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Streszczenie 
Zespół Barda to zespół chorobowy związany z prosowatym rozsiewem raka żołądka do płuc. Stanowi on trudny problem diagnostyczny 
z uwagi na konieczność różnicowania z wieloma jednostkami chorobowymi manifestującymi się w zdjęciu radiologicznym klatki pier-
siowej poprzez zmiany rozsiane w miąższu płucnym. Pierwotne ognisko nowotworu w żołądku pozostaje często nieme klinicznie, mimo 
zaawansowania procesu rozrostowego. Zmiany przerzutowe powodują wiele objawów z zakresu układu oddechowego kierujących 
proces diagnostyczny w kierunku pierwotnej patologii płucnej. Zespół Barda powinien być zawsze brany pod uwagę w procesie  dia-
gnostyczno-różnicowym zmian rozsianych, zwłaszcza z powodu częstości występowania raka żołądka. W pracy przedstawiono dwa 
przypadki pacjentów, u których w badaniach obrazowych uwidoczniono rozsiane zmiany płucne odpowiadające przerzutom raka żołądka.
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Wstęp

Rozsiane zmiany płucne uwidocznione na 
zdjęciach rentgenowskich klatki piersiowej wyko-
nanych z powodu niespecyficznych objawów z za-
kresu układu oddechowego, takich jak duszność 
lub przewlekły kaszel, stanowią złożony problem 
diagnostyczny. W różnicowaniu tego typu zmian 
należy wziąć pod uwagę wiele jednostek choro-
bowych od chorób zakaźnych, takich jak gruźlica, 
przez wtórne zmiany w przebiegu chorób tkanki 
łącznej, działania uboczne różnych grup leków, 
ekspozycję na pyły i alergeny wziewne, zmiany 
o nieustalonej dotąd genezie, jak idiopatyczne 
włóknienie płuc oraz, rzadko, zmiany w przebiegu 

procesów rozrostowych. Ponieważ  nowotwory 
stanowią jednak drugą po chorobach układu ser-
cowo-naczyniowego przyczynę śmiertelności na 
świecie, objawy płucne często mogą być pierwszą 
manifestacją procesu rozrostowego, którego ogni-
sko wyjściowe pozostaje klinicznie nieme. 

Według World Health Organization rak żołąd-
ka stanowił jedną z częstszych przyczyn zgonów 
o podłożu nowotworowym na świecie, dwa razy 
częściej u mężczyzn niż u kobiet. Wśród najczęst-
szych miejsc przerzutowania odległego guzów 
żołądka wymieniane są płuca. Obecność przerzu-
tów w płucach w przebiegu rozsianego raka żo-
łądka określa się mianem zespołu Barda. Oprócz 
pojedynczych lub mnogich guzów w miąższu 
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płuc zmiany przerzutowe mogą również mani-
festować się w postaci nowotworowego zapalenia 
naczyń chłonnych (lymphangitis carcinomatosa) 
oraz nowotworowego zapalenia opłucnej (pleuritis 
carcinomatosa). Wspólną cechą tych postaci przerzu-
towego raka żołądka, którą można znaleźć w pracach 
je opisujących, jest dominacja objawów z układu 
oddechowego nad objawami z zakresu przewodu 
pokarmowego. Rzadkim znaleziskiem są zmiany 
przerzutowe, które z powodu swojej morfologii imi-
tują w badaniach radiologicznych nienowotworowe 
choroby tkanki śródmiąższowej płuc [1−4].

W pracy przedstawiono dwa przypadki pa-
cjentów z  rakiem żołądka w stadium rozsiewu 
przyjętych na oddział chorób płuc z powodu 
obecności na zdjęciach radiologicznych klatki 
piersiowej rozsianych zmian płucnych, suge-
rujących chorobę śródmiąższową płuc, którym 
towarzyszyły kaszel i duszność.

Przypadek 1

Pacjent, lat 51, zgłosił się do kliniki z powodu 
utrzymującego się od około miesiąca kaszlu, które-
mu towarzyszyła narastająca duszność wysiłkowa. 
W badaniach laboratoryjnych nie wykazano od-
chyleń od stanu prawidłowego. Badania funkcji 
płuc wykazały obturację (wskaźnik Tiffenau 66%, 
FEV1 77%) nieulegającą odwróceniu pod wpływem 
beta-mimetyku oraz obniżenie pojemności dy-
fuzyjnej płuc do poziomu 59% wartości należnej. 

Na zdjęciu RTG klatki piersiowej uwidocz-
niono rozsiane, obrączkowate zagęszczenia śród-
miąższowe o symetrycznej dystrybucji (ryc. 1). 
Diagnostykę obrazową uzupełniono o badanie to-
mograficzne klatki piersiowej w algorytmie TKWR 
(tomografia komputerowa wysokiej rodzielczości), 

stwierdzając rozsiane zmiany drobnopunktowe 
ze zgrubieniami przegród międzyzrazikowych 
i szczelin międzypłatowych, pogrubiałe ściany oraz  
poszerzenie oskrzeli dolnopłatowych. Niewielki 
obraz „mlecznej szyby” w dolnym płacie płuca 
prawego jak przy miejscowym alveolitis  (ryc. 2).

W badaniu bronchoskopowym nie uwidocz-
niono patologii, pobrano materiał do oceny cyto-
logicznej, na posiew w kierunku Mycobacterium 
tuberculosis oraz dwa wycinki z obwodu płuca do 
oceny histopatologicznej. W związku z dodatnim 
odczynem tuberkulinowym włączono do czasu 
uzyskania wyników terapię przeciwprątkową (ri-
famazid, pirazynamid, etambutol), a następnie 
prednizon. Wynik badania cytologicznego aspiratu 
oskrzelowego nie wykazał obecności komórek no-
wotworowych. W badaniu histopatologicznym wy-
cinków z obwodu płuc opisano zatory komórkami 
raka gruczołowego. W wywiadzie chory podawał 
chorobę wrzodową żołądka. Wykonano badanie 
endoskopowe górnego odcinka przewodu pokar-
mowego, uwidaczniając obwałowane owrzodzenie 
w obrębie błony śluzowej żołądka. Pobrano wycinki, 
na podstawie których postawiono diagnozę gruczo-
lakoraka. Pacjenta przekazano do ośrodka onkologii 
przewodu pokarmowego w celu dalszego leczenia.

Przypadek 2

Pacjent, lat 42, został przyjęty na rejonowy 
oddział chorób płuc z powodu utrzymujących się 

Figure 1. Widoczne rozsiane, obrączkowate zagęszczenia śródmiąż-
szowe o symetrycznej dystrybucji

Figure 2. Rozsiane zmiany drobnopunktowe ze zgrubieniami przegród 
międzyzrazikowych i szczelin międzypłatowych, pogrubiałe ściany oraz  
poszerzenie oskrzeli dolnopłatowych. Niewielki obraz „mlecznej szyby” 
w dolnym płacie płuca prawego jak przy miejscowym alveolitis
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od kilkunastu dni duszności oraz kaszlu, którym 
towarzyszyły stany podgorączkowe. W wywia-
dzie zawodowym pacjent zgłaszał narażenie na 
substancje chemiczne w postaci gazów i pyłów 
w związku z wykonywanym zawodem spawa-
cza. W wykonanych badaniach laboratoryjnych 
z odchyleń od normy wykazano leukocytozę 19 
tys./mm3, CRP 20 mg/l, cechy niedokrwistości, 
obecność przeciwciał przeciwko Helicobacter 
pylori oraz dodatni test na obecność krwi utajonej 
w kale. Bronchoskopia uwidoczniła zmienioną 
zapalnie błonę śluzową dróg oddechowych z za-
legającą w ich świetle wydzieliną śluzowo-ropną.

W wykonanym zdjęciu RTG klatki piersio-
wej stwierdzono rozsiane zmiany w obrębie obu 
pól płucnych. W celu poszerzenia diagnostyki 
obrazowej zlecono badanie TKWR, które ujaw-
niło liczne, regularnie dystrybuowane obszary 
typu „mlecznej szyby”, pogrubienie przegród 
międzyzrazikowych, odcinkowe pogrubienie 
ścian oskrzeli oraz zgrubienie opłucnej. Ponadto 
uwidoczniono wolny płyn w obu jamach opłucno-
wych (ryc. 3). Do leczenia włączono antybiotyki, 
leki przeciwprątkowe oraz glikokortykosteroidy. 
Mimo 14 dni terapii stan pacjenta ulegał pogor-
szeniu, z pojawieniem się duszności spoczynko-
wej, rozwijającą się niewydolnością oddechową. 

Pacjenta przekazano do kliniki chorób płuc, 
gdzie wobec narastającej niewydolności odde-
chowej z  towarzyszącym częstoskurczem nad-
komorowym do 200/min ze wstawkami często-
skurczu komorowego wielokształtnego i cechami 

dekompensacji układu krążenia podjęto decyzję 
o przekazaniu pacjenta na oddział intensywnej 
opieki medycznej w 3. dobie hospitalizacji. Tam 
pacjenta zaintubowano, wentylowano mecha-
nicznie z FiO2 0,8−1,0. W wykonanym badaniu 
echokardiograficznym z odchyleń od stanu prawi-
dłowego wykazano hipokinezę ściany prawej ko-
mory, średniego stopnia niedomykalność zastaw-
ki mitralnej oraz pośrednie cechy nadciśnienia 
płucnego. W związku z skrajnym przeciążeniem 
prawej komory serca chorego zakwalifikowano 
do wszczepienia ECMO tętniczo-żylnego (extra-
corporeal membrane oxygenation). Włączono leki 
inotropowe, tlenek azotu, pacjenta sedowano.

Diagnostykę przyczyn niewydolności krąże-
niowo-oddechowej uzupełniono o gastroskopię, 
w której uwidoczniono sztywny naciek trzonu 
żołądku, z którego pobrano wycinki. W badaniu 
histopatologicznym stwierdzono utkanie gruczo-
lakoraka śluzotwórczego. Odpowiadające mu ko-
mórki wykryto również w badaniu cytologicznym 
płynu pobranego z jam opłucnowych. W związku 
z diagnozą rozsianego procesu nowotworowego 
zdecydowano o wyszczepieniu układu ECMO. 
Pacjent zmarł. W badaniu sekcyjnym stwierdzono 
raka krzywizny mniejszej żołądka, z mnogimi 
przerzutami do węzłów chłonnych krezki, na-
ciekiem nowotworu na trzustkę i wrota wątroby, 
licznymi przerzutami do węzłów chłonnych 
śródpiersia tylnego, płuc, zrakowaceniem lewej 
opłucnej.

Dyskusja

Choroby śródmiąższowe płuc stanowią grupę 
ponad 150 jednostek chorobowych o zróżnicowa-
nej etiologii. Występujące w obrazie radiologicz-
nym tych chorób zmiany rozsiane odpowiadają 
na poziomie komórkowym nasilonemu w różnym 
stopniu procesowi zapalnemu i włóknieniu tkanki 
śródmiąższowej płuc. Podobny obraz może być 
pochodną masywnych, prosowatych przerzutów 
nowotworowych do płuc. Były one opisywane 
w przebiegu różnych typów histologicznych no-
wotworów, począwszy od raka kosmówki, przez 
złośliwe nowotwory układu oddechowego, pokar-
mowego, jak również jako manifestacja wznowy 
raka tarczycy. Nie jest do końca rozstrzygnięte, 
jakie właściwości pierwotnego guza, jak również 
miejscowe uwarunkowania w obrębie sieci na-
czyń sprawiają, że komórki osiadają w określonej 
jej części, dając początek zmianie przerzutowej 
o konkretnej morfologii, powodując lub nie zapa-
lenie naczyń. W raku gruczołowym żołądka jedną 
z predysponujących cech wydaje się obecność 

Figure 3. Liczne, regularnie dystrybuowane obszary typu „mlecznej 
szyby”, pogrubienie przegród międzyzrazikowych, odcinkowe pogru-
bienie ścian oskrzeli oraz zgrubienie opłucnej. Wolny płyn w obu 
jamach opłucnowych
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defektów w  proteinach odpowiedzialnych za 
adhezję międzykomórkową, charakterystycznych 
dla rozlanego podtypu tego nowotworu. Obraz 
mikroskopowy prosowatych przerzutów gruczo-
lakoraka żołądka charakteryzuje się obecnością 
w świetle naczyń krwionośnych i limfatycznych 
płuc pojedynczych komórek nowotworowych 
lub też ich skupisk, którym czasami towarzyszą 
zakrzepy składające się z trombiny i płytek krwi. 
Zmiany te zwężając lub też zamykając światło 
naczyń, zarówno bezpośrednio, jak i poprzez 
ucisk z zewnątrz, powodują  zaburzenia perfuzji 
dużych obszarów płuc [5−10].

Wspomniane zaburzenia stosunku perfuzji 
do wentylacji, stają się powodem manifestacji 
klinicznej przerzutów, takiej jak duszność, kaszel 
oraz ból w klatce piersiowej. Rozsiane zmiany 
powodujące okluzje naczyń prowadzą również 
do wzrastania oporu łożyska płucnego i, w kon-
sekwencji, do  rozwoju nadciśnienia płucnego. 
Opisywane są również przypadki ostrego serca 
płucnego powstałego w następstwie prosowa-
tych przerzutów do płuc. Pierwotne ognisko raka 
żołądka często pozostaje nieme klinicznie, cho-
ciaż w przypadku wznowy objawy płucne mogą 
się dołączać do powoli narastających objawów 
z przewodu pokarmowego. Opisano przypadek 
pacjenta, u którego trzy lata po operacyjnym 
usunięciu raka żołądka doszło do nawrotu do-
legliwości w zakresie nadbrzusza. Początkowo 
brak było zmian w badaniu radiologicznym klatki 
piersiowej, ale w badaniu kontrolnym po terapii 
cyklofosfamidem w obrazie rentgenowskim ujaw-
niły się zmiany o rozsianym charakterze, które 
różnicowano z gruźlicą, sarkoidozą, pylicą oraz 
niewydolnością krążenia. Przypadek ten różni się 
od przedstawionych przez nas wywiadem raka 
żołądka, który od samego początku wskazywał 
na możliwość rozsiewu procesu nowotworowego 
jako główną przyczynę zgłaszanych przez pacjen-
ta dolegliwości, zwłaszcza że objawy z układu od-
dechowego dołączyły się do wyprzedzających je 
objawów z zakresu przewodu pokarmowego [11].

Z powodu niecharakterystycznego obrazu 
klinicznego i radiologicznego prosowatych prze-
rzutów do płuc postawienie prawidłowej diagno-
zy jest opóźnione w czasie. Niecharakterystyczny 
obraz zdjęć RTG skłania klinicystów do terapii 
jednostek chorobowych, pod maską których prze-
biega ten rodzaj nowotworu. Wśród znalezionych 
w dostępnej literaturze przypadków w diagno-
styce różnicowej powtarzają się, podobnie jak 
u obu opisanych przez nas pacjentów, gruźlica 
płuc i próba terapii przeciwprątkowej. Opisa-
no ponadto trzytygodniową terapię pacjentki 

z domniemanym zapaleniem oskrzeli, następnie 
leczonej prednizonem z powodu podejrzenia na 
podstawie badań  radiologicznych manifestacji 
płucnej układowej choroby tkanki łącznej. Zna-
leźć można również opis pacjenta z zdiagnozo-
wanym zapaleniem płuc, który został skierowany 
do szpitala w celu dokładnej diagnostyki dopiero 
w momencie wystąpienia ostrej niewydolności 
oddechowej w przebiegu rozsiewu nowotworu 
do płuc. Szybkie wystąpienie niewydolności od-
dechowej sprawia, że postawienie prawidłowego 
rozpoznania staje się możliwe dopiero na stole 
sekcyjnym. Prezentowany w  niniejszej pracy 
drugi przypadek jest opisem pacjenta, u którego 
rozpoznanie zespołu Barda ustalono przyżyciowo 
[12, 13].

Obraz radiologiczny u  obu opisywanych 
tu pacjentów nie wskazywał jednoznacznie na 
zajęcie naczyń krwionośnych i chłonnych płuc, 
chociaż badanie wycinka płuca u pierwszego 
pacjenta i badanie sekcyjne drugiego wykazały 
tego typu zmiany. Obecność zatorów płucnych 
przerzutującymi komórkami nowotworowymi 
w  przebiegu zaawansowanej choroby nowo-
tworowej jest częstym znaleziskiem, zwłaszcza 
w badaniu autopsyjnym. Zmiany tego typu rzadko 
są diagnozowane przyżyciowo, z uwagi na towa-
rzyszącą im szybko postępującą niewydolność 
krążenia. Obraz histologiczny tych zmian można 
podzielić na dwa typy: zatorowość płucną, której 
w badaniu angio-TK odpowiada typowy obraz 
radiologiczny, oraz mikroangiopatię zatorową. 
Mikroangiopatia w obrazie TK dawać może nie-
specyficzny obraz. Opisywane są również wtedy  
manifestacje w  postaci obrazu pączkującego 
drzewa, który jest kojarzony z chorobami ma-
łych dróg oddechowych, takich jak infekcyjne 
zapalenie oskrzelików. Nowotworowe zapalenie 
naczyń chłonnych jest manifestacją przerzutów 
wynikającą z zajęcia naczyń chłonnych, które 
w  jednym na cztery przypadki nie daje zmian 
w obrazie RTG klatki piersiowej. Obraz TK tego 
sposobu szerzenia się nowotworu określany jest 
z angielskiego jako dot in a box [10, 14−17].

Obraz radiologiczny klatki piersiowej u pa-
cjentów z  rozsianymi przerzutami nowotworu 
żołądka do płuc jest różnorodny, często sugeru-
jący choroby śródmiąższu płucnego. Opisywane 
zmiany w RTG mogą mieć postać różnej średnicy 
zacienień o charakterze guzkowym, drobnoplami-
stym, lub charakter siateczki czy smug. Zmiany 
te mogą wykazywać predylekcje do niektórych 
płatów płucnych. W dostępnej literaturze wyra-
żone były silniej w płatach środkowych i dolnych. 
U przedstawianych w niniejszej pracy pacjentów, 
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dystrybucja była równomierna i symetryczna. Do-
datkowo mogą się dołączać cechy obecności pły-
nu w jamie opłucnej. Prosowaty charakter zacie-
nień w miąższu płucnym może sugerować proces 
swoisty. W obrazie tomograficznym zespół Barda 
może się ujawniać poprzez pogrubienie przegród 
międzyzrazikowych jak również tkanki otaczają-
cej pęczki oskrzelowo-naczyniowe, zacienienia 
linijne, pasmowate, zacienienia o charakterze 
tak zwanej mlecznej szyby, które odpowiadają 
dezorganizacji prawidłowej architektoniki płuc. 
Mimo obfitości obrazów żaden z nich nie jest 
patognomoniczny  dla chorób nowotworowych. 
O  ile można się doszukać w literaturze opisów 
obrazów RTG w przypadku rozsianych przerzu-
tów raka żołądka do płuc, to analogiczne opisy 
tomogramów są rzadkie oraz dotyczą innych 
typów histologicznych nowotworów [13, 18].

Zespół Barda jest ważną jednostką chorobo-
wą, która powinna być włączona do rozważania 
różnicowego w  przypadku rozsianych zmian 
płucnych zdiagnozowanych w RTG lub TK klatki 
piersiowej. Zawsze w  postępowaniu diagno-
stycznym zmierzającym w kierunku rozpoznania 
chorób śródmiąższowych płuc należy starać się 
wykluczyć tło nowotworowe. W przypadkach 
wątpliwych uzupełnienie diagnostyki o biopsję 
odwodowej części tkanki płucnej lub badanie en-
doskopowe górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego może przyspieszyć ustalenie prawidłowego 
rozpoznania i wdrożenie leczenia.
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