/mm3, stężenie he-
moglobiny: 9,8 g/dL, MCV: 97 fL, liczba płytek krwi: 
41 tys./mm3, liczba leukocytów: 2,2 tys./mm3. W roz-
mazie krwi obwodowej stwierdzono 36 segmentów, 62 
limfocyty oraz 2 monocyty. W mielogramie wykazano 
szpik o średniej gęstości, układ czerwonokrwinkowy 
stanowił 16%, widoczne były cechy dyserytro- oraz 
dysgranulopoezy z obecnością paramegaloblastów 
dwujądrowych; układ granulocytarny stanowił 54%, 
w tym komórki blastyczne 13%, a układ limforetiku-
larny 30%. W badaniu immunofenotypowym szpiku 
stwierdzono ekspresję markerów CD2, CD4, CD5 oraz 
CD33. W szpiku obserwowano również 54% sidero-
blastów z reakcją drobnoziarnistą i obrączkową oraz 
złogami hemosyderyny poza komórkami. Komórki 
blastyczne w szpiku odpowiadały morfologicznie mie-
loblastom o typie M1. W badaniu cytogenetycznym 
wykazano liczne zmiany (delecje) dotyczące chro-
mosomów: -5, -10, -12 oraz -14. W badaniu trepano-
bioptycznym stwierdzono bogatokomórkowy szpik, 
w którym dominowały komórki układu czerwonokr-
winkowego oraz małe megakariocyty. Na podstawie 
całości obrazu rozpoznano zespół mielodysplastycz-
ny – anemia oporna na leczenie z nadmiarem blastów 
(MDS – RAEB, myelodysplastic syndrome – refractory 
anemia with excess of blasts). Dodatkowo w innych 
badaniach stwierdzono podwyższone stężenie fibry-
nogenu: 780 mg%, obniżone stężenia białka całkowi-
tego: 54,0 g/L oraz obecność białka monoklonalnego 
klasy IgG typu kappa, bez zwiększenia stężenia IgG 
oraz łańcuchów lekkich kappa ponad normę. Stężenie 
beta-2-mikroglobuliny było podwyższone i wynosiło 
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3,13 mg/l (norma 0,70–1,80 mg/l). W rtg klatki pier-
siowej uwidoczniono drobne zrosty na zarysach kopuł 
przepony oraz rozedmowe pola płucne. W obu polach 
płucnych widoczne były zagęszczenia drobnoplamko-
we i siateczkowe, odpowiadające zmianom w przebiegu 
narażenia zawodowego. Stwierdzono także zgrubienia 
opłucnej obu szczytów oraz obwodowo w polu środko-
wym po stronie prawej. Zdjęcia kości płaskich i kręgo-
słupa nie wykazały obecności istotnych patologii.

Zastosowano pierwszy cykl leczenia cytostatyczne-
go (mitoxantron + arabinozyd cytozyny). Po leczeniu 
obserwowano agranulocytozę, stany gorączkowe do 
40 stopni, a w rtg klatki piersiowej pojawiły się nowe 
zagęszczenia pasmowe w obu polach płucnych, prze-
mawiające za zmianami śródmiąższowymi prawdopo-
dobnie o charakterze zapalnym. W leczeniu stosowa-
no antybiotyki, a następnie z powodu braku poprawy 
włączono empirycznie leki przeciwgrzybicze (ketoko-
nazol, amfoterycyna). Po kilkutygodniowym okresie 
leczenia uzyskano regresję zmian w płucach. W kon-
trolnym mielogramie stwierdzono 7,5% mieloblastów, 
co oznaczało nieuzyskanie przez chorego kryteriów 
remisji choroby (< 5%). Chorego wypisano do domu 
na krótką przerwę. Przed wyznaczonym terminem 
kolejnej hospitalizacji w klinice stan chorego pogor-
szył się. Ze względu na osłabienie oraz kliniczne cechy 
niedokrwistości chory był hospitalizowany w szpitalu 
rejonowym, gdzie wymagał przetoczenia masy erytro-
cytarnej oraz masy płytkowej (stężenie hemoglobiny: 
7,4 g/dL, liczba płytek krwi: 6 tys./mm3).

W czasie ponownej hospitalizacji w Klinice stwier-
dzono w mielogramie 12% komórek blastycznych, po-
dobnie jak przy rozpoznaniu choroby. Ze względu na 
powikłania oraz długo utrzymującą się fazę agranulo-
cytozy, po pierwszym cyklu chemioterapii zastosowa-
no małe dawki cytostatyków z dobrą tolerancją. Cho-
ry został wypisany do domu, a po dwóch tygodniach 
zgłosił się ponownie do szpitala rejonowego z powo-
du znacznego i postępującego osłabienia. Stwierdzono 
objawy krwawienia z przewodu pokarmowego, liczba 
płytek krwi wynosiła 6 tys./mm3 oraz stwierdzono 
znacznie obniżone wartości hemoglobiny. Następnego 
dnia chory zmarł w wyniku wystąpienia niewydolno-
ści oddechowo-krążeniowej. Od momentu postawie-
nia rozpoznania zespołu mielodysplastycznego do 
zgonu chory przeżył około czterech miesiący.

OMÓWIENIE

W literaturze jest stosunkowo niewiele doniesień na 
temat współistnienia pylicy płuc z chorobami hema-
tologicznymi. Ito i wsp. opisali przypadek 72-letniego 
górnika z 28-letnim stażem pracy, z rozpoznaną w 64 
roku życia pylicą płuc oraz z zespołem mielodyspla-
stycznym rozpoznanym w 71 roku życia (5). Chory 
zmarł rok po ustaleniu rozpoznania zespołu mielody-
splastycznego z powodu niewydolności oddechowej, 
która była efektem rzadkiego schorzenia – proteino-
zy płuc (PAP, pulmonary alveolar proteinosis), która 
jest jednym z powikłań chorób nowotworowych krwi 
oraz związanych z immunosupresją (5). W innych ba-
daniach stwierdzano u górników z pylicą płuc obni-
żoną liczba limfocytów supresorowych, podwyższony 
wskaźnik limfocytowy, czyli stosunek liczby limfo-
cytów T pomocniczych (TH) do liczby limfocytów T 
supresorowych (TS) oraz obniżoną liczbę wszystkich 
limfocytów T z towarzyszącym wzrostem stężenia im-
munoglobulin IgG i IgA we krwi (6).

Mechanizmy niekorzystnego wpływu pyłu węglo-
wego na komórki krwiotwórcze nie są do końca po-
znane. Wiadomo, że przewlekła ekspozycja na pył wę-
glowy powoduje aktywację neutrofilów, makrofagów, 
komórek nabłonka oraz fibroblastów w tkance płucnej. 
Są to złożone procesy, w których ważną rolę odgry-
wa wytwarzanie wolnych rodników tlenowych (ROS, 
reactive oxygen species), produkcja prozapalnych 
cytokin, w tym czynnika martwicy nowotworów-α 
(TNF-α, tumor necrosis factor-α) oraz synteza czynni-
ków wzrostu i składników macierzy pozakomórkowej 
(7). Stwierdzono, że u osób zawodowo narażonych na 
pył węglowy, zawierający mineralne cząsteczki krze-
mu, wolne rodniki tlenowe mogą być mediatorami in-
dukującymi zmiany w płucach oraz uszkodzenie lim-
focytów na poziomie DNA (8).

Obecność licznych zmian stwierdzanych w kario-
typie omawianego przez autorów chorego świadczy 
o zmianach na poziomie genetyczno-molekularnym. 
Zespół mielodysplastyczny obejmuje grupę chorób 
– podtypów MDS, w których komórki krwi pocho-
dzą od jednego klonu komórki macierzystej o zabu-
rzonej funkcji. Wynikiem tego jest nieefektywna he-
matopoeza charakteryzująca się bogatokomórkowym 
szpikiem z cytopenią we krwi obwodowej. U części 
chorych obserwuje się ewolucję w kierunku ostrej 
białaczki. U przedstawionego chorego, pomimo bra-
ku spełnienia klasycznych kryteriów ostrej białaczki, 
przyporządkowano komórki blastyczne do podtypu 
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AML-M1 i włączono leczenie cytostatyczne podobne 
jak w ostrej białaczce szpikowej.

Czynniki etiologiczne zespołu mielodysplastycz-
nego są mało znane, z wyjątkiem udowodnionego 
wpływu benzenu, cytostatyków alkilujących (melfalan, 
busulfan) oraz promieniowania jonizującego (9–12). 
Wtórny MDS może powstać po chemioterapii stoso-
wanej wcześniej z powodu innego nowotworu (4,13). 
Wielu autorów opisuje związek pomiędzy występowa-
niem MDS a ekspozycją na benzen, pestycydy i pro-
mieniowanie jonizujące (14–16). W badaniach Nisse 
i wsp. wykazali występowanie zależności między eks-
pozycją na te substancje a zespołem mielodyspalstycz-
nym u rolników, pracowników służby zdrowia oraz 
pracowników przemysłu tekstylnego (9). W innych ba-
daniach obserwowano częstsze występowanie zespołu 
mielodysplastycznego u górników kopalni węgla (15).

Zmiany jakościowe i ilościowe hematopoezy w ze-
spole mielodysplastycznym dotyczą głównie linii mie-
loidalnej, czyli granulocytów, monocytów, erytrocytów 
oraz płytek krwi (2). U części chorych obserwowane są 
także zaburzenia dotyczące linii limfoidalnej w posta-
ci upośledzonej funkcji immunologicznej. U 1/3 cho-
rych stwierdza się hipergammaglobulinemię, a u 10% 
wykazać można obecność paraprotein (17), co obser-
wowano również w przedstawionym przez autorów 
przypadku (obecność immunoglobuliny monoklonal-
nej IgG, kappa).

Zmiany cytogenetyczne obecne są u 30–70% cho-
rych z MDS w momencie postawienia diagnozy (18,19). 
Najczęstsze zmiany to dodatkowy chromosom 8, de-
lecja chromosomu 5 lub 7 (20). Pojawianie się dodat-
kowych zmian cytogenetycznych jest często związane 
z transformacją w kierunku ostrej białaczki. Przeżycie 
u chorych ze zmianami obejmującymi chromosom 5, 
7 lub 8 jest dużo gorsze niż u chorych z normalnym 
kariotypem (20,21). W przypadku opisanego przez nas 
chorego występowała delecja chromosomu 5.

Według Westa ekspozycja na nieorganiczne pyły 
i środowiskowe ksenobiotyki jest związana z nie-
prawidłowościami chromosomu 5 i 7 (21). Zgodnie 
z doniesieniami jest to wynik uszkodzenia (mutacji) 
genów supresorowych, takich jak p53, co prowadzi do 
zaburzenia regulacji hematopoezy (21).

Ocenę udziału szkodliwości środowiskowych w po-
wstawaniu wtórnego zespołu mielodysplastycznego 
utrudnia często skąpa wiedza o faktycznym narażeniu 
na dany czynnik, wielkości dawki oraz czasie trwania 
ekspozycji. Chorzy z zespołem mielodysplastycznym 
umierają najczęściej z powodu infekcji, a także przy 

znacznej małopłytkowości z powodu skazy krwo-
tocznej małopłytkowej, co miało miejsce w opisanym 
przypadku.

Poruszony przez autorów temat dotyczy wpływu 
zawodowej ekspozycji na pył węglowy na hematopo-
ezę oraz współistnienia pylicy płuc z zespołem mie-
lodysplazji szpikowej. Jak wspomniano w omówieniu 
często trudno jest jednoznacznie udowodnić związek 
czasowy między narażeniem zawodowym oraz wy-
stąpieniem zespołu mielodysplastycznego w związ-
ku z pojawianiem się pierwszych objawów choroby 
po kilkunastu latach. Wciąż jeszcze skąpe są dowody, 
chociaż niektórzy autorzy wskazują w badaniach epi-
demiologicznych na występowanie związku przyczy-
nowo-skutkowego narażenia na pył węglowy i wystą-
pienia zespołu mielodysplastycznego. Opisany przez 
nas przypadek może przemawiać za możliwością wy-
stępowania takiego związku.
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