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EPIDEMIOLOGIA
Radostaw Madry

Podstawowe pogcia i definicje
Epidemiologia jest to gromadzenie wiedzy o natwglmstorii chorob w populacji, przy
czym naturala historig choroby nalgy rozumi&€ jako opis ztaonej zaleénosci pomicdzy
srodowiskiem, a wyspowaniem i rozprzestrzenianient sthorob wrod ludndgci. Nazwa
wywodzi st od trzech greckich stéwepi (na, nad),demos (ludnas¢) i logos (nauka).
Epidemiologia jest gaézia nauki zajmujaca si¢ badaniem czynnikow wptywapcych na
zdrowie i liczebnaé¢ populacii.
Wyrézniamy:
Epidemiologia opisowa (obserwacyjna)
- zwykle jedna z pierwszych rzeczy prowadzonych obszarze wybuchu
jakiejkolwiek choroby.
Epidemiologia analityczna
- projektowanie, wykonywanie i analiza wynikéw bada grupach, odpowiadajych
na pytanie ,Dlaczego?”
Epidemiologia kliniczna
- zastosowanie metod logicznych i sboowych stosowanych w epidemiologii do
probleméw dotyczcych opieki lekarskiej nad indywidualnym pacjentem
Epidemiologia chordb zakanych
- epidemiologia klasyczna; badanie epidemii; amalitynamicznych czynnikow
zaangaowanych w transmigjczynnikow zakanych w populacji.
Czynniki epidemiologiczne odpowiedzialne za rozw@chorzenia
A - czynnikdéw osobniczych (gospodarza),
dziedzicznéc¢
wiek
ptec
0golny stan zdrowia
opornac¢ i odporng¢
uprzednio przebyte schorzenia

B - swoistych czynnikéw chorobotwérczych,



rzadkie w onkologii — ale coraz gziej obecnie wjzane z powstawaniem
nowotworu np. wirusy HPV oraz Epstein Barr
C - srodowiska.
fizykochemiczne (wglowodory, nitrozoaminy, promieniowanie jonizog).

tto spoteczne, trylaycia (np. alkohol, tytd, zachowania seksualne).

Czynniki srodowiskowe i zwizane ze stylemzycia odpowiadajce za ponad 80%

przypadkow rozwoju nowotworow.

Profilaktyka

Stowo ,profilaktyka" nie oznacza jujedynie zapobiegania chorobom, riglge rozumié

szerzej rownig jako zapobieganie zgonom i zapobieganie inwalidztrofilaktylke dzielimy

na:

1) profilaktyke pierwotra (zapobieganie) - przeciwdziatanie powstawaniu chgrprzez
zwigkszenie odporndci osobniczej na zachorowania laimniejszenie ekspozycjioséb
wrazliwych na czynniki szkodliwe;

2) profilaktyke wtérma (wczesne wykrywanie) - polegap na maliwie wczesnym
wykrywaniu choroby;

3) profilaktyke trzeciorzdowa (trzeciej fazy) - zmierzaga do przywrocenia choremu
petnego zdrowia lub catkowitej spraw&ed czynnaciowej (leczenie, opieka po leczeniu,
rehabilitacja). Przez rehabilitacjrozumie s zesp6t dziatd ukierunkowanych na
przywrdécenie osobie poszkodowanej #iwie peilnej sprawngci. Wspotczesne
rozumienie rehabilitacji obejmuje sktadniki zarowpsychospoteczne, jak i medyczne, a

wigC wymaga ondacistej wspotpracy zespotowej specjalistow zmmgch dziedzin.

Zrodta informacii o stanie zdrowia zbiorowasci

Dane o zgonachPodstawowym dokumentem, na ktorym opietassatystyka umieralrioi,
jest karta zgonu.

Dane o chorobach.Badanie zachorowaldoi i chorobowdci jest oparte na tzw. wtérnych
materiatach statystycznych lub danych ze specjalrzerganizowanych bada
epidemiologicznych. Do wtérnych materiatow statggtyych zalicza sinastpujace dane:

1) zgtaszanie chordb zakaych,

2) zgtaszanie zatrtui choréb zawodowych,

3) zgtaszanie chor6b nowotworowych,



4) rejestry chorob,

5) dane o czasowej niezdoku do pracy,
6) statystyki szpitalne,

7) statystyki lecznictwa otwartego,

8) dane z masowych baflarofilaktycznych.

Zgtoszenia nowotworow ziéliwych. Nowotwory zitgliwe, podobnie jak choroby zakae i

zawodowe, podlegajobowihzkowemu zgtaszaniu.

Celami rejestru nowotworowas

1) gromadzenie danych o rozpoznanych przypadkach bhoodvotworowych wedtug cech
demograficznych (umiejscowienia nowotworu, picielu),

2) okreslenie zachorowalriei na nowotwory ziéliwe,

3) ocena zaawansowania choréb nowotworowych,

4) ciagta obserwacja loséw chorych w celu oszacowaniaotimwaici, czasu przegycia i
okreslenia szansy wyleczenia,

5) okreslenie czasu, ktory uptywa rdzy wystpieniem pierwszych objawéw a diagnoz
podjciem leczenia chorego,

6) okreslenie umieralnéci z powodu nowotworéw zidiwych.

Kart ¢ zgtoszenia nowotworu (MzN1-a)Jekarz wypetnia wtedy, gdy powstaje uzasadniona
podstawa do wgpnego rozpoznania nowotworu. Powinne sdwniez zgtasza przypadki
raka rozpoznane przy okazji leczenia innej choraiayz wykryte podczas badania sekcyjnego
lub w chwili klinicznego stwierdzenia zgonu.

W rejestrach populacyjnych dane z karty uzupehngadanymi z dokumentacji medycznej

chorych, informacjami z biura ewidencji ludoi innychzrodet.

Najbardziej popularne rejestry choréb nowotworowych
*+ GLOBOCAN 2005
» Cancer Incidence in Five Continents
» Surveillance, Epidemiology and End Results

* International Association of Cancer Registries



Ocena stanu zdrowia populacii

Pojecie zdrowia i choroby.
Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia zdrowie jest ,petnymoldostanem
fizycznym, psychicznym i spotecznym", aqwinie brakiem choroby lub niedomagania.

Mierniki zdrowia: negatywne i pozytywne.

W epidemiologii zdrowie populacji okfla sk za pomog miernikbw pozytywnych
lub negatywnych. Mierniki pozytywne olidlaja sprawné¢ i prawidtowasé funkcji
poszczegolnych nagdOw oraz sprawnig catego ustroju, np. skala Karnofskiego, wydeétno

wentylacyjna ptuc, kizenia, s¢zenie Hb, itd.

Pomiar wys¢powania chor6b w populacji nazywae siniernikami negatywnymi zdrowia

populacji (np. zachorowaldé na nowotwory).

Badanie umieralnaci
Uwaga ogélna: w odniesieniu do danych do#ggzh okrélonej populacji stosowana jest
nazwa ,wspoétczynnik” — np. 100 zgondéw na 100 O0O@nhkici; dane inne nazywa i

~wskaznikami” — np. wskanik umieralndci proporcjonalne;.

Umieralnos¢ okresla prawdopodobiaistwo zgonu w danej populacji w pewnym okresie.
Wyrazana jest za pomacwspotczynnika podagego liczle zgonow w przeliczeniu na
umowry liczbe ludnaici w okrelonym miejscu i czasie.

Dla nowotwordéw przyjto, ze t liczba ludnasci jest 100 000 oséb, a okresem badanym 1 rok.

Wspotczynnik umieralnosci ogolnej = liczba zgonéw ogdétem w danym czasie x 1000 /

liczba ludndci nara&ona na ryzyko zgonu w danym czasie.

Wspotczynnik umieralnosci surowy okresla liczbe zgondw na 100 000 wegju roku.
Wspotczynnik umieralnosci standaryzowany okresla liczbe zgondw, jaka wyapitaby w
danej populacji, gdyby struktura wieku tej populabyta taka sama, jak w populacji

standardowej.



Wskazniki procentowe umieralnosci, np. wedtug ptci, wieku, umiejscowienia to odsetki

zgondw dotycgce: nezczyzn i kobiet, grup wieku, umiejscowienia nowotéwr

Czastkowy wspoétczynnik umieralngci np. w grupie wieku 30-39 lat:

liczba zgondéw w wieku 30-39 lat x kliczba ludnéci w wieku 30-39 lat, nat@na na

ryzyko zgonu; k = stata liczba, np. 1000.

Wskaznik umieralnosci proporcjonalnej. Okresla on proporgg zgondéw z powodu
okreslonej przyczyny w stosunku do og6tu zgonow;

np. wska&nik umieralndci proporcjonalnej z powodu nowotwordw oblicza wi nastpujacy
sposaob:

liczba zgondw z powodu nowotworow X 100 przemie osobami ju chorymi/liczba

zgonow ogotem.

Wskaznik smiertelnosci. (fatality ratio) Jest to odsetek zgonow z powodu danej choroby w
odniesieniu do ogolnej liczby chorych.
W onkologii jest to iloraz liczby zgondéw i liczbyazhorowa; okresla on w pewnym

uogolnieniu wyleczalr& nowotworow. Wskanik ten powinien by zawsze riiszy od 1.

Badanie rozpowszechnienia choréb (zachorowaldéi chorobowasé)

Ocena rozpowszechnienia choréb polega na stEdriel czstasci wystpowania
chordb w catej populacji lub w poszczegdlnych jefigrupach (wedtug wieku, ptci, zawodu,
miejsca zamieszkania) oraz na zmierzeniu skutkawweatnych, w postaci np. niezdokod

do pracy i inwalidztwa.

Mierniki epidemiologiczne rozpowszechnienia chorobv populacji (wspoétczynniki).
Obliczenie wspotczynnikbw polega na podzieleniuzbig zachorowa lub liczby oso6b
chorych w danym okresie (licznik) przez ogplticzbe ludncdsci naraonej na ryzyko
zachorowania (mianownik). Wspotczynnik jestewiilorazem, w ktérym licznik stanowi
liczbe chorych, mianownik Za liczbe oséb narzonych na zachorowanie (populacja

naraona).

Zachorowalnosé, smiertelnosé i przezywalnosé¢ sa zwykle standaryzowane wzgddem pici

i wieku, aby umadaliwi¢ dokonania poréwnania w idych okresach czasu i edizy



populacjami o ronym sktadzie pod wzgtlem wieku i pici. Zwykle $ one wyraane jako

wspotczynniki w populacji 100 tysgcy osob.

Wspotczynnik  zachorowalndci okresla prawdopodobigstwo  wystpienia liczby
zachorowa w populacji w danym okresie naemia (np. w roku) w odniesieniu do
wszystkich cztonkéw danej populacii.

. Wspotczynnik zachorowalndci surowy okresla liczbe zachorowa na 100 000 oséb w
ciagu roku.

. Wspotczynnik zachorowalndci standaryzowany okresla liczbe zachorowa, jaka
wystapitaby w danej populacji w agu roku, gdyby jej struktura wieku byta taka, jak w
populacji standardowej na 100 000 oséb.

. Wspotczynnik  zachorowalndgci specyficzny lub castkowy okresla liczlg
zachorowa w ciagu roku w danej grupie wieku, np. w wieku 50-54 Rddaje si go
jako liczke zachorowa w danej grupie wieku na 100 000 w tej grupie wieku

Wskazniki  procentowe zachorowia np. wg pici, wieku, umiejscowienia to odsetki

zachorowa dotyczice: nezczyzn i kobiet, grup wieku, umiejscowienia nowotaer

Wspotczynnik chorobowdaci okresla liczbe oséb w populacji, ktére bylty chore w danym
okresie, w stosunku dwedniej liczby ludnéci naraonej na ryzyko zachorowania.

Jeili wspoétczynnik chorobowsxi odnosi s¢ do bardzo krotkiego odcinka czasu lub
punktu czasowego (dnia, godziny), to jest nazywavgpotczynnikiem chorobowdci
punktowej, jesli zas odnosi st do diuwzszego okresu nosi nhagzwwspotczynnika

chorobowaci okresowe.
Wskaznik piecioletnich przezyé¢

W epidemiologicznych badaniach populacyjnych ngjciej stosuje si ocere wskanika
piecioletnich przey¢. Pocatkowo okres ten wybrano intuicyjnie; obecnig jsz dowody
epidemiologiczne potwierdzaje stuszné® tego wyboru. Dla celéw poréwnawczych, w
przypadku pacjentéw chougych na nowotwory, chorobow® okresla sk jako liczky osob
pozostatych przyyciu po okrélonym czasie od postawienia rozpoznania. Zwyklelgesg¢
okres p¢ciu lat po postawieniu rozpoznania (definicja chimwasci wg GLOBOCAN), a

przezycie diuzsze nk piec lat jest definiowane jako ,wyleczenie”.



Standaryzacja wspoétczynnikéw (zachorowalngci, umieralnosci)

Do standaryzacji wspotczynnikéw rma zastosowadwie metody: bezgoedni i posredni.
Zwykle stosuje si metod pasrednia. Metoda ta informuje, ile wygpitoby zachorowa lub
zgonow, gdyby struktura wieku danej populacji higka, jak w populacji standardowe;.
Za populag} standardow przyjeto ,standardow populacg swiata”, zaproponowan
przez Segiego i zmodyfikowanprzez Dolla. W uproszczeniu ora powiedzié, ze
standaryzacja usuwa wpltyw wieku populacji na wspdaiki zachorowalnéci |
umieralngci, co umaliwia:
- porownanie w czasie zachorowalnbi umieralngci w tej samej populaciji,
- poréwnanie wspotczynnikdéw zachorowadonbi umieralngci w réznych populacjach.
Wzrost standaryzowanych wspotczynnikow zachorowaindub umieralnéci w
czasie wykazuje rzeczywisty wzrost ryzyka zachotolué zgonu w badanym okresie.
Wyzsze wspotczynniki standaryzowane w populacjach \woywvanych swiadcz o

rzeczywicie wyzszym ryzyku zachorowania lub zgonu w danej populacj

Rodzaje bada epidemiologicznych

Badanie opisowe
Opisuje wystpowanie danej choroby w populacji, w zalesci od czynnikéw
srodowiskowych i witaciwosci demograficznych, takich jakwiek, pte¢, zawod, miejsce

pobytu, status socjoekonomiczny.

Badanie etiologiczne

Badanie analityczne poszukag zwhazkOw migdzy przyczynami a wynikiem Kklinicznym.

Badanie typu ,case-control”
Do oséb biogcych udziat w badaniu, ktére zostgpoddane dziataniu badanego czynnika
dobrane zostajosoby niepoddane dziataniu tego czynnika. Obydymgy maj taka samy

charakterysty& (np. wiek, pté, miejsce zamieszkania).
Badanie kohortowe

1) Badanie prospektywne — uczestnigydobierani stosownie do ekspozycji (lub jej braku)

na badany czynnik i rejestrowany jest ich dalszy lo
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2) Badanie retrospektywne — do badania zaste@faczeni uczestnicy ciergty na dan
chorolg i analizowana jest ich historia (np. ekspozycjalaae czynniki).

Randomizacja

Losowy przydziat uczestnikéw badania do poszczegdinmetod leczenia

Badanie z podwojnieslepa proba
Poszczegolne ramiona badamazakodowane takie ani uczestnik badania, ani prowaciz
go lekarz nie wie, kto otrzymuje jaki sposob ledaerPodawany jest lek lub placebo

(substancja nieaktywna).

Fazy badai klinicznych:

Faza 1 — prowadzona zwykle na zdrowych ochotnikabhw onkologii na pacjentach z
progresy. Ocena toksyczroi leku — kilku chorych,

Faza 2 — badanie pilagtewe na niewielkiej grupie uczestnikbw. Ocena skutetci —
kilkudzieskciu chorych,

Faza 3 — badanie prowadzone nakszej grupie uczestnikbw. Poréwnanie ze standardem
kilkuset chorych,

Faza 4 — badanie prowadzone po wprowadzeniu lekyrek.

Metaanalizy - ocena statystyczna baddotyczcych podobnej populacji i zagadnienia.

Dane og6ine dotycgce nowotwordow zidliwych w Polsce

Obecnie ocenia size osoby chore na nowotwory ghave stanowa co najmniej 1,5%
calej populacji. Polska jest krajemsiedniej zachorowalrigi na nowotwory zigliwe wsrod
innych krajow naswiecie. Umieralné¢ z tego powodu naky do srednich. Choroby

nowotworowe stanowinajczstsz przyczyre zgonu do 65 rokuaycia.
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Zachorowania na nowotwory ztdgliwe wg umiejscowienia i ptci w roku 2002

Umiejscowienie

Liczba bezwzggdna

Wspétczynnik na 100 tys.

ludnosci
Ogéltem M ezczyzni Kobiety M ezczyzni Kobiety
OGOLEM 115214 58387 56827 315,3 288,2
Nowotwoér zigliwy wargi, jamy 2860 2135 725 11,5 3,7
ustnej i gardfa C00 - C14
Nowotwor zigliwy uktadu 25592 13966 11626 75,4 59,0
trawiennego i otrzewnej C15 -
C26,
w tym:
* Zotadek 5350 3447 1903 18,6 9,7
« Odbytnica, zgicie esiczo- 5507 3075 2432 16,6 12,3
odbytnicze i odbyt
« Watroba i przewody6tciowe 1432 741 691 4,0 3,5
wewntrzwatrobowe
e Trzustka 3085 1590 1495 8,6 7,6
Nowotwoér zigliwy uktadu 22707 17820 4887 96,2 24,8
oddechowego i nasddéw klatki
piersiowej C30 - C39
w tym:
» Krtan 2479 2193 286 11,8 15
« Tchawica, oskrzela i ptuco 19620 15221 4399 82,2 22,3
Nowotwor zigliwy kosci, tkanki 21541 4562 16979 24,6 86,1
tacznej, skory i sutka C40 - C50
w tym:
e Czerniak i inny nowotwér 7955 3718 4237 20,1 21,5
ztosliwy skéry
o Sutekzefski 12132 12132 61,5
Nowotwoér zigliwy narzadéw 26244 12282 13942 66,3 70,7
moczowo-piciowych C51 - C68
w tym:
* Szyjka macicy 3610 3610 0,0 18,3
« Trzon macicy 3796 3796 0,0 19,3
« Jajnik i inne przydatki 3387 3387 0,0 17,2
« Gruczot krokowy 5236 5236 28,3 0,0
« Pecherz moczowy 4835 3850 985 20,8 5,0
* Nerka i inne nargy moczowe 3664 2201 1463 11,9 74
Nowotwér zigliwy o innych i 9381 4327 5054 23,4 25,6
nieokreglonych umiejscowieniach
C69 - C80
w tym:
* Mobzg 2497 1328 1169 7,2 59
Nowotwor zigliwy tkanki 6115 3213 2902 17,4 14,7
limfatycznej i krwiotworczej C81
- C96
w tym:
* Bialaczka 2222 1212 1010 6,5 51

12




Nowotwory zigliwe 794 82 712 0,4
niezalenych mnogich
umiejscowie i in situ C97, DOO -
D09

3,6

POLSKA 1963-2003
TRENDY UMIERALNOSCI NA NAJCZESTSZE
NOWOTWORY ZtOSLIWE, MEZCZYZNI

zotadek
—PLUCO

gruczot
krokowy
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trzustka
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CHEMIOTERAPIA NOWOTWOROW

Maria Litwiniuk

Chemioterapia, czyli leczenie polegzé na podawaniu preparatéw farmakologicznych w
celu zniszczenia nowotworu, to jeden ze sposob&wzelda systemowego. Inne formy
leczenia systemowego to leczenie hormonalne i ierdpologiczne (immunoterapia,
stosowanie inhibitorow czynnikow wzrostu, angioggneinne).

Podstawow metod, leczenia w¢kszasci nowotworéw litych jest leczenie operacyjne i
radioterapia. & to formy leczenia miejscowego i dlatego u wielwmith konieczne jest
zastosowanie rownie leczenia systemowego, a owi takiego, ktore ma zag
ogolnoustrojowy.

Chemioterapia znajduje zastosowanie jakoaoztha metoda leczenia tylko w przypadku
nowotworéw o znacznej chemiowtavosci, gtdwnie w leczeniu choréb uktadowych. Jest
podstawow metody leczenia nowotworow rozsianych i jednym z elementi@czenia
skojarzonego.

Stosownie chemioterapii wymaga uwahienia wptywu cytostatykow na cykl komoérkowy.
Jak wiadomo cykl komoérkowy skiadaes 4 faz, podczas ktérych komorka przygotowuge si
do podziatu i nagpnie dzieli na dwie potomne.

W fazie G (faza wzrostu) nagpuja procesy poprzedzgje syntez DNA, wytwarzane jest
RNA i specyficzne biatka, w fazie S podwajg giawarté¢ DNA, w fazie G nastpuja
procesy przygotowdge do podziatu (wytwarzanie RNA i nieginych biatek), faza M to
faza widciwego podziatu komoérki na dwie potomne. W zalgci od miejsca dziatania w
cyklu komorkowym cytostatyki mma podziek na leki specyficzne fazowo i fazowo
niezalene.

| tak na przyktad antymetabolity dziadajv fazie syntezy, asparaginaza w fazie, @
bleomycyna i mitoksantron w fazie,GLeki uszkadzajce wrzeciono podzialowe dziadaj

oczywiscie w fazie mitozy.

Niezaleznie od fazy cyklu komorkowego dziaddpki alkilujace i doksorubicyna.
Z punktu widzenia terapii bardzo wee jest, ze cz$¢ komorek mae opuci¢ cykl
komorkowy i z fazy G przep¢ do fazy spoczynkowej —dSKomorki znajdujce st w tej

fazie mog ponownie przechod&ido puli komaorek proliferujcych.
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Wzrost nowotworu zalgy miedzy innymi od tego, jaki jest procent komoérek parijacych
(tak zwana frakcja wzrostu). Inne czynniki wyznggea dynamik rozwoju nowotworu to:
czas cyklu komoérkowego, czas podwojenia masy guzaskanik utraty komorkowej
(procent komorek ghtych). Frakcja wzrostu jest najagza w matych guzach, maleje w
miare zwickszania si masy nowotworu. Dlatego Zenowotwory o matych rozmiaracha s
bardziej wraliwe na leczenie cytostatykami, a chemioterapiapemiapca mae speint
SWoOja role i zniszczy mikroprzerzuty.

Oczywiscie tempo wzrostu nowotworu zaleprzede wszystkim od jego rodzaju. Istaigj
bardzo znaczne #aéice i tak na przyklad chtoniak Burkita e podwot swop mag
zaledwie w cigu 24-48 godzin, podczas gdy rak jelita grubegozetiuje na to ponad 200
dni.

Komorki nowotworu, w przeciwigstwie do komorek prawidtowych, ragsnw sposob
niekontrolowany. Ich populacja skladag sivytacznie z komorek dzigtych sg lub
spoczynkowych, te ostatnie mpgoonownie wej¢ do cyklu komoérkowego. Podanie
cytostatyku niszczy przede wszystkim komorki dgel s¢, przy czym zgodnie z hipotgz
Skippera jednorazowa dawka leku niszczy pewiery giedcent komorek, a nie olétena
liczbe bezwzgédna. Std konieczné¢ powtarzania podaleku lub lekéw. W chemioterapii
nowotworéw taki jednorazowo podany zestaw lekowymammy kuracy lub cyklem leczenia.
Czesciej stosuje s polichemioterami (czyli kilka lekdw) ni monoterapi. Leczenie
wielolekowe zwgksza skuteczrig terapii i zmniejsza ryzyko chemioopotao

Przy tworzeniu schematéw wielolekowych nglezwracég uwag nie tylko na to czy
zastosowane lekiasskuteczne w leczeniu danego nowotworu i czyaméne mechanizmy
dziatania. Wane jest, by zastosowane leki wywotywaty odmienniaidnia niepaadane, by

nie nasilaty si objawy toksyczne.

W zalenosci od budowy chemicznej, mechanizmu dziatania ihpazenia wyrénia sk
nastpujace grupy cytostatykow:

1. Leki alkiluj ace.Wspolm cechy lekow tej grupy jest zdolr$o przylaczania do DNA, RNA
i réznych biatek aktywnych rodnikow alkilowych. Powoduje zaburzenie podstawowych
procesowzyciowych komorki. Najwaniejsze leki tej grupy to:

e pochodne iperytu azotowego (cyklofosfamid, ifosfdnahlorambucyl),

* pochodne nitrozomocznika (karmustyna, lomustyna),

* pochodne platyny (cisplatyna, karboplatyna, oksatyma).
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2. Antymetabolity. Strukturalne analogi naturalnych metabolitow lulekoymow. Zostaj
one, zamiast prawidtowych metabolitéw, wbudowaneime wane struktury (DNA, RNA)
i w konsekwencji doprowadzago smierci komorki. Wyr@niamy nasipujace grupy:

e antagonici kwasu foliowego (metotreksat)

e antagonici pirymidyn (fluorouracil, kapecytabina, cytara@jrgemcytabina)

* antagonici puryn (merkaptopuryna)

* inne antymetabolity (fludarabina, kladrybina).

3. Antybiotyki cytostatyczne. Mechanizm dziatania tych lekéw polega naazeiniu s¢ z
DNA, rozrywaniu podwaojnej spirali i tworzeniu wolaly rodnikow. Dziatanie tych lekéw (za
wyjatkiem bleomycyny) nie zaky od fazy cyklu komorkowego.
Gtéwni przedstawiciele tej grupy to:

» antracykliny (doksorubicyna, daunorubicyna, epicyba, mitoksantron),

« daktynomycyna, bleomycyna, mitomycyna.

4.Inhibitory topoizomerazy - Topoizimerazy | i Il to gdrowe enzymy odpowiedzialne za
kontrok prawidtowego przebiegu replikacji DNA. Zastosowembhibitorow topoizimerazy
powoduje uszkodzenie struktury DNAmierc komorki.

Gltowne leki tej grupy to kamptotecyna i topotecan.

5. Alkaloidy - to cytostatyki fazowo zatee, o dziataniu antymitotycznym. Mechanizm
dziatania tych lekow polega na hamowaniu mitozyepravazanie biatka tworacego
mikrotubule, z ktérych zbudowane jest wrzecionozaldwe dziedcej st komorki.

Najwazniejsze leki tej grupy to: winblastyna, winkrystyinainorelbina.

6. Taksoidy - (paklitaksel i docetaksel) to nowa grupa lekow prz@owotworowych.
Podobnie jak alkaloidy dziatajpa wrzeciono podziatowe komérki, mechanizm icratmiie
jest jednak inny. Hamajone depolimeryzacje mikrotubuli unientiviajac prawidiowe
rozegcie sk chromosomoéw do komorek potomnych.

7. Pochodne podofilotoksyny(etopozyd i tenipozyd) dziatapa faz G,, hamujc przegcie z
fazy G do M. Ponadto uszkadzdpNA i hamup aktywna¢ topoizomerazy Il.
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8. Enzymy, przedstawiciel tej grupy — asparaginaza — powodwaekiad asparaginy

niezkednej do rozrostu niektérych nowotworow.

9. Inne cytostatyki. Inne leki, ktore nie nala do powyszych grup to midzy innymi:
hydroksykarbamid hamagy syntez DNA i prokarbazyna, ktéra wykazuje wkwosci
alkilujace i hamuje syntezDNA i RNA.

Istnieja nastpujace wskazania do stosowania chemioterapii:

Chemioterapia jako radykalne leczenie wydczne -stosowana jest w leczeniu nowotworow
chemiowraliwych, o wysokiej frakcji wzrostowej. Jest stand@m w leczeniu biataczek,
chtoniakow, ziarnicy zigliwej, niektérych nowotworow wieku dziegiego i niektorych

nowotworow zarodkowych na przyktadigzowej choroby trofoblastycznej.

Chemioterapia indukcyjna (neoadjuwantowa) - jest to leczenie prowadzone w celu
zmniejszenia masy guza, zniszczenia ewentualnychklisicznych przerzutow i
przygotowania do radykalnego leczenia miejscowegmperacji lub radioterapii. Leczenie
indukcyjne pozwala obiektywnie océrskuteczné¢ chemioterapii (zmniejszenie masy guza,
martwica w badaniu histopatologicznym). Jednak wypadku matej chemiowizBwosci

nowotworu mae op&ni¢ radykalne leczenie.

Chemioterapia uzupetniagca (adjuwantowa) - to leczenie stosowane po radykalnym
zabiegu operacyjnym w celu zniszczenia potencjdlmgikroprzerzutdow.

Udowodniono skuteczié w postaci wydtaenia czasu przgcia i czasu przg/cia wolnego
od choroby w leczeniu: raka piersi, raka jelita lgggo, raka jajnika, nowotworach
zarodkowych i niektérych nowotworach wieku dzéeego.

W przypadku raka piersi z przerzutami dezw chtonnych pachowych zastosowanie
uzupetniagcej chemioterapii zmniejsza ryzyka zgonu o okoto%§8a ryzyko wznowy o
okoto 30%.

Chemioterapia maze by¢ stosowana jednoczasowo z innymi formami leczenia.
W przypadku radioterapii dziatanie radiouczat® cytostatyku zwksza odsetek i stopie
uszkodzenia komorek nowotworowych pod wplywem pemuwania jonizujcego, a

dziatanie systemowe zmniejsza prawdopodadiigo rozsiewu choroby.
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Postpowanie takie stosowane jest w leczeniu raka szaygeicy, raka ptaskonabtonkowego
odbytu i w leczeniu rakow ptaskonabtonkowych regigitowy i szyi. Nowotwory cechaljsie
rézna wrazliwoscia na dziatanie cytostatykow.

W zaleznosci od skuteczndxi chemioterapii wyréniamy nasipujace grupy:

1. Nowotwory, ktére mina wylecz¢ za pomog chemioterapii stosowanej jako metoda
wytaczna:

» ostre biataczki, niektére chtoniaka giave,

e ziarnica zigliwa,

* nowotwory zarodkoweafra,

* cigzowa choroba trofoblastyczna.

2. Nowotwory, ktére mana wyleczy stosujc leczenie skojarzone, chemioterapia uzupetnia
inne metody leczenia, najgziej leczenie operacyjne:
e rak piersi,
* rak jajnika,
* rak szyjki macicy,
* rak jelita grubego,
* rak kanatu odbytu,
» drobnokomorkowy rak ptuca (postagraniczona),
e migsak kostnopochodny,
* migsak Ewinga,
e guz Wilmasa,
* nerwiak zarodkowy,

* migsak poprzecznie gtkowany (szczegolnie u dzieci).

3. Nowotwory, ktérych nie mama wyleczy, ale maliwe jest wydhzenie zycia i poprawa
jakaosci zycia:

* rak pzcherza moczowego,

* uogolniony rak piersi,

* uogolniony rak jajnika,

* rak jelita grubego w stadium rozsiewu,

* nowotwory gtowy i szyi,
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drobnokomérkowy rak ptuca (zaawansowany),
niedrobnokomadrkowy rak ptuca,
migsaki tkanek mgkkich w stadium rozsiewu,

neuroendokrynne guzy uktadu pokarmowego i rakowiak.

4. Nowotwory niewraliwe na leczenie cytostatykami:

rak tarczycy,
rak nerki,
rak szyjki macicy w stadium rozsiewu,

wigkszas¢ nowotworow grodkowego uktadu nerwowego.

Drogi podawania cytostatykow

Wigkszai¢ cytostatykow podawana jest adnie do zyt obwodowych khdz centralnych po

zalazeniu cewnikéw typuPort. Niewielka liczba lekow stosowana jest dgogoustn

(cyklofosfamid, chlorambucyl, kapecytabina).

Mozliwe s3 tez inne drogi podawania lekow:

podawanie detnicze (podawanie lekéw dogthicy watrobowej w przypadku
przerzutow do wtroby),

perfuzja — z zastosowaniem oksydatoragstz w warunkach hipertermii (przerzuty
czerniaka do tkanek gkkich konczyn),

leczenie dokanatowe — przy zeju opon moézgowo-rdzeniowych lub profilaktyka
CUN,

leczenie dojamowe — jama optucnej, jama otrzewnowa,

leczenie doguzowe — rzadko, z biologicznymi modukani odpowiedzi.

Toksycznaié¢ chemioterapii

Cytostatyki to leki powoduage szereg dziataniepazadanych, u 0,3% - 3% pacjentow ®

powiktaniasmiertelne.

Dziatania niepgadane dzielimy na:

ostre — wysipuja w trakcie leczenia (nud8oi i wymioty, odczyny uczuleniowe),
wczesne — w ggu kilku dni lub tygodni po podaniu lekéw (odczysiyzowkowe,

uszkodzenie uktadu krwiotworczego, wypadanie wigsow
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e op&nione — od kilku do kilkunastu tygodni (uszkodzenerek, serca, zwitdknienie
Miazszu ptuc, neuropatie),
* pdzne — po mieacach lub latach (nieptoddé wtdrne nowotwory).
Najczscie] wystpujace dziatania niepamdane chemioterapii to uszkodzenie szpiku,
sluzowek, nudnéci i wymioty i wypadanie wiosow. §5to zwykle powikiania odwracalne i

poddajice st leczeniu.

Uszkodzenie czynnfci krwiotworczej szpiku wyskpuje po zastosowaniu prawie
wszystkich cytostatykéw. Zatg od rodzaju leku, jego dawki (pojedynczej i suntangj),
czasu trwania leczenia, wieku i stanu ogollnego guaaj wspotistniagych chorob i
przebytego wczmiej leczenia (radioterapia). Najgziej wystpuje leukopenia, naginie
matoptytkowad¢ i niedokrwistgé. W przypadku leukopenii stosujee¢shematologiczne
czynniki wzrostu (G-CSF, GM-CSF). W chwili obecrme¢ %1 jeszcze komercyjnie degne
czynniki wzrostu dla ptytek krwi (trombopoetyna).ddcjentow, u ktérych wysgbuja objawy
skazy krwotocznej przetaczagsmas ptytkowa. W przypadku niedokrwisosi mazna

zastosowaéerytropoetyan.

Btona sluzowa jamy ustnej i przewodu pokarmowegocharakteryzuje siwysoky frakcja
wzrostu i dlatego jest tkankszczegodlnie wrdiwa na dziatanie cytostatykow. W jamie ustnej
dochodzi do zapalenia btonjjuzowej, mog powstd owrzodzenia i zmiany martwicze.
Objawami uszkodzenia btorjuzowej przewodu pokarmowega biegunki, béle brzucha,
nudndci, wymioty. Mog rowniez powsta& owrzodzenia i wyapi¢ krwawienia z przewodu
pokarmowego.

Stosuje si leczenie objawowe; w przypadku biegunki polega or® nawodnieniu i
stosowaniu loperamidu. W leczeniu zmian w jamieneistmiejscowo stosuje ¢isrodki
dezynfekujce i znieczulajce. Czasami zachodzi koniecZtcstosowania antybiotykéw i
lekéw przeciwgrzybicznych.

Leki, ktore najczsciej uszkadzaj sluzowki przewodu pokarmowego to: metotreksat,

fluorouracyl, doksorubicyna, cyklofosfamid, gemdyte.

Nudnosci i wymioty naleza do bardzo ogstych objawdw niepadanych. U wkszaci
pacjentow mena je opanowastosujc leki blokupce receptory serotoninowe (ondansetron,
granisetron, tropisetron). Stosowang m®wniez leki blokujace receptory dopaminowe
(metoklopramid), leki przeciwhistaminowe, glikokgkosteroidy, pochodne benzodiazepiny.
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Wypadanie wilosow to réwniez czeste dziatanie uboczne chemioterapii. ¢Wéizas¢

cytostatykdw powoduje w mniejszym lub ekszym stopniu czasowe, a awi odwracalne
lysienie. Stosowanie opasek uciskowych lub spegfdirkaskow obriiajacych temperatuyr
skory gtowy zmniejsza wypadanie wiosow, ale stwamazliwosé przetrwania komorek

nowotworowych wténie w tym obszarze. Peruld sz¢sciowo refundowane przez NFZ.

Bardziej niebezpieczne powiktania nargdowe, gdy czgsto przebiegajskrycie i mog by¢
nieodwracalne.

Dziatanie kardiotoksycznejest zwazane gtdwnie ze stosowaniem antracyklin. Leki teyano
powodowa objawy wczesne, ktdére wygtuja w ciagu kilku dni po podaniu cytostatyku i
polegaj na zaburzeniach rytmu, zmianach w obrazie EKGadzej ostrej niewydolniai
lewej komory serca. Bardzo dgme s kardiomiopatie, ktore wyspuja pézno, w chgu roku
od zakaczenia leczenia i powodyjzastoinow niewydolnd¢ krazenia. By zmniejszy
prawdopodobigstwo wystpienia tego grenego powiklania naly sprawdza wartasé
frakcji wyrzutowej serca. Zeli w trakcie leczenia w badaniu echokardiografican
stwierdza si zmniejszenie frakcji wyrzutowej o ponad 10% ugleprzerwd leczenie
antracyklinami. Wane jest réwnig, by nie przekraczasumarycznej dawki 450-500 mgfm
(dla doksorubicyny), gdy przekroczenie tej dawki zwksza prawdopodobhstwo
wystapienia kardiomiopatii. Objawy uszkodzeniachmia sercowego magwysiapi¢ nawet

po kilkunastu latach okresu bezobjawowego.

Dziatanie pulmonotoksycznewiaze si¢ przede wszystkim ze stosowaniem bleomycyny,
ktéra u 2-10% leczonych pacjentow meowywota srodmigzszowe zwitokniajce zapalenie
pecherzykéw ptucnych. Nie ma skutecznego leczeniaskniecznego sposobu zapobiegania
zmianom ptucnym wywotanym przez bleomyeyrRyzyko tego powikiania wzrasta po
przekroczeniu dawki leku wynagzej 300 mg/mi

Uszkodzenie ptuc ne@ rownie spowodowda busulfan (przy diugotrwatym stosowaniu),

mitomycyna, karmstyna, metotreksat i fludarabina.

Dziatania neurotoksycznepojawiap si¢ po stosowaniu alkaloidow barwinka (winkrystyna,
winblastyna), cisplatyny, ifosfamidu, cyklofosfamidi metoreksatu w diych dawkach.
Moga to by polineuropatie obwodowe, neuropatie w zakresieadikt autonomicznego

(niedraznoé¢ porazenna jelit) i encefalopatie.
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Dziatanie nefrotoksyczne wiaza sig przede wszystkim ze stosowaniegisplatyny,
metotreksatu i cyklofosfamidu.

Cyklofosfamid i ifosfsmid wywoty krwotoczne zapalenie¢pherza moczowego. Przy
stosowaniu prze¢inych dawek cyklofosfamidu mioa wyeliminow& to powiktanie lub je
ztagodz¢ zwigkszapc pobdr ptynu. Stosowanie ifosfamidu izgeh dawek cyklofosfamidu

wymaga stosowania mesny (Uromiteksan).

Powiktania naczyniowe —niektére cytostatyki magwywotywat zapaleniezyt, dlatego te
lepsze jest podawanie dozayeh naczy zylnych (cewniki centralne, porty naczyniowe).
Bardzo niebezpieczne mpgby¢ wynaczynienia. W miejscu, w ktorym doszio do
wynaczynienia mee powstd martwica i uszkodzenie ggni i nerwow. Posipowanie po
wynaczynieniu zaley od rodzaju leku, w kKalym przypadku nalg/ podp¢ proke aspiraci

leku z tkanki.

Pdzne powiktania chemioterapii to nieptodsé po leczeniu i wtérne nowotwory.
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PODSTAWY | ZASADY RADIOTERAPII (RT)

Piotr Tomczak

Promieniowanie jonizujace posiada wystarczago wysolk energe by wybic elektron z
ostatniej orbity. Wyréniamy promieniowanie elektromagnetyczne (np. fotorwysokiej
energii) oraz cgstkowe (elektron, proton, neutron iasteczkia). Absorpcja promieniowania
elektromagnetycznego przez tkanki odbywa rsa drodze jednego z trzech podstawowych

mechanizméw: efektu fotoelektrycznego, efektu Camatoraz zjawiska tworzenia par.

Efekt fotoelektryczny polega na wybiciu z orbity elektronu, ktory poctiga cab energe
fotonu i wywotuje jonizagj srodowiska. Nasilenie tego zjawiska zaleod energii
promieniowania oraz liczby atomowejodowiska (tkanki). Im misza liczba atomowa i
wyzsza energia tym ezciej obserwujemy efekt fotoelektryczny.

Efekt Comptona jest najwaniejszym rodzajem oddziatywania promieni joniyjch z
tkanka i polega take na wybiciu elektronu z powtoki przez foton. W guivienstwie do
efektu fotoelektrycznego, elektron nie pochtanidejca&nergii fotonu i dalsza jonizacja
wywotana jest zarowno przez foton i elektron.e€@¢ tego zjawiska jest odwrothie

proporcjonalna do energii promieniowania i niezageod liczby atomowej tkanki.

Efekt tworzenia par powstaje, gdy foton oddziatuje nadjo atomu w konsekwencji czego
powstaje para przeciwnie natadowanych elektronéwoddnio natadowany elektron
(pozyton) jonizuje srodowiska a w kacu ulega anihilacji po zderzeniu z ujemnie
natadowanym elektronem. W efekcie powsidjva fotony o przeciwnym kierunku. €#as¢
tego zjawiska jest proporcjonalna do logarytmu gimnéotonu i masy atomowej tkanki. Efekt

tworzenia par dominuje przy energii promieniowgmiavyzej 25 MeV.
Promieniowania czstkowe stosowane najezciej w radioterapii to wolne elektrony.
Przenikliwg¢ tego promieniowania jest niewielkagdtstosowane jest przede wszystkim do

leczenia zmian skornych i paionych ptytko pod skarlub niezbyt géboko.

Zrodtami promieniowania stosowanymi w RT gsizotopy promieniotworcze lub aparaty

wytwarzapce takie promieniowanie zwane przyspieszaczamoskatnie, w przeciwiestwie
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do izotopdw, mog generowa zaréwno promienie elektromagnetycznedstkowe o réanych
energiach. Pozwala to na lepsze zaplanowanie ppa@dzenie catego leczenia.

Dawka ekspozycyjnajest to wielkd¢ jonizacji powietrza na powierzchni pola. Jednegést

1 Rentgen.

Dawka pochtonigta jest to wielkd¢ energii promieniowania pochtaitej przez jednostk
masy. Jednosikjest 1 Grey, ktdry odpowiada pochteciu energii 1 dula przez 1 gram

masy.

Dawka procentowato procent dawki pochtogly na odpowiedniej gbokasci. Im wyzsza

energia promieniowania, tymeffliej pochtaniana jest wksza czs¢ energii.

Teleradioterapia polega na napromienianiu zmian nowotworowych z zgdtretrznych, ze
zrédta znajdujcego s¢ w odlegidci od powierzchni ciata choregdrodtami promieniowania
sa przyspieszacze liniowe lub bomby kobaltowe (kob@&lt). Energie promieniowania
stosowane w RT wynogzod 1 MeV do 20 a nawet 40 MeV. Takie promieniowani
nazywamy megawoltowym. Obecnie rzadk $iosowane jest promieniowanie ortowoltowe,
o energiach od 150 KeV do 450 KeV. Powodem jestviei&a przenikliwgé takiego
promieniowania i wywotane tym e¢gte odczyny ze strony tkanki skérnej. Tradycyjne
napromienianie polega na podaniu na zmaowotworows tacznej dawki od 40 do 60 Gy a
czasie 4 do 6 tygodni. Dawka dzienna wynosi 2 d&\8i najczsciej podana jest z
przynajmniej dwoch pdél. Coraz gzxiej stosuje s obecnie technik wielopolows, gdzie
leczenie prowadzone jest z trzech lub nawetksde) liczby pdol. Napromienianie
poprzedzone jest etapem planowania, ktore opasteof@azach z tomografii komputerowe;j
sprzzonej z komputerowym wyborem sposobu napromieniaDizbér liczby, wielkdci i
rozktadu pdl dokonuje siprzy wykorzystaniu symulatoréw, ktore odtwaezayarunki
leczenia. Zaznaczanie ksztattu i wiedkbpol do RT dokonuje siprzy pomocy markerow
skornych lub tatugy. Do napromienia nowotworéw w aflie gtowy i szyi wykorzystuje si
maski dopasowane indywidualnie do pacjenta z zammeni granicami pol. Dla
zapewnienia powtarzaldo warunkow napromienianiazywa sk takze odpowiednich form
stabilizupcych ut@enie chorego. Opracowany plan leczenia zawieranmoje 0 energii i
rodzaju promieniowania, wielkoi i ksztalcie pdl, kierunkach centrowania, zasteasoych

ostonach, czasie napromienianiazd@go pola, dawce frakcyjnej (dziennej) i dawce
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catkowitej. Potwierdzenie tego mma uzysk& przez wykonanie ze§ na aparatach
terapeutycznych.

Niewatpliwym postpem jest wprowadzenie terapii tréjwymiarowej (3Dpartej na obrazach
cyfrowych z tomografii komputerowej. Dalszym rozewnj jest opracowanie radioterapii
konformalne] oraz radioterapii wysoko modulowamiazka. Obie te techniki pozwalajna
dostarczenie zaplanowanej dawki promieni jorieugh do catej masy guza nowotworowego
przy maksymalnym oszedzeniu otaczapych tkanek zdrowych. Udajegdio uzyské dzigki

zastosowaniu ruchomegoodta promieniowania oraz zmiennego ksztattu pol.

Brachyterapia polega na napromienianiu zmian nowotworowychzdelta promieniowania
znajdupcego s¢ w samym guzie lub w jego bliskiej obednb Zrodtem promieniowaniaas
zawsze izotopy promieniotwdrcze a nafeiej stosowanymiagrad 226, cez 137, kobalt 60,
iryd 192, jod 125 i zioto 198. Brachtegpstosuje si obecnie w leczeniu wielu nowotworow,
niemniej jej podstawowym wskazaniem pozastapwotwory gtowy i Szyi oraz nowotwory
macicy. Technika afterloading pozwala na stosowanaehyterapii bez narania personelu
medycznego, co znacznie zkszyto popularnét i zastosowanie tej formy napromieniania.
W zalenosci od zastosowanego izotopu wyndamy brachyteragio niskiej energii (LDR-

low dose rate) oraz o energii wysokiej (HDR-higlseloaye).

Radioterapia metaboliczna polega na podawaniu izotopu promieniotworczegogaro
dozylna i wykorzystuje wybiércze jego gromadzeniec s okreslonym naradzie lub

ukladzie. Stosowana jest w leczeniu jodochwytnyolwatworow tarczycy (jod 125) oraz
przerzutow nowotworowych do ko (stront, samar). W tym drugim wskazaniu warunkie
skutecznéci takiej radioterapii jest wysoki procentowo (>5p%udziat przerzutow
osteosklerotycznych w catej liczbie zmian. Izotoprieniotworczy musi bowiem ulec

wbudowaniu w patologiczna tkagikostry.
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NOWOTWORY OKOLIC SZYI | GLOWY (NGIS)

Piotr Tomczak

Epidemiologia

NGIS stanowgq 2%-3% wszystkich nowotworow Ztiwych i sa przyczym 1%-2% zgonow
spowodowanych przez choroby nowotworowe.edCej chorup mezczyzni (stosunek
kobiety-nezczyzni 1:30), osoby starsze, przedstawiciele rasy eam ktérych rownig

rokowanie jest gorsze.

Etiologia i czynniki ryzyka
Czynniki ryzyka obejmuj. nikotynizm, alkohol, promieniowanie UV i jonizige, infekcje

wirusowe, dief.

Obraz Kliniczny

Objawy zalea od lokalizacji i obejmuyj zaburzenia potykania, mowy i oddychaniag§ymi
objawami g bdl, powkkszone wzly chtonne, zaburzenia stuchu, krwawienie. Dlanpgt
oceny klinicznej naley wykon&: badanie przedmiotowe i petne badanie laryngologic
Rtg klatki piersiowej, CT i/lub MRI gtowy a tak CT klatki piersiowej i jamy brzusznej z

miednia, biopsg zmiany oraz regionalnychemtow chtonnych.

Patologia

Ponad 90% NgiS stanowi rak ptaskonabtonkowy imyén stopniu dojrzakei. Raki mniegj
dojrzate wczéniej dap przerzuty do regionalnych eméw chionnych i 8 polaczone z
gorszym rokowaniem. NGIiS magosra¢ w postaci owrzodzenia, guza egzofitycznego oraz
zmian brodawkowych. Wod innych, rzadszych postaci wgstija raki gruczotowe oraz
chtoniaki. Zmiany przedrakowe obejmujeukoplake, erytroplake, dysplaz¢ orazraka in

situ.

Klasyfikacja kliniczna

Najpowszechniej stosowana jest klasyfikacja TNMcl@e T jest charakterystyczna dla
kazdego umiejscowienia, natomiast cechy N i M wspoltia wszystkich lokalizacji.
Alternatywns, jednak opatt na systemie TNM, jest klasyfikacja kliniczna (1JIV
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Leczenie
Terapia NGIS oparta jest na zastosowaniu chirungidioterapii lub paiczeniu obu metod.

Poprave skutecznéci RT mazna uzyské przez kojarzenie z chemioteragChT).

Chirurgia

Jest podstagvradykalnego leczenia NGiS, zwtaszcza w | i 1l stopklinicznym. Zasaal jest
wyci¢cie zmian z zachowanym marginesem tkanek zdrowyechz olecznicze Ilub
profilaktyczne usuniecie regionalnycleztdw chtonnych. Chirurgia jest rownignieodzowna
w rekonstrukcji. taczenie RT z leczeniem operacyjnym obejmuje zarOwmped i
pooperacyjne napromienianie. Obie formy kojarzezimniejszag odsetek nawrotow
lokoregionalych (50% vs 15%). Dodatkowo przedopgrac RT umaliwia chirurgiczne
usuniecie wczaiej nieoperacyjnych zmian. W leczeniu pooperaayjngtosuje si takze
chemioradioteragi co pozwala na dalgszoprave wynikdw (CR po 2 latach 72% vs 82%)
kosztem jednak zwkszonej toksyczrniei takiego posipowania. Stosowanie chemioterapii
jako metody uzupetniagej zabieg operacyjny nie wptywa na popgawynikOw i nie jest

rutynowo stosowane.

Radioterapia

RT radykalna stosowana jest alternatywnie do ldezeperacyjnego w | i Il stopniu
klinicznym. Zalej tego posfpowania jest zachowanie funkcji chorego mdtz Dawki
potrzebne do zniszczenia nowotworggsip 70 Gy i podawaneasrutynowo w czasie 6-7
tygodni. Celem poprawy wynikdéw leczenia stosuje RIT z hiperfrakcjonowaniem (2 x
dziennie a 1,2 Gy), RT z frakcjonowaniem przyspiegzn (2 x dziennie a 1,6 Gy) lub
chemioradioteragi Ta ostatnia polega na podawaniu cisplatyny wciglcyklu RT, co
zwicksza podatn& komorek nowotworowych na dziatanie promieniowgoigzujacego. W
ostatnim czasie poprawskutecznéci RT uzyskano stosag jednoczénie przeciwciata
monoklonalne przeciwko EGFR (cetuximab, Erbitux®3czegola forma chemioradioterapii
jest dottnicze podawanie cisplatyny beZpednio do do naczyodzywiajacych guz. Nowym
podegciem do RT NgiS jest zastosowaniem IMRT. Technikajdst bardzo przydatna
zwilaszca przy zmianach patmych asymetrycznie.
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Chemioterapia

Jest metogl 0 najmniejszej skuteczbm w leczeniu NGIS. Lekami najegciej stosowanymi
sa cisplatyna, 5 fluorouracyl, metokreksat, paklidkslocetaksel. Podawanie cytostatykow
przed i po operacji nieznacznie zmniejsza ryzykzsi@vu, nie wptywa jednak na pezeia
catkowite. Stosowana ChT w chorobie rozsianej i nodwwe] ma charakter paliatywny.
Odsetek odpowiedzi gya 30% asredni czas przgcia 6 m-cy. Najcgiciej stosowanymi
schematami jest pgdzenie cisplatyny z 5 FU, chogiaodpowied na monoteragi z
zastosowaniem metotreksatu daje podobne wyniki praigjszej toksyczriei. Zastosowane
w ostatnim czasie leki z grupy inhibitoréw kinazyrdzynowej (gefitinib, erlotinib) czy
przeciwciat monoklonalnych przeciwko EGFR (cetuxithaie daje na razie zadowaleych

efektow.
Rokowanie

W NGIS jest scisle uzalenione od stopnia zaawansowania choroby i anatorgjczn

lokalizaciji.
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RAK PRZYTARCZYC
Robert Gryczka

Etiologia

Zaburzenia genu retinoblastoma na chromosomie 13.

Epidemiologia

Wystepuje niezwykle rzadko, okoto 1 % wszystkich chopdbytarczyc.

Objawy
Najczscie] 1 to objawy nadczynrigi przytarczyc:
* kamica nerkowa,
* zmiany w uktadzie kostnym (od bélow do ztaim@atologicznych),

* zaburzenia osobowoi,

dolegliwasci brzuszne:
0 kamica trzustki,
o kamica watroby,
0 choroba wrzodowaotadka,

e zmiany w uktadzie sercowo naczyniowym (zwapniezastawek).
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RAK TARCZYCY
Robert Gryczka

Epidemiologia

Rak tarczycy stanowi ok. 1% wszystkich nowotwordestavych u ludzi. Jednoczaie rak
tarczycy stanowi 90% wszystkich nowotworow &iwych gruczotdw wydzielania
wewrgtrznego. W Polsce kobiety chofu$.6 razy cgsciej niz mezczyzni. 80 % zachorowa
wystepuje po 30 rokuycia.

Etiologia

Czynniki ryzyka mana podzielt na zewgtrzne i wewntrzne. Do czynnikow zewtrznych
zaliczamy: niedobér jodu (rakepherzykowy), nadmiar jodu (rak brodawkowaty) oraz
promieniowanie jonizuagce. Czynniki wewatrzne to: pté, wiek, protoonkogeny i zaburzenia

hormonalne.

Klasyfikacja nowotworow tarczycy wg WHO:
1. Nowotwory nabtonkowe:
* fagodne:
0 gruczolak gcherzykowy,
o inne gruczolaki.
e ziosliwe:
rak pecherzykowy,
rak brodawkowaty,
rak rdzeniasty,

rak niezr@nicowany,

O O O O o

inne raki.

Nowotwory nienabtonkowe (rgsaki).
Chioniaki zigliwe.

Nowotwory r&ne.

Nowotwory wtorne.

Nowotwory niesklasyfikowane.

A A e < A

Zmiany nowotworopodobne.
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Rak brodawkowaty tarczycy

Stanowi 50-80 % wszystkich rakow tarczycy. Najciej wystpuje u kobiet w 3. i 4.
dekadziezycia. Okoto 80 — 90 % chorych peaava 20 lat po rozpoznaniu i leczeniu choroby.
Przerzuty do regionalnych e¢ztéw chionnych wysipuja, w zalenosci od stopnia

zaawansowania, hawet do 80 %. U 30 % chorych staeest wieloogniskowac.

Rak pecherzykowy tarczycy

Stanowi 10-20 % wszystkich rakéw tarczycy. Szcathorowa pomidzy 40 a 50 rokiem
zycia. U okoto 30 % chorych stwierdzag sprzerzuty odlegte (kei, ptuca), u 10 %
operowanych wyspuja przerzuty do wztow regionalnych. Okoto 10 % chorych wykazuje

wieloogniskowdc.

Rak rdzeniasty tarczycy

Wywodzi sk z komorek C. Stanowi 3-12 % wszystkich rakéw tgegz(posté sporadyczna
wystepuje w 75 % przypadkow, postalziedziczna w 25 %, natomiast w zespole MEN 2A
wystepuje w 15 %, a w zespole MEN 2B w 3 %. Wieloognské& wystepuje w ponad 50 %
przypadkow.

Objawy raka tarczycy:
e guz tarczycy, szczegolnie pojedynczy,
* powigkszenie wztéw chtonnych szyi,
* gwaltowne powikszenie wola,

* dusznd¢, chrypka, dysfagia.

Rozpoznanie:
* badanie fizykalne,
e badanie podmiotowe,
« USG,
* BAC,
* rtg klatki piersiowej,
e oznaczenie TSH oraz hormondw tarczycy,

* scyntygrafia tarczycy.
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Leczenie:

leczenie operacyjne: dosztae wyckcie tarczycy wraz z wetami chtonnymi szyi
(pole srodkowe szyi dla rakaggherzykowego i brodawkowatego, natomiast dla raka
rdzeniastego i niezedicowanego dodatkowo emty szyi boczne isrodpiersiowe
gorne. Wyjtek od powyszej metody stanowi jednoogniskowy rak brodawkowaty
srednicy <1 cm, dla tego typu raka stosuje wiyciccie ptata po stronie chorej,
wycigcie cigni oraz subtotalne wyetie ptata po stronie zdrowej,

leczenie izotopowe 1)) jest podstawowym leczeniem uzupelggin w rakach
brodawkowatych i gcherzykowych.

teleterapia oraz leczenie cytostatykami zalecasiewerozpoznaniu raka rdzeniastego

I niezr@nicowanego.
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RAK PRZELYKU

Krzysztof Roznowski

Epidemiologia
Polska nalgy do krajow o niskiej zachorowalba na raka przetyku. Rocznie notuje si
ponad 1200 przypadkdw nowych zachorawa Standaryzowane wspotczynniki
zachorowalnéci wynosz odpowiednio dla obu ptci- 4,3/100 000 i 0,7/10@OBlajczsciej
rozpoznaje sidwa typy histologiczne tego nowotworu:

» raka ptaskonabtonkowegaiednia wieku chorych 66/67 lat),

» raka gruczotowego ze szczytem zachorowanoa przetomie 5 i 6 dekadycia.

Etiologia

Dla raka ptaskonabtonkowgo potwierdzonymi czynnikargzyka s palenie tytoniu
pofaczone z nadiywaniem alkoholu. Dla raka gruczotowego,ctdry innymi: choroba
refluksowa (réwnie w przebiegu twardziny uktadowej czy choroby Zajima-Ellisona) oraz
choroba Baretta. Rak ptaskonabtonkowy wpsie w 2/3 gornych przetyku natomiast rak
gruczotowy w 1/3 dolnej przetyku. €gtas¢ wyskpowania obu typow histologicznych raka

przetyku jest podobna.

Symptomatologia

Najczstszym objawem jest dysfagia pokarmow statych, weazprogresj choroby
obejmupca zaburzenia przyjmowania pokarmow ptynnych. Ptmadbserwuje st utrat
masy ciata, bol podczas przetykania, kaszel, chryfdwiazam z naciekaniem nerwu
krtaniowego wstecznego). W przypadku rozsiewu dmprarystpuja objawy zwhzane z
zajgciem naradow najczstszego lokalizowaniagprzerzutéw: duszrio z powodu wysiku
optucnowego i zaria weztow chtonnychsrodpiersia, bdle kostne oraz hiperkalcemia z
powodu zajcia uktadu kostnego, béle brzucha promiesiaj do kegostupa jako wynik

przerzutow do zaotrzewnowycheméw chtonnych.

Diagnostyka

Wywiad i badanie przedmiotowe ze zwroceniem uwagwazty chtonne nadobojczykowe.
Podstaw rozpoznania raka przetyku jest ocena histopatolvg materialu pobranego deog
endoskopii. Badanie ezofagoskopowe pozwala ponadtadokiadn lokalizacg i ocere
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rozlegtaci zmiany, uzupetnione o ultrasonogeafiaje informacje o gbokasci nacieku i
stopniu zajcia lokalnych wztow chtonnych. Ponadto dla rozpoznania i ocenyprae
zaawansowania niezttne jest wykonanie RTG lub KT Klatki piersiowej, GSuktadu
chtonnego szyi i nagddéw jamy brzusznej oraz bronchoskopii. W przypatk&cdndgci
diagnostycznych przydatne jest badanie rezonansemgnetycznym lub PET, niekiedy
konieczne jest przeprowadzenie wideotorakoskopiidparoskopii.

Rozpoznanie r@nicowe
* achalazja,
e kurcz wpustu,
* choroba refluksowa,
» przepuklina rozworu przetykowego,

e uchyiki przetyku.

Leczenie
Jak w przypadku kalego nowotworu, wybor metody/metod leczenia zaled stopnia

zaawansowania raka przetyku.

Stopien zaawansowania Zalecana metoda leczenia Odsetekgbletnich
przezy¢

Stopiexr 0 (Tis NO MO) Chirurgia Ponad 90%

Stopier | (T1 NO MO) Chirurgia Ponad 70%

Stopier 1A (T2-3 NO MO) Chirurgia i/lub 15-30%

chemioradioterapia

Stopia IIB (T1-2 N1 MO) Chirurgia i/lub 10-30%
chemioradioterapia

Stopie Il (T3 N1 MO lub T4 | Chemioradioterapia lub Poniej 10%

NO-1 MO) paliatywna chirurgia przy T3

Stopier IV ( T1-4 NO-1 M1) | Paliatywna radioterapia +/- | sporadyczne
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udraznianie przetyku+/-
chemioterapia paliatywna

Radioterapia mge by metody samodziela (tele i brachyterapia) lub skojarzpnz
chemioterapi. W przypadku chemioradioterapii najskuteczniejszeschematy zawiergge
cisplatyre i fluorouracyl.

W chemioterapii paliatywnej choroby uogélnionej [azéy zastosowanie, poza
wymienionymi wyzej, takie leki jak: mitomycyna, bleomycyna, met&sat, doksorubicyna,

winorelbina i paklitaksel.

Obserwacja po leczeniu i rokowanie

Pacjenci po leczeniu z zaleniem radykalnym powinni podlegapilnej kontroli
onkologicznej w pierwszym roku co 4 migse, w drugim i trzecim co 6 miesly a nasipnie
raz w roku. Badania kontrolne powinny obejméwaadanie przedmiotowe, podstawowe
badania morfologiczne i biochemiczne krwi, RTG kiapiersiowej oraz ezofagoskapi

(pierwsze badanie po poét roku od zagepenia leczenia.
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RAK ZOt ADKA

Krzysztof Roznowski

Epidemiologia

Rocznie notuje siw Polsce ponad 5600 przypadkéw nowych zachofiowd 2000 roku
wspotczynniki zachorowalroi wynosity odpowiednio 15,2/100 000c¢itzyzn i 5,6/100 000
kobiet. Na rakazotadka zapadaj ponad dwa razy eiciej mezczyzni a szczyt zachorowa
przypada na przetom siédmej i 6smej dekagtgia. Mimo obserwowanego od wielu lat
statego trendu spadku zachorowdhkiona rakazotadka jest to nadal jeden z najstszych

nowotworow ztéliwych a wyniki jego leczeniaagsnadal niezadowalage.

Etiologia
Czynniki ryzyka:
e genetyczne - @Btsze wysfpowanie u ludzi z grupkrwi A, wystgpowanie w ramach
zespotow Li-Fraumeni czy rodzinnej polipowstojelita grubego.
e czynniki egzogenne - dieta uboga w warzywa i owonedmiar pokarmow
zawierajcych azotany (pokarmyaszone, solone).
e czynniki endogenne - stany zwane z utrat kwasu zotadkowego: przewlekie
zanikowe autoimmunologiczne zapalenie typu A, zapal z obecrniwi Helicobacter
pylori i metaplazj jelitowa, stan po wczamiejszym czsciowym wyckciu zotadka,

gruczolakowate polipy, choroba Menetriera.

Symptomatologia

Podstpny rozwéj nowotworu powoduje brak charakterystyaimobjawéw pozwalagych
na wczesne wykrycie rakaotadka. Objawami moagcymi sugerowéa raka @ bodle w
nadbrzuszu, utrata apetytu i masy ciala, wymiotgtalmenie zwizane z pospujaca

niedokrwistdcia.

Diagnostyka

Podstaw rozpoznania rakaotadka jest ocena histopatologiczna materiatu pobrartegg:
gastroskopii. Najogstsz postaci histopatologicza jest gruczolakorak rozwijagy sk w
postaci dobrze odgraniczonego polipa (Lauren tylpld)w postaci naciekagej (Lauren typ

I). Ostatnio coraz cgciej rozpoznawaneasnne typy nowotworowotadka gtownie mgsaki
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podicieliska (GIST) oraz pierwotne chtoniakitadka. Gastroskopia pozwala rowhiecent
lokalizacg | rozlegta¢ procesu a uzupetnienie badania o endosonegodsg poghd o
grubasci nacieku i ewentualnym zgjiu lokalnych wztéw chtonnych. Obecnie w mniejszym
stopniu dla rozpoznania rakatadka wywa st badania radiologicznego metppgodwojnego
kontrastu. Dla oceny stopnia zaawansowaniazgai@vniez wykon& USG/KT/ NMR jamy
brzusznej, RTG klatki piersiowej

Rozpoznanie r@nicowe
» choroba wrzodowa,
» choroba refluksowa,
» choroby drogzétciowych, watroby, trzustki,

» zespot draliwego zotadka.

Leczenie

Jak w przypadku kalego nowotworu, wybor metody/metod leczenia zaled stopnia
zaawansowania raka przetyku.

Wczesne zaawansowanie miejscowe: radykalne lecopeiacyjne

Znaczne zaawansowanie miejscowe i/lulz@ajlokalnych wztow chtonnych: chemioterapia
przedoperacyjna - radykalne leczenie operacypgtemioterapia pooperacyjna.

Rozsiew rakaotadka: paliatywne zabiegi chirurgiczne i/lub paliahawchemioterapia.

W przypadku procesu miejscowo lub lokalnie zaawams®go stosowanie chemioterapii
przed i/lub pooperacyjnej nadal znajduje isa etapie badkaklinicznych. Schematy leczenia
cytostatykami, w tym chemioterapii paliatywnej, dpas gtdwnie na cisplatynie. Innymi
lekami skutecznymi w leczeniu rakatadka s fluorouracyl, doksorubicyna, etopozyd oraz
nowe cytostatyki irinotekan i oksaliplatyna.

Coraz szerzej w przypadkach nieoperacyjnych prooel®s badania oceniage skuteczna

radioterapii i chemioradioterapii.

Obserwacja po leczeniu i rokowanie

Pacjenci po leczeniu z zaeniem radykalnym powinni podlegapilnej kontroli
onkologicznej co 3 mieste przez pierwsze dwa lata, rgstie dwa razy w roku. Badania
kontrolne powinny obejmowapoza doktadnym wywiadem, badaniem przedmiotowym,
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podstawowymi badaniami laboratoryjnymi réwhigastroskogi (pierwsze badanie po po6t
roku od zakaczenia leczenia), USG jamy brzusznej oraz RTG klatksiowe).

W Polscesrednie pecioletnie przeycie chorych z rozpoznanym rakiemtadka niezalenie
od stopnia zaawansowania wynosi gefi5 lat asrednie przeycie chorych z procesem

nieoperacyjnym 4-6 miegy.
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RAK TRZUSTKI

Krzysztof Roznowski

Epidemiologia

Rak trzustki jest jednym z najgorzej rokcych nowotworéw zigliwych ze wzgédu na
skryty rozwoj i p@ne rozpoznawanie. Rocznie notuje ponad 3200 przypadkow nowych
zachorowa. Standaryzowane wspotczynniki zachorowatmowynosz odpowiednio: dla
mezczyzn 6,9/100 000, a dla kobiet 4,2/100 000. Szzaghorowalngci przypada na potogv

siodmej dekadyycia.

Etiologia
Czynniki ryzyka:

e czynniki genetyczne - w ponad 80% przypadkow staeno obecn@
charakterystycznych dla raka trzustki mutacji deqggch gtéwnie gendéw K-ras, pl6,
p53, DPC4. Nowotwdr ten me wystpowa jako jeden z markerOw genetycznie
uwarunkowanych zespotow: rodzinnego zapalenia tkzusataxia-telangiectasia,
dziedzicznego niepolipowatego rak jelita grubegspdtu Peutz-Jeghersa,

e czynniki egzogenne - dieta, palenie tytoniu, ekgp@z na czynniki chemiczne np.
zwiazki N-nitrozowe,

* czynniki endogenne - nie potwierdzono wptywu praskkégo zapalenia trzustki czy

tez cukrzycy na cgstsze wysipowanie raka trzustki.

Symptomatologia

Rak trzustki przez dtugi czas rozwijag spodstpnie i bezobjawowo. Skutkiem tego w
momencie rozpoznania w ponad 80% przypadkdéw ste@erst stan nieresekcyjny lubl/i
rozsiew nowotworu. Najestszym objawem jest niecharakterystyczny bél nadizma
promieniupcy ku bokom i dizacy do kegostupa. Miejscowy pogb procesu
nowotworowego mee powodowda zaburzenia odptywu zoici (z6ttaczka, objaw
Courvoisiera), czy te niedrznosci przewodu pokarmowego na poziomie dwunastnicy.
Ponadto, w niektérych przypadkach stwieédmozna nietolerangj glukozy lub zespoét

paranowotworowy Trousseau.
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Diagnostyka

Podstaw rozpoznania raka trzustki jest ocena histopatolow materialu pobranego deog
endoskopii, laparotomii czy biopsji przezskornepdBjrzenie raka trzustki wysuwte na
podstawie badaobrazowych (USG, KT, NMR) stanowi podstawlo podgcia decyzji o
laparotomii. Podczas zabiegu nie tylko uzyskugensateriat do badania histopatologicznego,
ale rownie na podstawie ocenyddoperacyjnej podejmujecsilalsze decyzje terapeutyczne.
Ponadto naley wykona& podstawowe badania biochemiczne ocao®jfunkcg trzustki,
ocent poziom markera CA 19.9. Pomocnicze badania to: oskwpowa
pankreatocholangiografia wsteczna oraz endoskopalvasonografia. Wzrasta znaczenie

oceny molekularnej - poszukiwanie mutacji genéwals;p16, p53 i DPCA4.

Rozpoznanie r@nicowe
* nowotwory tagodne,
* stany zapalne,

* mukowiscydoza.

Leczenie

Wybo6r metody/metod leczenia zayeod stopnia zaawansowania raka trzustki.

W przypadkach resekcyjnych gdzie #ay jest radykalny zabieg operacyjny (RO) leczenie
chirurgiczne jest jedynforma terapii. W stanach resekcyjnych, ale przy brakwrméci
radykalizmu operacyjnego zabieg powiniert lmzupetniony radio- lub chemioradioterapi
W przypadkach raka nieresekcyjnegozme podj¢ préke neoadjuwantowej chemio-, radio-
lub chemioradioterapii, a w przypadku korzystnejpadiedzi przeprowadzi radykalny
zabieg operacyjny. W rozsianym raku trzustki zadeca paliatywne zabiegi operacyjne
(zespolenia omijace, zabiegi odbarczaje), paliatywna chemioterapia (aktywne leki -
gemcytabina, cisplatyna, oksaliplatyna, kapecy@@birpaliatywna radioterapia, leczenie
wspomagajce.

Wprowadzanesgrowniez inne, nowe formy terapii- immunoterapia (bevaciailny inhibitory

przekazywania sygnatow mitogennych (erlotinib)apea genowa.
Obserwacja po leczeniu i rokowanie

Pacjenci po leczeniu z zakeniem radykalnym powinni pozostasvaod pilnym nadzorem

onkologicznym - badania kontrolne co trzy maesi, ze wzgidu na bardzo zte rokowanie w
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raku trzustki - 5 lat po radykalnym zabiegu opejagm przeywa jedynie okoto 20%
chorych. Natomiasirednie przeycie chorych leczonych paliatywnie wynosi 6-12 mjeg.
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RAK W ATROBY

Krzysztof Roznowski

Epidemiologia

Rak wywodacy sk z komérek wiatrobowych - pierwotny rak wroby rozpoznawany jest co
roku u okoto 3000 Polakéw. Polska natedo krajow o niskiej zachorowalbd ze
wspotczynnikami poriiej 5 (dla mezczyzn) i ponkej 3 (dla kobiet) na 100 000 oso6b. Szczyt

zachorowalnéci przypada na przetom szostej i siddmej dekaatya.

Etiologia

Rak watrobowokomaorkowy rozwija ginajczsciej na podtau marskéci watroby wywotanej
przewlektym wirusowym zapaleniem typu B lub C lulanskaci poalkoholowej. Ponadto
czynnikami zwgkszapcymi ryzyko zachorowaniaasekspozycja na aflatoksyny, androgeny,

estrogeny, thorotrast oraz hemochromatoza i niedatigtrypsyny.

Symptomatologia

Objawy raka wtrobowokomaorkowego asniecharakterystyczne: bol w prawym pebrzu,
postpujace ostabienie, utrata apetytu i masy ciala,aggka z dreszczami a w fadych
stadiachzoéttaczka. W badaniu przedmiotowym #m@a u okotol/3 pacjentow stwierdzi
patologicza mag w prawym podebrzu. U mniejszego odsetka obserwuiepsiwickszenie
sledziony, tkliwag¢ nadbrzusza, skérne pegki naczyniowe, wodobrzusze. W rzadkich

przypadkach dochodzi deknigcia guza i objawOw ostrego brzucha.

Diagnostyka

Podstaw rozpoznania raka atrobowokomorkowego jest wynik badania histopatatagego
materialu pobranego w czasie zabiegu operacyjnabodrog biopsji przezskoérnej pod
kontrolh USG. Podejrzenie raka watrobowokomdrkowego wysuyvaid podstawie bada
obrazowych (USG, KT, NMR) oraz podwszonego poziomu markera AFP. Oceny stopnia
zaawansowania dokonujeg¢sha podstawie wynikéw baflaobrazowych gtéwnie KT
spiralnego oraz badaoceniajcych przeptywy naczyniowe w guzie i otacgajm mipzszu

watroby (angioKT ).
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Rozpoznanie r@nicowe
e nowotwory fagodne,
e przerzuty nowotworowe doatroby,
e stany zapalne,
» kamica gcherzykazotciowego,
* inwazje pasgytnicze,

« marskd¢ watroby bez nowotworzenia.

Leczenie
Wybo6r metody/metod leczenia zajeod stopnia zaawansowania pierwotnego rakaoly
oraz od kumulacji niekorzystnych czynnikéw rokowayich ocenianych wedtug klasyfikacji
Child-Plugh lub Okudy. Jedynmetod, pozwalagca na wyleczenie pacjenta jest radykalny
zabieg operacyjny, zarezerwowany jednak do niewagltk odsetka pacjentéw. Musby¢
wowczas spetnione napljace kryteria: zachowanie przynajmniej jednocentymeé&go
marginesu, wykonanigrddoperacyjnego USG wyklucagpgo obecn& innych ognisk raka,
koniecznd¢ pozostawienia 20-30% zdrowego aszu watroby. Jeszcze rzadziej pacjenci
spetniaj kryteria kwalifikupce do przeszczepuatvoby.
W przypadkach, gdy radykalny zabieg operacyjny mgsmaliwy stosuje st postpowanie
paliatywne:

e paliatywne zabiegi operacyjne - krioterapia, hipertia generowana gidem o

wysokiej czstotliwosci (RFA),

e paliatywna radioterapia,

» paliatywna chemioterapia (minimalna skutecgrklasycznych cytostatykow),

* nowe metody terapeutyczne - interferon alfa, inbityi przekanikéw sygnatow

mitogennych.

Obserwacja po leczeniu i rokowanie

Pacjenci po leczeniu z zakeniem radykalnym powinni pozostasvaod pilnym nadzorem

onkologicznym - badania kontrolne co trzy maesi obejmujce poza doktadnym wywiadem,
badaniem przedmiotowym i ocernpodstawowych parametrow biochemicznych rownie
ocere poziomu AFP oraz badania obrazowetraby. Rokowanie jest niekorzystne.

Sporadycznie obserwuje ¢sipiccioletnie przeycia u chorych leczonych z zakniem
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radykalnym asredni czas przgcia u wszystkich chorych z tym rozpoznaniem wyn@si

mieskcy.\
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RAK PECHERZYKA ZOLCIOWEGO | DROG ZOLCIOWYCH
ZEWN ATRZW ATROBOWYCH

Krzysztof Roznowski

Epidemiologia

Rak pcherzykazoétciowego i drogzotciowych zewnmtrzwatrobowych wystpuje trzy razy
czgsciej u kobiet nt u nezczyzn. Rocznie rozpoznawanych jest ponad 2200 nlowyc
przypadkow. Zachorowaldé znacaco rasnie w szoste] dekadzigycia oshgajpc szczyt

okoto 70 rokuzycia.

Etiologia

Rak mcherzykazétciowego rozwija s w ponad 90% przypadkow ze wspotistaajkamica
pecherzyka zétciowego. Obserwuje &irowniez jego rozwoOj w przebiegu przewlektego
zapalenia. Ponadto czynnikami ryzyka siokniejace zapalenie, wrodzone anomalie 2dré
z0tciowych i trzustkowych oraz inwazje pagtnicze np. motylig watrobowa.

Symptomatologia

Objawy raka pcherzyka zotciowego 1 drég zéiciowych zewnatrzwatrobowych g
niecharakterystyczne i obejmupol w prawym podebrzu, posipujace ostabienie, nuddoi,
wymioty, nietolerangj ttustych pokarméw, utratapetytu i masy ciata a w pdych stadiach
zOttaczle. Objawy te przypominaj dolegliwasci i odchylenia w przebiegu kamicy
pecherzyka zétciowego, dlatego wksza¢ przypadkow tego nowotworu rozpoznaje Si
dopiero w badaniu histopatologicznym materiatu igtego w trakcie cholecystektomii z

powodu kamicyzotciowe).

Diagnostyka

Podstaw rozpoznania rakagpherzykazotciowego i drogzétciowych zewatrzwatrobowych
jest wynik badania histopatologicznego materiatbrpnego w czasie zabiegu operacyjnego.
Rzadko wysuwa sipodejrzenie tych nowotworoéw na podstawie prowagizbrw ramach
diagnostyki kamicyzotciowej bada obrazowych: gidownie USG (stwierdzenie pogrubienia
scian mcherzykazotciowego, twory brodawczakowate). Stwierdzone w@J8dchylenia
poddawane @ dalszej analizie w KT lub NMR. W przypadku rakaoglrzotciowych
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zewmtrzwatrobowych wskazane jest wykonanie endoskopowej mgat@&cholangiografii

wstecznej.

Rozpoznanie r@nicowe
« kamica gcherzykazotciowego lub drogodtciowych,
» zapalenie gcherzykazéiciowego lub drogoéiciowych,
e nowotwory fagodne,
* inwazje pasgytnicze,
* rak watrobowokomaorkowy,

* marska¢ watroby.

Leczenie
Rak mcherzykazotciowego rozpoznawany jestegsto dopieragsrodoperacyjnie lubv badaniu
histopatologicznym po cholecystektomii z powodu l@amotciowej. We wczesnych stadiach
zaawansowania jest to jedyne i wystargza@j leczenie. W przypadku zaawansowania
lokalnego konieczne jest poszerzenie zakresu zalupgracyjnego o resekazesci miazszu
watroby i okolicznych wztow chtonnych.
W stadium zaawansowania miejscowego raka ddkgiowych zewntrzwatrobowych
konieczny jest radykalny zabieg operacyjny obejitpjzawsze usuegie lokalnych wziow
chtonnych. Zastosowanie chemio i/lub radioterapiipetniajcej znajduje s nadal w sferze
bada klinicznych.
Postpowanie paliatywne obejmuje

» paliatywne zabiegi operacyjne shge przywroceniu drmosci drégzotciowych,

e paliatywmy radioterapg,

e paliatywrn chemioterapi (cytostatyki o miernej skuteczfto to fluorouracyl,

cisplatyna, kapecytabina i gemcytabina).

Obserwacja po leczeniu

Pacjenci po leczeniu z zakeniem radykalnym powinni pozostasvaod pilnym nadzorem
onkologicznym ze wzgHu na bardzo niekorzystne rokowanigtednia przeycia po
radykalnym zabiegu operacyjnym to 16-20 mjegia w przypadkach nieresekcyjnych 3-6

mieskcy.
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RAK JELITA GRUBEGO

Krzysztof Roznowski

Epidemiologia

Rak jelita grubego jest drugim co dogsiéci wysigpowania nowotworem zétiwym u obu
pici. Rocznie stwierdza @i ponad 11 000 nowych zachorawa Standaryzowane
wspotczynniki zachorowalrsoi wynosz odpowiednio dla mzczyzn 22/100 000, a dla kobiet
14/100 000. Zachorowal&é wzrasta wraz z wiekiem agjajac szczyt w 6smej dekadzie

zycia.

Etiologia
W 65-80% przypadkéw rak jelita grubego ma charagparadyczny.
Czynnikami ryzyka dla tego nowotwora: s

* czynniki egzogenne - dieta bogatottuszczowa, ubegatonnik, witaminy i wap,
palenie tytoniu, brak aktywsoi fizycznej, uporczywe zaparcia,

* czynniki endogenne - wcgaiej przebyty i leczony rak jelita grubego, przekite
stany zapalne jelita grubego, np. chorobani@vskiego-Crohna, wrzodzigje
zapalenie jelita grubego oraz polipy jelita grubégayko zalene od ich wielkéci,
typu rozrostu i stopnia dysplazji),

e czynniki genetyczne (u ok. 20-35% chorych), w pregb zespotow: dziedzicznego
niepolipowatego raka jelita grubego (HNPCC), gruakowatej polipowatfci
rodzinnej (FAP) lub zespotu Peutz-Jeghersa.

Symptomatologia

Objawy raka jelita grubego zake od lokalizacji ogniska pierwotnego. W przypadkkaa
prawej potowy jelita grubego obserwuje %idle brzucha, pogbujaca niedokrwisté¢, brak

taknienia, utrai masy ciata a w badaniu przedmiotowym obecny jegtzwwalny guz.
Rozwijajacy sk rak lewej potowy jelita powoduje zaburzenia w rignoddawania stolca.
Pacjent obserwuje obeditoswiezej krwi w stolcu. W kadej lokalizacji mae dog¢ do

niedraznosci, krwotoku lub perforacji przewodu pokarmowego.
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Diagnostyka

Podstaw rozpoznania raka jelita grubego jest ocena histdpgiczna materiatu pobranego
droga endoskopii lub w trakcie zabiegu operacyjnego qmsfsz postaci jest rak
gruczotowy o ranym stopniu ztéliwosci histologicznej). W ramach baglaiagnostycznych
prowadzonych dla wykrycia przyczyny dolegliéed wykona nalezy badanie stolca na
obecnd¢ krwi utajonej, badanie per rectum, badanie kol&opswe, rzadziej wykonuje i
obecnie badania radiologiczne metoghodwdjnego kontrastu. Celem oceny stopnia
zaawansowania choroby nzye wykona badania obrazowe - USG, KT, RTG Klatki
piersiowe]. Dla oceny rozlegioi procesu w olbie odbytnicy konieczne jest USG
transrektalne. Ponadto cennych informacji dostarazaaczenie poziomu antygenu

karcinoembrionalnego (CEA).

Rozpoznanie r@nicowe
e stany zapalne,
* nowotwory tagodne,
* uchyilkowatda¢ jelita grubego,
* guzki krwawnicze,
* inwazje pasgytnicze,

* zaburzenia metaboliczne.

Leczenie

Wybor metody/metod leczenia zayeod stopnia zaawansowania raka jelita grubego jegx
lokalizaciji.

Okreznica i esica - podstawjest radykalny zabieg operacyjny. W przypadku stdzenia
czynnikdw ryzyka nawrotu choroby (zaje lokalnych wztow chionnych, miody wiek
chorego, operacja ze wskazaagtych, szerzenie perineuralne), koniczna jestribterapia
uzupetniaggca. W Polsce obowtujacym standardem jest stosowanie schematéw oparigch n
fluorouracylu modyfikowanym leukoworyn Na swiecie leczenie to uznawane jest za
suboptymalne, a standardem jestzenie fluorouracylu z irinotekanem lub oksaliptatyDla
choroby uogdlnionej rowniepierwszym etapem leczenia powinien¢®abieg operacyjny,
jezeli pozwala na to stan ogodlny chorego. Wskazaneygssgnigcie zmiany pierwotnej lub
wykonanie zespofe omijajacych. W przypadkach jednoczasowo stwierdzanychrput@w

do watroby powinno s§ rozwary¢ mazliwosé ich usungcia chirurgicznego lub zastosowania
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termoablacji. Choroba uogodlniona jest wskazaniem znstosowania chemioterapii
paliatywnej. Zastosowanie znajdujte same leki, ktorych aywamy w leczeniu
uzupetniagcym. Obecnie do praktyki klinicznej wchodzi stosowea immunoterapii -
przeciwciat przeciw kfzacemu czynnikowi wzrostdrodbtonkow naczfy (bevacizumab). U
chorych starszych, w gorszym stanie ogdlnym lulvakiem dosipu do nacziy centralnych
znaczn korzys¢ kliniczna przynosi doustny cytostatyk kapecytabina.

Dla raka odbytnicy, w przypadkach miejscowego/reginego zaawansowania choroby,
standardem jest napromienianie przedoperacyjnesipmée radykalny zabieg operacyjny.
Chemioterapia uzupetniga w tych przypadkach rzadko jest stosowanzeligierwszym
etapem leczenia byt radykalny zabieg operacyjnypraraienianie przy obecso
niekorzystnych czynnikbw rokowniczych dma przeprowadzi w skojarzeniu z
uzupetniagca chemioterapi badz po jej zakaczeniu. W przypadkach rozsiewu raka
odbytnicy obowizuja takie same zasady leczenia jak w przypadkiasaych odcinkow jelita

grubego z uwzglnieniem szerszych wskazedo paliatywnej radioterapii.

Obserwacja po leczeniu i rokowanie

Pacjenci po leczeniu z zakeniem radykalnym powinni pozostasvaod pilnym nadzorem
onkologicznym - badania kontrolne co trzy maesi przez pierwsze dwa lata, ze veriyl
ciagle zte rokowanie tego nowotworu. Niezalee od stopnia zaawansowani klinicznego
pigcioletnie przeycia dotyca niewiele ponad 30% chorych. W ramach ba#antrolnych,
poza zebraniem wywiadu i przeprowadzeniem dokladrsglania przedmiotowego, naje
oznaczy poziom CEA, wykona badania obrazowe USG jamy brzusznej i RTG klatki
piersiowej, a raz w roku obligatoryjne jest wykoigahkolonoskopii w celu wykluczenia

wznowy miejscowej lub wykrycia drugiego pierwotnagmvotworu jelita grubego.
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RAK ODBYTU

Krzysztof Roznowski

Epidemiologia

Rak odbytu stanowi 1-2% wszystkich nowotworow glgrubego. Jego wygtowanie jest
nieco czstsze u kobiet. Zachorowania na raka odbytu obgersiel w mtodszym wieku w
poréwnaniu z chorymi na raka wszych odcinkéw jelita grubego. Szczegolniesty jest on

wsrod mtodych mzczyzn o orientacji homoseksualnej.

Etiologia
Za transformaegj nowotworows komorek nabtonka ptaskiego odbytu w zdecydowangjot
odpowiedzialna jest infekcja wirusem brodawczakdzkiego, czsto wspotistnigjca z

infekcja wirusem HIV.

Symptomatologia
Najczstszymi objawami & swiad i bol odbytu nasilagy si w trakcie oddawania stolca,

krwawienie, uczucie dyskomfortu z powodu obemnmasy.

Diagnostyka

Podstaw rozpoznania raka odbytu jest ocena histopatologi¢najczstsz postaci jest rak
ptaskonabtonkowy o einym stopniu zrénicowania). Badania diagnostyczne nighiie do
oceny stopnia zaawansowania to: badanie palpaeypmwzgkdnieniem wziéw chtonnych

pachwinowych, badanie per rectum, rektoskopia z Wasrektalnym, KT miednicy matej.

Rozpoznanie r@nicowe
* guzki krwawnicze,
e szczeliny odbytu,
* inwazje pasgytnicze,

» stany infekcyjne i zapalne np. kltykcinyhazyste.

Leczenie
Wybo6r metody/metod leczenia zayeod stopnia zaawansowania raka odbytu.
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W przypadkach niewielkiego zaawansowania miejsconstgsowaneasmetody operacyjne
Z zaoszcgdzeniem zwieraczy. W stanach znacznego miejscowegaenia giprocesu i/lub
zajgcia lokalnych wztow chionnych alternatyav dla okaleczajcego zabiegu amputacii
brzuszno-kroczowej jest jednoczasowa chemioradiptar W stadium rozsiewu nowotworu
maja zastosowanie zarOwno chirurgia, chemio- jak i otatapia w rénej sekwencji i
kombinacji w zalenoéci od sytuacji Kklinicznej. Cytostatykami skutecznym tym

rozpoznaniu gfluorouracyl, mitomycyna i cisplatyna.

Obserwacja po leczeniu i rokowanie

Pacjenci po leczeniu z zakeniem radykalnym powinni Bypoddawani badaniom kontrolnym
co trzy miesice przez pierwsze dwa lata. W ramach khaklantrolnych poza zebraniem
wywiadu i przeprowadzeniem doktadnego badania pnietdwego celowe jest okresowe
badanie rektoskopowe z usg transrektalnym oraz goafia komputerowa miednicy. W celu
potwierdzenia catkowitej remisji procesu po skogargj chemioradioterapii prowadzonej z
zatazeniem radykalnym konieczne jest pobranie mateiiibadania histopatologicznego z
pierwotnie zajtego przez nowotwoOr obszaru, jednak nie woEg niz po 3 miesicach od
zakaczenia leczenia. Rokowanie u chorych leczonych ozeaiem radykalnym jest
stosunkowo dobre - @i lat przezywa okoto potowa pacjentéw.
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DROBNOKOMORKOWY RAK PLUCA (DKRP)

Piotr Tomczak

Epidemiologia

DKRP stanowi okoto 20% wszystkich rakow ptuca, gojezstas¢ w ostatnim czasie maleje.

Etiologia i czynniki ryzyka
Podstawowym czynnikiem wywolgym DKRP jest nikotynizm.

Obraz Kliniczny

Choroba przebiega podobnie do NDKRP, niemniej galjawow i ich nasilenieasz reguty
wicksze. Czsty jest zespotyty gtownej gornej, ktory mee przebiega burzliwie i stanowi
bezpdrednie zagreenie dlazycia chorego. Ggte 9 takze zaburzenia hormonalne pod
postaci zespotow paranowotworowych. Do baddiagnostycznych jak w NDKRP nale
dofaczy¢ obustronn trepanobiopsjtalerzy biodrowych oraz CT gtowy i scyntygrafikiadu

kostnego.

Patologia
Choroba jest uwana za proces pierwotnie uogolniony i zaliczana ¢ks nowotworow

neuroendokrynnych.

Klasyfikacja kliniczna

Ze wzgkdu na szybki przebieg Kliniczny wyindia st dwie grupy kliniczne: choroba
ograniczona (limited disease, LD, 30%) oraz cherodawansowan(extensive disease. ED,
70%).

Leczenie

Polega na kojarzeniu chemio i radioterapii.
Choroba ograniczona

Najlepsze wyniki ména uzyska stosuac chemioradioterapi Pacjenci z dobrymi

czynnikami rokowniczymi powinni kiykwalifikowani do jednoczasowego leczenia wraz z
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napromienianiem profilaktycznym centralnego uktadarwowego. Takie pagbowanie
poprawia 5 letnie przgcia z 16%, przy tradycyjnym leczeniu, do 25%.

Choroba zaawansowana

Podstaw leczenia jest chemioetrapia oparta na cisplatynietopozydzie. Od lat nie

obserwuje s postpu w chemioterapii DKRP.
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NIEDROBNOKOMORKOWY RAK PLUCA (NDKRP)

Piotr Tomczak

Epidemiologia
Rak pluca stanowi jeden z poméejszych probleméw we wspoétczesnej onkologii.

Wigkszai¢, bo okoto 80% przypadkow, stanowi NDKRP.

Etiologia i czynniki ryzyka

Podstawowym czynnikiem ryzyka NDKRP jest natogowaepie tytoniu. Ponad 90%
chorych ma wieloletni wywiad palacza. Wypalana tzga dziennie zwksza 20 razy ryzyko

choroby. Ekspozycja na azbest, wdychanie pylu eddjovnego i ekspozycja na radon

dodatkowo to ryzyko peguja.

Obraz Kliniczny

Objawy & malo typowe. Zaliczamy do nich: zmiany w charaktekaszlu, duszgo i
krwioplucie, nawracage stany zapalne ptuc i oskrzeli, wyksiv jamie optucnej, bél w klatce
piersiowej, objawy zespotu Hornera, ugravagi, ostabienie. W przebiegu NDKRP¢siD
obserwujemy objawy paranowotworowe. Dla ustalengénggo rozpoznania klinicznego
niezlzdne jest badanie przedmiotowe, rtg klatki piersipwW@&T klatki piersiowej, jamy
brzusznej z miednici glowy oraz bronchofiberoskopii z pobraniem migter do badania

patologicznego.
Patologia
Wyrézniamy raka gruczotowego (30%-40%), raka ptaskorad@avego (okoto 30%), raka

wielkokomoérkowego (10%-15%) oraz postacie rzadkie.

Klasyfikacja kliniczna

Stosowany jest system TNM, na bazie ktérego ogestypodziat na stopnie kliniczne I-1V.

Leczenie

Podstawow metod, jest chirurgia, zastosowanie magkze radioterapia i chemioterapia.
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Chirurgia

Pacjenci w | i 1l stopniu kwalifikowaniasdo leczenia operacyjnego, ktdre polega ngfie;

na usungciu catego ptata ze zmiannowotworowa. Pooperacyjna i przedoperacyjna
radioterapia zmniejsza ryzyko nawrotu w ghbe klatki piersiowej (20% vs 3%), jednak bez
wptywu na przeycia catkowite. Nie udowodniono ta& korzystnego wptywu

okotooperacyjnej chemioterapii na przebieg choroby.

Radioterapia

Jest stosowana u pacjentéw nieoperacyjnych, lecpirerzutéw odlegtych. RT standardowa
obejmuje podanie dawki 60Gy-70Gy w czasie

6 -7 tygodni. Lepsze wyniki uzyskujeesstosujc hiperfrakcjonowanie lub frakcjonowanie
przyspieszone oraz RT konformalnDalsza popraw mozna osiagnaé przez prowadzenie
chemioradioterapii jednoczesnej lub sekewncyjnej.

Chemioterapia

Jest najmniej skuteczna mejolkczenia NDKRP i ma zastosowanie przede wszystkim
chorobie zaawansowanej. Stosujemy cisplgtykarboplatyr, etoposid, gemcytahin

paklitaksel, docetaksel, najgziej w schematach dwulekowych. Podsiajest z reguty

cisplatyna.
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RAK PIERSI

Maria Litwiniuk

Etiologia i czynniki ryzyka

Etiologia wikkszaici przypadkow jest nieznana.

Czynniki ryzyka:
e starszy wiek,
e wczesna pierwsza migsika i p@na menopauza,
» diugotrwata hormonoterapia zestza,
» obciazenie rodzinne i czynniki dziedziczne (10% rakéwrgigest zwazanych z
nosicielstwem mutacji w genach BRCA1 i BRCA2),
* ekspozycja na promieniowanie jonizce,
« fagodne choroby proliferacyjne piersi,
» przebyty wczéniej rak drugiej piersi,

e czynniki dietetyczne.

Epidemiologia

Rak piersi to najagstszy nowotwor zidiwy u kobiet w Polsce. Rocznie stwierdza ponad
12 000 nowych zachorowa

W Polsce, w ostatnim czasie, mimo statego wzrostaharowalnéci, nie ma wzrostu
umieralndci, coswiadczy o poprawie wynikdw leczenia.

Mezczyzni rowniez chorup na raka piersi (sto razy rzadziej).

Objawy
Najczstszym objawem jest niebolesny guz w piersi.
Inne objawy to:
e zmiana obrysu piersi,
* wydzielina z brodawki (czasami krwista),
» objaw ,skérki pomaraczowej”’ (objaw zaawansowanej choroby),
* wciagniccie brodawki (pany objaw),
* owrzodzenie skory lub brodawki,

* powigkszenie wztow chtonnych pachowych,
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» cechy zapalenia czasem bez wyczuwalnego guza drarzy).
W zwiazku z upowszechnieniemg¢sbada mammograficznych rak piersi corazeéae]

rozpoznawany jest w stadium przedobjawowym (bezzew@lnego guza).

Rozpoznanie r@nicowe:
* lagodny guz piersi
e zapalenie piersi

« fagodna dysplazja piersi

Rozpoznanie
Podstawowe badania to wywiad, badanie przedmiotoviEadaniem palpacyjnym piersi i
mammografia, uzupetniona w zat®sci od wskaza badaniem ultrasonograficznym.
Rozpoznanie wymaga badania mikroskopowego, wykonsige aspiracyja biopsg
cienkoigtowa lub gruboigtov.
Szczegbtowe rozpoznanie ustala badanie histopatalog Najczséciej rozpoznawaneas
inwazyjne raki: przewodowy i zrazikowy. Rzadziej sigpujace postacie, 0 nieco lepszym
rokowaniu, to rakluzowy i rak rdzeniasty.
Tak zwany rak zapalny to szczegodlna péodtniczna raka piersi, ktéra charakteryzuje si
zaczerwienieniem, pogrubieniem skory iesto brakiem wyczuwalnego guza. Chdacia
posta raka wys¢puje rzadko (1-3%), natg na ni zwrdcic szczegdbla uwag:, gdyz zapalny
rak piersi bywa agsto mylony z zapaleniem piersi.
W celu oceny zaawansowania choroby aaleykona nastpujace badania:

* badanie radiologiczne klatki piersiowej,

* badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej,

e scyntygraf¢ koséca,

* wazne jest rownig badanie ginekologiczne, gdw przebiegu raka piersi éoczesto

powstaj przerzuty w jajnikach.

Oznaczanie markerow nowotworowych (CA 15-3, CA 27.€EA) nie jest zalecane w
badaniach przesiewnych, rozpoznawaniu i kontroli [@zeniu. Markery znajdaj

zastosowanie w monitorowaniu przebiegu leczenisvaaaowanej choroby

Leczenie
Leczenie raka piersi jest leczeniem skojarzonyncz@aie chirurgiczne, radioterapia,

chemioterapia, hormonoterapia).
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Podstawow metod, leczenia jest leczenie chirurgiczne.
Wykonywane g dwa rodzaje operacji:

A. Operacja oszezlzapca (usuniecie guza piersi z marginesem prawidtovilkahek
+ usungcie weztdbw chionnych pachowych + radioterapia). Uwagaerapja
oszczdzapca zawsze wymaga uzupetnizgj radioterapii.

B. Mastektomia (amputacja piersi) — usine piersi z powjzia migsnia piersiowego
wigkszego i wztami chtonnymi pachy (operacja Maddena), zc¢smiem
piersiowym mniejszym (operacja Pateya) lub zdmiem piersiowym wikszym
(operacja Halsteda).

Alternatywa limfadenektomii pachowe] jest biopsja wartowniozegwzta
chtonnego, czyli pierwszegoeata na drodze sptywu chtonki z piersi (tylko w
wyspecjalizowanychaodkach).
Wickszas¢ pacjentek, po leczeniu operacyjnym, wymaga leezenupetniajcego.
W zalenosci od stopnia zaawansowania, liczby epggh weztdw chionnych, stopnia
ztosliwosci histologicznej, ekspresji receptorow estrogendwy progesteronowych, stanu
menopauzalnego, wieku pacjentki i wspotistegrh chorob stosujecsi
* leczenie cytostatykami,
* leczenie hormonalne,
* radioteraps.

U niektérych chorych istnigjwskazania do zastosowania wszystkich tych metod.

U pacjentek z miejscowo zaawansowarhoroly (guz > 5 cm, znacznie pogkiszone
pachowe wzty chtonne) w pierwszym etapie leczenia, przeddéeeem operacyjnym, stosuje

si¢ indukcyjm chemioterapi (lub rzadziej wsipne leczenie hormonalne).

Leczenie uogdlnionej choroby
Leczenie hormonalne, gdy w guzie stwierdzono ob&cmeceptoréw estrogenowych i/lub
progesteronowych.
U kobiet w wieku pomenopauzalnym:
« tamoksyfen (lek o dziataniu antyestrogenowym),
* inhibitory aromatazy (obwnaja poziom estrogendw pochagzch z konwersji
androgenow),

» fulvestrant (powoduje degradacja receptorow estroggch)
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* progestageny (octan megestrolu lub medroksyprogeste
U kobiet w wieku przedmenopauzalnym:
» Kkastracja (chirurgiczna, radiacyjna) lub farmakadaga (analogi LHRH),
» tamoksyfen (lek o dziataniu antyestrogenowym).
Chemioterapia.
Immunoterapia (przeciwciato monoklonalne — trasimab u pacjentek, ktérych guzy
wykazup nadekspresjreceptora HER2).

Rokowanie

Rokowanie zalgy od zaawansowania choroby. 75% - 80% pacjentek pgoearzutéw do
weztéw chtonnych pachy przgwa 5 lat, przy stwierdzeniu przerzutow w 1-8zakach — 50%,
a w przypadku obecioi przerzutow w 10 i wicej weztach chtonnych — 10%-15% chorych.

Kontrola po leczeniu

e w pierwszych 2 latach po leczeniu badania kontroljveywiad + badanie
przedmiotowe) co 3 miegie, w okresie od 2 do 5 lat po leczeniu, co 6 raoysi
P&niej raz w roku,

*  mammografia co 12 miegly,

» badanie ginekologiczne co 12 migsi; niektérzy zalecaj by pacjentki leczone
tamoksyfenem byly badane co 6 miesi (mazliwos¢ indukowania raka trzonu
macicy),

e inne badania (rtg klatki piersiowej, usg jamy bengy, badania laboratoryjne) — wg
indywidualnych wskaza
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RAK JAJNIKA

Janina Markowska

Etiologia

Raki jajnika stanowi 60% wszystkich nowotworéw jajnika. Najstsz postaci
histologiczra jest rak surowiczy (60-80% wszystkich rakéw jag)ik 5-10% rakdéw
uwarunkowanych jest dziedzicznie (mutaBRCAL i zespot Lynch). Mniej agresywna posta
raka surowiczego z mutacjanMRAS i BRAF rozwija¢ sie maze z raka granicznego
(borderline), natomiast agresywna pddtego raka ma sirozwijac de novo.

W okoto 15-30% raki jajnika maj charakter przerzutowy, z ogniskiem pierwotnym
zlokalizowanym najogciej w przewodzie pokarmowym a rzadziej w piersi.

Ryzyko wysgpienia raka jajnika podwgzap: nieptodnd¢ (nie wynikapca z braku
owulacji), diugoletnia endometrioza, zwtaszcza pregapca z podwyszonym poziomem
CA 125.

Obnizaja ryzyko: diugoletnie gywanie tabletek antykoncepcyjnych i dynaze diuzsze
stosowanie kwasu acetylosalicylowego.

Czestas¢ wystkpowania raka jajnika u dzieci i dziewatznie przekracza 1-2% wszystkich

guzoéw stwierdzanych w grupie wiekowej 0-18 lat.

Epidemiologia

Czestaé¢ wyskpowania zwizana jest z regionem geograficznym (najsaa: Ameryka
Poinocna, lIzrael, Europa Poinocna; nzgma: Azja i Afryka), ras (biata czsciej), grum
etniczry (Zydowki Aszkenezyjskie eciej).

W Polsce zapadal&éw roku 2003 — 3371 kobiet; wspoétczynnik standavyaoy 11,5.

Objawy

Nie ma specyficznych objawow; 70-80% przypadkow kyyka st w zaawansowanych
stopniach klinicznych: 1111 V.

Najczsciej spotykane objawy dotygzjamy brzusznej: doleglinviai ze strony jelit, bdl,
objawy urologiczne, zgtzenie. Czasem jedynym objawem jest pdwkapcy sk obwod

brzucha (wodobrzusze).
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Rozpoznanie

raki jajnika czsto wykrywane gw kontrolnym badaniu USG (pogkiszenie jajnika >
8 cm, brodawkowate wyta do wrgtrza guza, obecsé przegréd w guzie oraz
nieregularne obszary lite wewtrz guzow torbielowatych, obecfoptynu w zatoce
Douglasa, wzmaone unaczynienie w metodzie kolorowego Dopplera),

Pprzydatne w rozpoznaniu podwyzszone sizenie surowiczego markera CA 125
powyzej 35 U/ml lub dla wczesnych postaci YKL poiey 80ng/ml. W niedalekie]
przysztdgci nowa metod, beda badania proteomiczne.

Rozpoznanie r@nicowe

Ropnie jajnikowo-jajowodowe, torbiele krwotocznendemetrioza, potworniaki, rak

jajowodu, guzy nowotworowe jelit - zwtaszcza jeligaubego. Konieczne w tych przypadkach

badanie przewodu pokarmowego (kolonoskopia) orazHdtnocne jest oznaczanie poziomu
markerow: CA 125, CEA, CA 19-9.

Leczenie

Operacyjne: cytoredukcja pierwotna, wtérna, operaeicond-look.

cytoredukcja pierwotna pozwala ustaBtopiéh zaawansowania raka. Cytoredukcja
catkowita — bez pozostawienia widzialnych resztekar chocia tradycyjnie uywa
si¢ kryterium< 1 cm (protokoty GOG); subtotalna — z pozostawieniesztek> 1 cm,

W czasie operacji wykonujecszawszesrodoperacyjne badanie histologiczne,
cytoredukcja wtdrna to operacja odbargzaj przeprowadzona po weéneejszym
leczeniu cytostatykami, poprzedzonym piervobperaci mapca na celu usuecie
jak najwkkszej masy guza,

operacja second-look (ocena skuteéznchemioterapii) pozwalaga podyc¢ decyzg

0 zakaczeniu leczenia cytostatykami lub stwierdza] konieczn& dalszej

chemioterapii (w tym dootrzewnowe wlewy cytostatylo

W przypadku raka jajnika u mtodych kobiet wykonsjezabieg oszeglzapcy: jednostronne

wyciecie przydatkdéw + biopsja drugiego jajnika w przykach, gdy guz jest jednostronny (la

wg FIGO, cystadenocarcinoma mucinosum orgz G
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Chemioterapia:

Rak jajnika jest chemiowgliwy. Standardem jest podanie 6 kurséw paclitakseldawce
175 mg/ni w 3 godz. wlewie oraz karboplatyny w dawce 5-713GAco 21 dni wg. Calverta
Jest to chemioterapia adjuwantowa | linii.

Alternatywnym schematem leczenia jest docetaks&hrboplatya. Wznowa raka przed
uptywem 6 miesicy po uzyskaniu catkowitej remisji oceniana jegj&isplatyno-wraliwa.
Drugi rzut leczenia nie ma standardu; obejmuje teken, liposomakn doksorubicyn,

stosuje si rowniez etopozyd.

Rokowanie/przebieg choroby

» rokowanie zite (ogolnie 41% 5-letnich p#zx€), zalezne od stopnia zaawansowania.
5-letnie przeycia dla stopnia I- 93%, II- 70%, 111-37%, IV-25%todsze chore maj
lepsze szarsprzezycia (15-29 lat 77% 5-letnich przg) niz starsze (odpowiednio
23,5%). Najwysze przeycia dotyca raka Sluzowego a najusze
niskozr&nicowanego,

« cytoredukcja zabtena od stanu klinicznego mlova jest na kadym etapie choroby,
leczenie cytostatykami réwmie Monitorowane efektéw leczenia: badaniem
klinicznym oraz za pomacoznaczania gten surowiczego CA 125,

w przebiegu raka jajnika stosujez sowniez napromienianie, zwlaszcza w przypadkach

przerzutow do wztow chtonnych okotoaortalnych lubegata Virchova.
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NOWOTWORY GERMINALNE JAJNIKA
Grzegorz Manys

Etiologia
Guzy te cechuje wielka zaorodna¢ etiopatologiczna.

e rozrodczak — jest zMiwym guzem pochodym z niezranicowanych komérek
rozrodczych. Wysfpuje u dziewcat z prawidiowymi jajnikami. Cgsto zdarza siu
pacjentek z dysgenezgonad, zzenskim fenotypem i nieprawidtowym kariotypem
(46XY),

* endodermal sinus tumor — zbudowany jest z elemergam@dkowych pcherzyka
z6ttkowego,

e potworniaki — zbudowaneasz elementow jednego, dwoch lub trzech listkow
zarodkowych,

* gonadoblastoma — jest rzadkim nowotworenraitym z komorek zarodkowych oraz
struktur sznuréw piciowych, najeciej spotyka si ten typ nowotworu u pacjentek z

czysh dysgenez gonad, (zespot Swyera) kariotypem 46XY.

Epidemiologia

* nowotwory germinalne stanoavi25-30% wszystkich guzéw jajnika i zajmujirugie
miejsce po nowotworach nabtonkowych pod wdgim czstasci wyskpowania,

e 70% nowotworow zifliwych z tej grupy rozpoznaje giprzed 30 rokienmzycia.
Wystepuja najczsciej w okresie dzieecym i dziewczcym,

* Wykazano,ze wsréd guzow germinanych: 35% to dysgerminoma, 10%odednal
sinus tumor, 15% zkiwe potworniaki, 5% ztéliwe postacie struma ovarii, 5%
pierwotny rakowiak, 10% tagodne potworniaki ze skt@a transformag, 20%

mieszane postacie guzéw germinalnych.

Rozpoznanie r@nicowe
e guzy zapalne jajnikow,
* rak jajnikow,
» zapalenie wyrostka robaczkowego,
* peknigcie chzy ektopowej,

e guzy wywodace st z innych nargdow miednicy mniejsze;j.

63



Objawy

rozrodczak — objawy nieswoiste: wyczuwalna zmiana jamie brzusznej,
powickszenie obwodu brzucha, zaburzenia mEdiowania a u dzieci objawy
przedwczesnego dojrzewania lub wirylizaciji,

endodermal sinus tumor — objawy rozwijaje burzliwie: bdl brzucha, powkszenie
obwodu brzucha, czasamigkmiccie guza (r@anicowanie z ostrym zapaleniem
wyrostka robaczkowego). Nie stwierdza saburzé hormonalnych,

potworniaki dojrzate - b6l w obbie jamy brzusznej, nudéad, ale mog by¢ takze
zachorowania bezobjawowe. Wraz ze wzrostem guzaastarryzyko skitu i
wystepuja wowczas wszystkie objawy (bdl, temperatura, objastyzewnowe,
podwyzszona temperatura ciata nudai,

potworniak niedojrzaty — objawy nieswoiste rozwgjgje w ciagu kilku tygodni,

rak zarodkowy - jest wysoce #tiwym i rzadkim guzem. W 60% ten nowotwor jest
hormonalnie czynny wywotag przedwczesne pokwitanie lub hirsutyzmo- (
fetoproteina BHCG mog by¢ wydzielane przez ten guz). Gtownie rozpoznawasy je
przed okresem pokwitania,

rak kosmowki - jest spotykany gtownie w okresie guimiesiczkowym. Objawy
rozwijaja Si¢ szybko, gtownie doleglinvai bolowe. Jest aktywny hormonalnie
(podwyzszenie poziomua-fetoproteina | BHCG) i maze powodowé objawy

przedwczesnego dojrzewania.

Wspdlne, czste objawy:

bol w jamie brzusznej,

badalna zmiana w jamie brzusznej,

objawy ostrego brzucha spowodowanezs&niem lub pknigciem guza,
wzdecia brzucha,

wodobrzusze,

nieprawidtowe krwawienia z macicy,

objawy przedwczesnego dojrzewania i wirylizaciji.

Rozpoznanie

wywiad kliniczny,
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badanie ginekologiczne,

badania ultrasonograficzne zaréwno przezbrzusanepgezezpochwowe, szczegdlnie
za$ badania przeptywu naczyniowego,

badania obrazowe (tomografia komputerowa, rezomagetyczny),

oznaczania markeréw nowotworowych (AFP, HCG, CEA 25, dehydrogenaza

mleczanowa).

Leczenie

leczenie operacyjne dojrzatych potworniakow u dzieatvi mtodych kobiet powinno
ogranicza si¢ do wyluszczenia guza,

w stadium | A rozrodczaka zalecono jednostronne igeye przydatkow bez
chemioterapii uzupetniggej, natomiast w stadium IB lub IC zalecano leceeni
uzupetniagce chemioterapiz mazliwoscia nastpowej operacji sprawdzgjej,

leczenie oszaezlzapce polegajce na jednostronnym wygiu przydatkow mee by
zastosowane w przypadku niedojrzatego potworniakdacznie w stadium 1A i
pierwszym stopniu dojrzadoi histologicznej,

pacjentki w stadium 1B, IC lub wgzym wszystkich zkdiwych nowotworéw
germinalnych, z wytkiem rozrodczaka, wymagaposzerzenia zabiegu operacyjnego
oraz chemioterapii uzupetnigiej,

dla pacjentek w Il stadium zaawansowania, z ugdrgeniem wszystkich typow
histologicznych, oszerlzapce leczenie operacyjne skladae s jednostronnego
wycigcia przydatkow i operacji cytoredukcyjnej z uzupata chemioterapi oraz
powtdrnej operacji sprawdzagej; w razie potrzeby usuwasirugie przydatki,

stadia bardziej zaawansowane wymageyciccia macicy z przydatkami uzupetnione

chemioteragi lub tez chemioterapia jako indukcyjna poprzedza leczehirigyiczne.

Rokowanie

rozdroczak - w 80% przypadkdéw nowotwér wymije w wczesnym stopniu
zaawansowania klinicznego la. W | stopniu klinicanybserwuje gi 80-90% 5-
letnich wyleczé a w stopniach bardziej zaawansowanych okoto 60%,

rak zarodkowy jest nowotworem o wysokiej diwosci a rokowanie jest zte. Zakres

leczenia operacyjnego nie ma wptywu na czaszye,
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guz mcherzyka zottkowego jest nowotworem agresywnym, o bardzoslmgm
charakterze prowadeym do smierci z szybl progresy z zagciem otrzewnej,
przepony i optucnej,

potworniak niedojrzaty - stopiedojrzatcci guza determinuje rokowanie,

Rak kosmowki - przebieg kliniczny jest bardzo agvasy, a rokowanie zte.
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NOWOTWORY GONADALNE JAJNIKA
Grzegorz Manys

Etiologia

guzy zbudowane as z nowotworowych odpowiednikbw komorek ziarnistyéh
tekalnych (elementy gonadyenskiej), komoérek Sertolego i komoérek Leydiga
(elementy gonady eskiej) oraz fibroblastow pochogzych z podcieliska gonady,
komorki ziarniste i komorki Sertolego pochadze sznuréw piciowych, a komérki
tekalne i komérki Leydiga z pédieliska gonad,

guzy rozwijaj Si¢ badz z jednego z wymienionych typow komorekdb z wickszej

ich liczby - w r@nych konfiguracjach i o tiym stopniu dojrzakzi.

Epidemiologia

nowotwory gonadalne wygtuja rzadko, stanowi 8% wszystkich guzow jajnika i
zajmup trzecie miejsce po nowotworach nabtonkowych i geatmych,

ziarniszczaki stanowi przewaajaca wickszas¢ (70%) wszystkich nowotworéw
gonadalnych jajnika. Wytdia st post& mtodziencza i dojrzah,

otoczkowiak wysipuje rzadko u dziewat i miodych kobiet. Wibdkniako-
otoczkowiaki stanowi < 2 % wszystkich nowotworéw jajnika u dzieci i rdiech
kobiet,

szkliwiejacy guz jajnika wystpuje rzadko, spotykaego tylko u dziewcat i mtodych
kobiet,

androblastoma stanoavi0,5% wszystkich guzow jajnikaSredni wiek pacjentek

wynosi 25 lat.

Rozpoznanie r@nicowe

guzy zapalne jajnikow,

rak jajnikow,

zapalenie wyrostka robaczkowego,
pekniccie chzy ektopowej,

guzy wywodzace st z innych narzdéw miednicy mniejszej.
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Objawy

e cechy wspoOlm nowotworéw gonadalnych jest synteza i sekrecja mooiow
ptciowych,

e ziarniszczak - u dziewgt wydziela estradiol I mae wywolywa objawy
przedwczesnego pokwitania, u nastolatek nieregelammesiczki, na ogo6t bardzo
obfite. Posta dojrzata rozwija € w kazdym wieku i mae by przyczym
patologicznych rozrostow endometrium a nawet raka,

» otoczkowiaki § jednostronne w 97% przypadkow. Otoczkowiaksta syntetyzuje
estrogeny i mge prowadz do patologicznych rozrostébw endometrium a nawet, w
15%, rakobw endometrium,

» szkliwiejacy guz jajnika cgsto wykazuje czynnig hormonall wydzielapc estradiol i
dlatego mae dawa objawy przedwczesnego dojrzewania u dzieci,

e androblastoma - ¢&to towarzysgz tym guzom objawy hyperandrogenizmu (w 1/3
przypadkow) dajce objawy wirylizacji. Niekiedy stwierdza e¢si objawy
hyperestrogenizmu. Potowa przypadkow przebiega ldgawow czynnéci

hormonalne;j.

Rozpoznanie
» wywiad kliniczny,
* badanie ginekologiczne,
* badania ultrasonograficzne zarowno przezbrzusanepgazezpochwowe, szczegolnie
zas badania przeptywu naczyniowego,
* badania obrazowe (tomografia komputerowa, rezonagnetyczny),
e 0znaczenie poziomu estrogenow i androgenow w sasokvivi,

* badanie histopatologiczne.

Leczenie
» ziarniszczak — catkowite wygie macicy z przydatkami i siecwicksza. U miodych
kobiet przy matym jednostronnym guzie i zachowatmebce ména wykong
jednostronne wyetie przydatkébw. W przypadkach bardziej zaawansowlany
klinicznie stosuje sidodatkowo radioteragi chemioterapi,
e otoczkowiak — usurcie guza i przeprowadzenie diagnostyki btéluzowej macicy,

« szkliwiejacy guz jajnika - usurcie guza,
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* androblastoma - catkowite wygie macicy z przydatkami. U miodych kobiet przy
matym jednostronnym guzie raca wykon& jednostronne wyecie przydatkéw. W
przypadkach bardziej zaawansowanych klinicznieuggost dodatkowo radioteragi
chemioterap.

Rokowanie

» ziarniszczak — rokowanie jest dobre, jednak zwsacawag: na maliwos¢ pdznych
nawrotow u pacjentek leczonych z powodu tego nowoiwnawet po 25 latach od
rozpoznania,

e otoczkowiak — rokowanie jest dobre,
» szkliwiejacy guz jajnika - rokowanie jest dobre,
e androblastoma - prognoza zajleod stopnia zaawansowania | zmiCcowania

nowotworu. W wgkszaci przypadkow jest guzem o niskiej giavosci.
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RAK JAJOWODU
Grzegorz Manys

Etiologia

etiologia raka jajowodu jest nieznana, a rzadkwyskpowania tego nowotworu
dodatkowo utrudnia wyodbnienie czynnikow ryzyka,

nieptodn@d¢ pierwotna jest najestsz patologya poprzedzajca wystpienie raka
jajowodu okoto 70% przypadkow,

za jeden z istotniejszych czynnikdéw ryzyka wassk mutacg w genach BRCAL i
BRCAZ.

Epidemiologia

Rak jajowodu wysfpuje bardzo rzadko; stanowi 0,18%-1,6% wszystkidwatworow

narzdu ptciowego kobiety.

Objawy

nie daje charakterystycznych objawow klinicznychzesto przebiega bez Iub
skapoobjawowo i rozpoznawany jest przypadkowo lub ecamym zaawansowaniu
klinicznym,

najczsciej wystpuja: wodniste uptawy, ktorych nasilenie pr&@pwo mae by
duze, oraz krwawienie z nagdu ptciowego,

u 45%-56% pacjentek wygtuje bol zlokalizowany w podbrzuszu,

w zaawansowanych postaciach raka jajnika zazwyeysipuje wodobrzusze,

do rzadziej wysfpujacych objawow nates: uczucie ucisku w dole brzucha, wed,

zaburzenia jelitowe oraz bole okolicy kioyvej.

Rozpoznanie

najczsciej rozpoznanie ustalone jesbd lub pooperacyjnie,dolz przypadkowo przy
okazji innych zabiegdéw na nadach miednicy mniejszej,
przedoperacyjna diagnoza nowotworu jajowodu jestrta,
badanie cytologiczne szyjki macicy u przeszto pot@acjentek wykazuje obeciio
komoérek nowotworowych, prawdopodohstwo ich wysgpowania jest wisze u

kobiet z uptawami,
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» badania ultrasonograficzne zaréwno przezbrzusakd,przezpochwowe, szczegolnie
badania przeptywu naczyniowego,

e zarObwno w czasie zabiegow laparoskopowych, jak stenbskopowych pobranie
materiatu tkankowego unibiwia rozpoznanie raka jajowodu,

» poziom markera CA 125 we krwi ma praktyczne zastaesue utatwiagce diagnogz

oraz pomocne jest w monitorowaniu skutecgoneerapii.

Rozpoznanie r@nicowe
Powinno uwzgidnic:
* raka jajnika,
» zapalenie przydatkéw,
» zapalenie wyrostka robaczkowego,
» skret guza przydatkéw,

e pomocne jest oznaczanie CA 125zi@uje zapalenie z rakiem).

Leczenie

e pierwotnym leczeniem z wyboru jest leczenie chimege (rozmazy cytologiczne z
otrzewnej, miednicy mniejszej, obszarOw z&égi okreznicy oraz okolicy
podprzeponowej, uswgtie macicy z przydatkami i sieciwieksz, selektywne
wyciecie weztow chtonnych miednicy i okotoaortalnych),

» wszystkie zmiany zlokalizowane poza rmtami usungtymi powinny by rowniez
usuntte, o ile warunki techniczne na to pozwalaj

e w przypadku braku maiwosci operacji radykalnych wykonuje ¢si zabiegi
cytoredukyjne,

e uzupetniagco, pooperacyjnie stosowana jest chemioterap@gs zaawansowany),

* U chorych z niezaawansowanym rakiem alternatymetod, do chemioterapii mae

by¢ teleradioterapia.

Rokowanie/przebieg kliniczny
* wyniki leczenia raka jajowodwsblizone do wynikéw w raku jajnika,
e pigcioletnie przeycia bezobjawowe w catej grupie chorych na rakevwyadu wynosz
okoto 50 %, w zalenosci od stopnia zaawansowania klinicznego wg FIGQ° w75
%, 11°- 50 %, 11P- 10 %, w I\ — sporadycznie.
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RAK TRZONU MACICY

Janina Markowska

Etiologia

Gtownym czynnikiem ryzyka jest hiperestrogenizm wpdowany czynnikami
zarowno zewstrz- jak i wewntrzpochodnymi: dtugotrwatym lub nieprawidtowym
stosowaniem wysokich dawek estrogenéw w okresie tookenopauzalnym, wysoka
kumulacyjna dawka tamoksyfenu lub obegnguza wydzielajcego estrogeny (ziarniszczak).
Inne czynniki ryzyka to: otyk&, cukrzyca, nadénienie, choroby gcherzykazétciowego i
tarczycy, nieptodn& w przesziéci, p&ny wiek naturalnej menopauzy, wczesny wiek
menarche, zespot policystycznych jajnikow (PCOS), nieregutac¢ cykli mieshczkowych.
Istnieje rownie genetyczna podatid na rozwdéj raka endometrium zwana z rodzinnym
wystepowaniem zespotu Lynch (hereditary nonpolyposiscaancer, HNPCC).
Wyréznia st dwa warianty patogenetyczne: Typ | (stanmyi 60-70% wszystkich rakow
endometrium) z czynniki ryzyka opisanymi pawy oraz Typ Il (30-40% wszystkich rakow
endometrium) niezwizany z niezrbwnowang estrogenizagj(typ wysoce agresywny).
Czynnikami obniajacymi ryzyko wystpowania raka & palenie papierosow i diugotrwate

stosowanie ztoonych tabletek antykoncepcyjnych.

Epidemiologia
* zajmuje 3 miejsce wod zachorowa na nowotwory zidliwe u kobiet po raku piersi i
ptuca, a 13 miejscedrdd zgondw,
* najczsciej chorup kobiety w wieku 60-74,
« Typ | raka (zwykle endometrioidalny) ma przebiegyddniejszy, typ |l raka
(surowiczy lub jasnokomérkowy) cechuje ghaczi agresj,
* rozwija sk czsciej wérod kobiet pochodgych z krajow ,rozwingtych” (Potnocna

Ameryka i P6tnocna Europa), o wysokim statusie eqero-ekonomicznym.

Objawy

Nieprawidiowe krwawienie z macicy u kobiet mtoddzy&rwawienie u kobiet po okresie
menopauzy, uptawy surowicze niekiedy krwisto ropoeieprzyjemnym zapachu. Rzadko
zgtaszany jest bél w podbrzuszu — wepstie w stadiach zaawansowanych raka (ucisk lub

naciekanie nagddw sisiednich).
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Rozpoznanie

Oparte na ocenie histologicznej endometrium polganedrog tyzeczkowania

frakcjonowanego macicy, doktadniej biopsji endoretrw czasie histeroskopii lubegkimi

sondami (Pipelle, Pipette, sonda Vabry). U pacjetiezobjawowych biopsjendometrium

wykonuje s¢ po stwierdzeniu jego nieprawidtowej struktury wpdchwowym badaniu

ultrasonograficznym (grulsé po menopauzie > 8 mm, przed menopaxd6 mm).

Rozpoznanie r@nicowe

z rakiem gruczotowym szyjki macicy, zwkaszcza endtrioidalnym (w 90% obecne

sa woéwczas w genomie komorek sekwencje kwaséw nubeych HPV),

z rakiem szyjki macicy ricujacym sk w Kkierunku struktur gruczotowych i
ptaskonabtonkowych (adenosquamous carcinoma),

z dwoma niezalsmmymi rakami szyjki macicy (collision carcinoma):

ptaskonabtonkowym i gruczotowym.

Leczenie

w przypadkach zmian rozrostowych endometrium ziatyp

o w wieku rozrodczym gestageny w zweh dawkach, j@ w badaniu
kontrolnym po 3-6 miegcach zmiany nie cofajsic — wyckcie macicy (po
wyrazeniu zgody przez pacjenfk a take rozwaenie elektroresekcji
endometrium po przygotowaniu analogami GRHRH?),

o w wieku okotomenopauzalnym i pomenopauzalnym wgiei macicy. Jdi
istnieja przeciwskazania internistyczne —zéudawki gestagenow,

w przypadku wczesnych postaci raka endometrium:

o standardowo, wyetie macicy z przydatkami zd&rodoperacyja ocen
gtebokasci naciekania nesniowki. Jeli procesem nowotworowym odig jest
> 50% grubéci — limfadenektomia miednicza i okotoaortalna adg mazna
w przypadku postaci histopatologicznej adenocarnsmaendometrioides G
lub G,), a nasipnie leczenie energpromieniss,

w postaciach zaawansowanych terapia skojarzonacie@uy macicy z przydatkami
oraz usurgcie wszystkich zmian nowotworowych w jamie brzugzn@hore z

surowicz postaci raka ze wzgldu na agresywny jego przebieg powinny podiega
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takiej operacji jak w raku jajnika. Nagiowe leczenie energipromienisg (brachy i
teleterapia),

* W przypadkach nawrotu - terapia gestagenarsli,gevierdzono ekspresjreceptoréw
dla progesteronu w pierwotnym materiale operacyjnym

* W leczeniu paliatywnym stosuje;grogestageny.

Rokowanie/przebieg choroby

Zalezy od czynnikbw prognostycznych: stopnia zaawansdayatypu histologicznego,
stopnia ztgliwosci histologicznej, stanu receptorowego. Ogolnierdob

Odsetki 5-letniego przgcia - przy dobrych czynnikach prognostycznych peatd0%.
Powiktania leczenia magby¢ zwiazane z przebytoperacy, hapromienianiem i leczeniem

hormonalnym: urologiczne, zakrzepowe, nieth@ci jelit (rzadko).
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MI ESAKI MACICY
Grzegorz Manys

Etiologia
Do czynnikow zwekszapcych ryzyko zachorowania na ¢ggaka macicy nakg:
e uprzednio przebyte napromienianie obszaru miedmicyejszej,
« dlugotrwata stymulacja estrogenowa,
* nadwaga,
* nierodztwo,
» stosowanie tamoksyfenu.

Ryzyko transformacji nowotworowej géniakOw macicy jest niewielkie i wynosi 0,1-0,7%.

Epidemiologia
* Miesaki macicy stanowiod 2% do 5% wszystkich nowotworow giavych macicy
* Wskanik zachorowalnéci waha st od 0,5 do 2/100.000 kobiet.
* Najczstszymi mesakami macicy & leiomyosarcomas - stanawi50-70% oraz
endometrial stroma sarcomasmieszany misak mdullerowski (nidsakorak), jest

rzadkq postaca nowotworu.

Objawy
* nieprawidlowe krwawienie z drog rodnych jest nagtgzym objawem
obserwowanym u 70-90% chorych,
* powigkszenie macicy stwierdzagai 20-30% chorych,
» szybko powtkszapca s¢ macica, zwlaszcza u kobiet po menopauzie powiryta b
podejrzewana o obecfiomi¢saka,
* bdle w podbrzuszu obserwowarsgevs przypadku znacznego paxkszenia macicy lub

Zaawansowanego miejscowo nowotworu.

Rozpoznanie
* wywiad kliniczny,
* badania ginekologiczne,
e w badaniu ultrasonograficznym stwierdzenie obécnduzych nietypowych guzéw o

mieszanej echogeniczém,
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ostateczne rozpoznanie ustala histopatolog.

Rozpoznanie r@nicowe

migsniaki macicy. Pomocnicza jest ocena przy pomocy oangiografii

dopplerowskie,;.

Leczenie

postpowaniem z wyboru u chorych na ¢saki macicy jest leczenie chirurgiczne
polegajce na catkowitym wyeiciu macicy wraz z przydatkami, metpdrzusza,
postpowanie z regionalnymi geztami chtonnymi jest kontrowersyjne. Minimum
postpowania to palpacyjna ocenagzddw chtonnych, z usueciem i weryfikacj
mikroskopow powickszonych, podejrzanych eztéw chionnych; cgs¢ operatoréow
sugeruje biopsj pojedynczego wzta chtonnego lub selektywne wycie weztéw
chtonnych klinicznie niepodejrzanych,

w nielicznych przypadkach, chorych nieoperacyjnggrzyczyn ogolno-medycznych,
podejmuje g proby pierwotnego leczenia napromienianiem,

rola chemioterapii w leczeniu chorych nagsaki macicy jest przedmiotem wielu
kontrowersji. Brak donieste o maliwosci wyleczenia wyicznie leczeniem
systemowym. W chemioterapii paliatywnej najaktyvisagm lekiem wydaje gibyc¢
ifosfamid,

chore na mgsaki podcieliska endometrium m@j zazwyczaj wysokie miano
receptoréw estrogenowych i progesteronowychgd stigi¢ dobrze reagyj na
gestageny; uzyskuje ¢esinawet do 50% stabilizacji lub regresji, przy wzmevub

rozsiewie.

Rokowanie/przebieg choroby

przebieg kliniczny i drogi szerzenia shiesakéw zaley od typu histologicznego,
migsaki charakteryzaj sic agresywnym przebiegiem klinicznym z wczesnym
szerzeniem gidroga naczy krwionosnych i chtonnych,

maja duzy potencjat tworzenia przerzutow do regionalnyaizddw chtonnych nawet
we wczesnych przypadkach, zwlaszczasakoraka,
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* wysoki odsetek zmian poza magistwierdza s podczas pierwotnego leczenia
operacyjnego - przerzuty do jajnikbw, a Zak subkliniczny rozsiew

wewnatrzotrzewnowy,
* przerzuty odlegte najezciej do ptuc i wtroby,

» odlegte wyniki leczenia msakéw macicy potwierdzajez o bardzo ztym rokowaniu
w tej grupie nowotworow,

posroéd chorych na msaki macicy okoto 50% w°lzaawansowania i blisko 90% chorych w

II° — IV° zawansowania dolzie miata wznow procesu nowotworowego po leczeniu
pierwotnym.
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RAK SZYJKI MACICY
Radostaw Madry

Epidemiologia
Wspotczynnik zachorowalsoi (standaryzowany) na raka szyjki macicy w Polagaosit
12,4 na 100 000 kobiet (2003) a wspoétczynnik unhiexei z powodu raka szyjki wynosit 6,0
na 100 000 kobiet.
W 2003 roku w liczbach bezwzglnych zachorowalrié na raka szyjki macicy wynosita
3439 kobiet, a umieralgé 1825.
Krzywa zachorowaln&i na raka szyjki macicy w Polsce w 2003 r. wzrastaokoto 30 roku
zycCia & do przedziatu 45-59 lat, w ktdérym aga najwyszy poziom. Powkej 60 lat krzywa
zachorowalnéci stopniowo s§ obniza. Krzywa umieralnéci z powodu raka szyjki macicy
wskazuje na stopniowy wzrost umieradoowraz z wiekiem i osga szczyt w grupie
wiekowej 80-84 lat.

* szczyt wysgpowania ok. 47 rzycia,

e czesciej wysepuje u kobietzyjacych w ztych warunkach socjoekonomicznych.

Etiologia i czynniki ryzyka:
» infekcja wirusem HPV (gtéwnie typ 16 i 18 — odpodzéalne za 80% nowotworow),
Czynniki sprzyjajce infekcji:
0 wczesne podejmowanie aktywdooseksualnej,
o liczni partnerzy,
0 przebyte zakaenia chorobami przenoszonymi daqgciowa,
* palenia papieroséw,
« doustna antykoncepcja,
e zaburzenia odporioi,
o infekcja HIV,
o AIDS,

0 Immunosupresja.
Objawy

* we wczesnych stopniach zaawansowania — brak,

* w zaawansowanych przypadkach:
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krwawienia m¢dzymiesiaczkowe,
krwawienia kontaktowe,
masywne uptawy,

cuchrace uptawy,

niewydolna¢ nerek (pozanerkowa),

O O O O o o

bdle okolicy krzyowej oraz dolegliwéci bolowe o cechach rwy kulszowej.

Skryning

Rak szyjki macicy jest przyktadem skutecznego skiym w onkologii. Jego wprowadzenie
zredukowato umieralrié zwiazarg z tym nowotworem.

Obecne rekomendacje zaktada:

Rozpoczcie wykonywania badania okoto 2 — 3 lat po rozgoz wspofycia ptciowego (nie
pézniej niz w wieku 21 lat) wykonywania oznaazeo roku w przypadku cytologii klasycznej
lub co dwa lata w przypadku cytologii ptynnej. Fdr®kuzycia, jezeli uzyskano co najmniej
3 prawidtowe wyniki cytologiczne, badania molgy¢ wykonywane rzadziej — co 2 — 3 lata.
Po 70 rokuzycia, lub usuniciu macicy z powodow nie onkologicznych ma zaprzesta

skryningu.

Kryteria rozpoznawania:

Podejrzenie raka szyjki macicy nasuwa stwierdzenienieprawidtowosci w badaniu
cytologicznym lub ginekologicznym.

W przypadku zmian w badaniu cytologicznym kolejngtapem jest kolposkopia.

W przypadku stwierdzenia zmiany w badaniu ginekiologym wykonuje si biopsg szyjki

macicy wraz z pobraniem materiatu z kanatu szyjki.
Podstawg rozpoznania raka szyjki macicy jest wynik badania histopatologicznego
Histopatologia

* rak ptaskonabtonkowy 80%,

e rak gruczotowy ok. 20% (estas¢ wyskpowania wzrasta w ostatnich latach),

* inne postacie ponej 1%.
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Staging
Powszechnie stosuje egsisystem FIGO (International Federation of Gynecplognd
Obstetrics).

Stopier | Rak ograniczonycisle do szyjki macicy (nie dotyczy przeja na trzon macicy)

I A rak przedkliniczny, inwazyjny rozpoznawany tglknikroskopowo, szyjki macicy,
wszystkie zmiany nowotworowe rozpoznawane makrosw@p nawet Z
powierzchownym naciekaniem paieliska powinny by kwalifikowane do

stopnia | b

A1l |Inwazja podcieliska o g¢bokasci rownej lub mniejszej @i 3mm i

srednicy powierzchni nacieku do 7mm

I A2 | Inwazja podcieliska przekracza gibokas¢ 3mm i dochodzi maksymalnie
do 5mm (mierzone od btony podstawnej nabtonka wialstwowegg

ptaskiego lub gruczotowego), naciekanie horyzomtame przekracz

o

7mm. Obgcie naciekiem nowotworowym naazykrwionasnych lub

limfatycznych nie zmienia klasyfikacji

I B Zmiana kliniczna, naciek ograniczony do szyjki negdub zmiana przedkliniczna

Rt

ktorej gkbokas¢ naciekania Iubsrednica powierzchni przekracza wymiary

okreslone dla stopnia 1A

IB1 Srednica nacieku do 4 cm

IB2 Srednica nacieku przekracza 4 cm

I Rak przechodzi poza szgkmacicy, nie dochodzi décian miednicy mniejszej
nie dochodzi do 1/3 dolnej ¢xi pochwy

A Rak nacieka pochwbez zajcia przymacicz

IIB Rak nacieka przymacicza, granica guza nie ddezhdoscian miednicy

mniejszej

1] Naciek nowotworowy zajmuje 1/3 dalnczs¢ pochwy lub przymacicza

dochodac do scian miednicy mniejszej. Do stopnia Il zaliczamysaystkie
przypadki wodonercza lub nieczynnej nerki z wyklkem@iem innej ni

nowotworowa przyczyna ich powstania

A Naciek nowotworowy zajmuje 1/3 dain cz$¢ pochwy, guz w
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przymaciczach nie dochodzi doan miednicy mniejszej

B

Naciek nowotworowy w przymaciczach dochodzo dcian miednicy
mniejszej (wszystkie przypadki wodonercza i niec®jmerki powstate W

efekcie procesu nowotworowego)

Rak przekracza granice miednicy mniejszej lub ragiewotworowy zajmuje
sluzdwke pecherza moczowego, odbytnicy (rozpoznanie wymagavipodzenia

badaniem histopatologicznym)

IVA

Naciek nowotworowysluzéwki pecherza moczowego lub odbytnicy

VB

Przerzuty odlegte rak przechodzi pozagibmiednicy mniejszej

Okreslenie stopnia zaawansowania

Ocena zaawansowania opierasi- stopniu | — na wyniku badania histopatologego oraz

wielkosci guza. W wyszych stopniach zaawansowania polega na oceniezestzenienia

si¢ choroby i wys¢powania przerzutow.

Na rutynows, procedu¢ pozwalajca ocenid zaawansowanie choroby sktada si

badanie ginekologiczne z kolposkapi

badanie per rectum,

urografia,

rtg klatki piersiowej,

w zaawansowanych stopniach — cystoskopia, oramim#tantrastowe jelita grubego,

wyniki tomografii komputerowej (KT) oraz rezonansiagnetycznego (MRI) obecnie

nie s elementem okg&ania stopnia zaawansowania wg FIGO. Pozwajaefinak

doktadniej okréli¢ zaawansowanie nowotworu - KT - stanatdéw chtonnych, MRI —

Zaawansowanie nowotworu w miednicy.

Leczenie

Leczenie uzatenione jest gtdwnie od:

stopnia zaawansowania nowotworu,

checi zachowania ptodrsgi (w stopniu 1),

czynnikOw prognostycznych.
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Leczenie operacyjne
IAL:

e proste wyagcie macicy,

» konizacja chirurgiczna (przy ebi zachowania ptodriai).
A2, IB1, IIA (z guzem mniejszym ni4 cm)

* radykalna hysterectomia — usegie macicy z przymaciczami oraz mankietem
pochwy, usuricie weztéw chtonnych miednicy matej wezty okotoaortalne.

* radykalna trachelectomia z przymaciczami oraz neekn pochwy, usuecie
weztow chtonnych miednicy mate] wezly okotoaortalne (przy citi zachowania
ptodnaci).

Stopnie 1B2

* radykalna hysterectomia — usegie macicy z przymaciczami oraz mankietem
pochwy, usunicie weztdw chtonnych miednicy mate] +wezly okotoaortalne z
nastpowa radioterapi.

Wskazaniem do uzupetnigiej radioterapii &

» stwierdzenie nacieku w linii etia, w przymaciczach, przerzutow doczadw

chtonnych oraz innych niekorzystnych czynnikbw progstycznych np. nacieku

przestrzeni wokoét nacaychtonnych.

Radioterapia

Moze by stosowana jako leczenie uzupetacaj po leczeniu chirurgicznym.

Brachyterapia dopochwowa stosowana jest jako metaugpetniagca pierwotne leczenie
operacyjne. Dawki catkowite w technice LDR mierzam@dlegtadci 0,5 cm od powierzchni
aplikatora (rzadziej na powierzchituzowki szczytu pochwy) wahapic od 20 do 60 Gy is
podawane w 1 do 2 frakcji. W technice HDR dawki dlegtasci 0,5 cm od powierzchni

aplikatora wynosgzod 6-8 Gy a liczba frakcji 3 do 4 co 7 dni.
Uzupetlniajca radioterapia sterylizuje mikroogniska raka w usimetych weztach
chtonnych, tkankach przymacicz lub w marginesie rapgnym pochwy, co zmniejsza

czestas¢ wznow lokoregionalnych, lecz nie wptywa na odleggeezycia.

Radioterapia jest tak stosowana jako samodzielna metoda leczenia.
Od 1999 roku zalecana jest w skojarzeniu z chemapta (cisplatyna w trakcie teleterapii)
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| sktada st z:

Brachyterapii: najczsciej cezem 137 — obecnie gtdwnie w technice aftatilog; Aktualnie
stosuje si systemy, w ktérych aywa st wielu zrédet o niskiej lub (znacznie rzadziej)
sredniej aktywnéci (LDR/MDR) lub pojedynczezrédta o wysokiej aktywniei (HDR).
Leczenie trwa kilka do kilkunastu godzin w technicBR i bywa powtarzane dwu lub
trzykrotnie. W technice HDR leczenie trwa kilka kitkunastu minut i musi by powtarzane
w wielu frakcjach. W tej technice stosuje: 90jedynczezrédio irydu-192, ktére mima
przemieszcza wewmtrz prowadnic frodio krocace) co pewien odcinek na okieny,
zaplanowany czas.

W zalenosci od aktywndci zrodta promieniowania (wye@mnej w milicurie) tywa sk
nastpujacej terminologii: brachyterapia LDR (low dose rat@ska moc dawki), gdzie
aktywnai¢ zrodta migci sic w granicach 1-2 mCi (stosowane pierwiastki lub imbtopy to
dawniej rad-226 a obecnie cez-137); MDR (moderatgedate srednia moc dawki nieco
wyzsza nk w LDR; obecnie bardzo rzadko stosowana); HDR (hdgke rate, wysoka moc
dawki) o aktywnéci zrodta promieniowania okoto 10 Ci (gtownie iryd 192adko kobalt 60)

i od kilku lat brachyterapia PDR (pulse dose rafmjlsujaca” moc dawki) o aktywnii
zrodta 1 Ci (iryd 192).

Moce dawek w punktach referencyjnych (nagczej to punkty A) wynosz przecetnie dla
LDR w granicach 50 — 200 cGy/h (napromienianigyid, kilkadziesit godzin), dla MDR
powyzej 200 cGy/h (rownie napromienianie ggte); dla HDR powyej 1200 cGy (12 Gy) na
godzire (czas pojedynczej aplikacji w minutach) oraz di2RP— 50 do 100 cGy/h (,puls”
zrodta o duej aktywndci 1 Ci trwa kilka do kilkunastu minut i powtarzajgst co godzia a
catkowity czas leczenia wynosi kilkaitée godzin).

Teleterapii: - Najczsciej stosowan techniky teleradioterapii jest uktad czterechamek
skrzyzowanych (dwa pola przeciwlegte: przednie i tyln@zomdwa pola boczne) Jest to
technika 4-polowa tzw. ,box”. Rzadziej stosuje sapromienianie terenu miednicy dwoma

przeciwlegtymi wiazkami: z przodu i z tytu.

Dawki na teren miednicy wynosav granicach 40 — 50 Gy w 20 do 25 frakcjach w ezds-
5 tygodni leczenia. W przypadkach stwierdzenia mm#@éw w weztach chionnych
okotoaortalnych napromieniagsien obszar do dawki 40 — 45 Gy w 20 lulzeej frakcjach
przy zastosowaniu technik dwu- czy trojpolowych lattacyjnych podobnie jak przy

samodzielnej radioterapii raka szyjki macicy.
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Cze$¢ centralna obszaru napromienianego jest niekiethn@na przestonami, ktére redukuj
dawk; do 20 Gy (z uwagi na wysaldawk z brachyterapii). Napromienianie przeprowadza
sig codziennie przez 5 dni w kdym tygodniu leczenia. W celu zmniejszeniazipgh
odczyndéw popromiennych (gtownie skory i tkanki podisej), zwtaszcza przy leczeniu

promieniami gamma kobaltu-60 napromieniavgszystkie 4 pola codziennie.

Radiochemioterapia

W 1999 r. w USA opublikowano wyniki 5 randomizowahybada Ill fazy dotyczcych
skojarzenia radioterapii i chemioterapii opartejamplatynie w grupie 1912 chorych na raka
szyjki macicy w stopniach IB-IVA. Wykazaly one sg&dryzyka zgonu od 30 do 50%, oraz
poprave 3 letnich przey¢ o 10 do 18%.

Wyniki leczenia
Wyniki leczenia chirurgicznego skojarzonego z réetiaph wg Annual Report z 1998 r. (>
2100 kobiet).

Stopien zaawansowania 5-letnie przeycia w %
IB 80,1

A 68,2

1B 53,7

A 15.7

B 19,9

IVA -

Razem 54,1

Nadzor po leczeniu

Badania kontrolne chorych po leczeniu powinny agdiesic na tych samych ogolnych
zasadach jak w innych lokalizacjach nowotworow Rgolegicznych. Podstawowym
badaniem jest ocena kliniczna poprzez badanie glogiczne wraz z badaniem przez
odbytniezc i we wziernikach, palpacyjna ocenaeadw chionnych pachwinowych i
nadobojczykowych (ezet Virchowa) oraz badanie jamy brzusznej (ocenatroby,
ewentualne patologiczne opory, pojawieni¢ wbdobrzusza, czy wzrost obwodu brzucha).
Kolejnym elementem badania kontrolnego jest badawielogiczne z pobraniem materiatu
ze szczytu pochwy u kobiet po operacji i typowedrad cytologiczne u kobiet po leczeniu

napromienianiem. Bardzo wma jest analiza doleglivioi zgltaszanych przez pacjentki.
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Okresowy krwiomocz Ilub krew w stolcu po radioterapajczsciej zwiazane § z ze
zmianami popromiennymi a nie z przerzutami do tyarzdéw. Czste § zaburzenia
perystaltyki i mikcji zwazane z przebytym leczeniem. Zwidknienia w przymzaith po
radioterapii lub leczeniu chirurgicznym, a zwlaszqo zastosowaniu obu tych metod mog
imitowa¢ naciek nowotworowy i powodowaobturacg moczowodu(ow) ze wszystkimi
nastpstwami. Nie sposob wyczerpawszystkich maliwosci wystapienia powikia
naktadagcych s¢ na objawy wynikajce ze wznowy czy przerzutow, dlatego badania
kontrolne powinny b§ prowadzone w @odkach onkologicznych dyspomaych zaréwno
kadm doswiadczonych lekarzy jak i nitiwoscia wykonania specjalistycznych bada
Pierwsze badanie kontrolne po zakpeniu typowego leczenia ngstije po 4 — 6 tygodniach.
Nastpne, co 3 miegce do 3 lat po leczeniu. Kolejne badania co 6 magsdo 5-ciu lat po
leczeniu, a nagpnie co jeden rok. Przy braku jakichkolwiek doleglci nalery co rok
wykon& zdjecie radiologiczne klatki piersiowej oraz USG jamyiisznej (ze szczegblnym
uwzgkdnieniem terenu miednicy). Szczeg6lnym problemest pardniccie i niedranosé
kanatu szyjki. Mae to prowadz do gromadzenia siptynu wystkowego w jamie macicy i
znacznego jej powkszenia z towarzyszeniem objawow klinicznych wypikgch z tego
stanu. Konieczna jest wowczas proba udmenia jamy macicy poprzez ,hegarowanie” z
pobraniem materialu do badania mikroskopowegaeligest to technicznie niembwe
nalezy rozwazy¢ wykonanie punkcji cienkoigtowej (BAC) macicy lutawet otwarcie jamy

brzusznej
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RAK SROMU
Radostaw Madry

Epidemiologia

Rak sromu naley do schorze wystkpujacych stosunkowo rzadko.

Wspotczynnik zachorowalsoi na t chorole oscyluje pomgdzy 0,1 a 2,6 przypadkéw na
100 000 kobiet w skali roku i jestisle uzaleniony od regionu geograficznegwiata.

W Polsce liczba nowych zachorofivev skali roku wynoskrednio okoto 400, utrzymag sk
na niemal statym poziomie w przegu ostatnich kilku lat: 1999 r. — 378, 2000 r. 642001
r.— 420, 2002 r. — 407, 2003 r. — 408 przypadkow.

Liczba zgonow z powodu raka sromu, wyrgesz srednio okoto 200 rocznie, rowrie
wykazuje stat tendencgi na przestrzeni analizowanego okresu: 1999 r. - 20Q0 r. — 195,
2001 r. — 207, 2002 r. — 203, 2003 r. — 213 przkpad

Odsetek picioletnich przey¢ jest w Polsce niski i wynosi we wszystkich stoghia

klinicznego zaawansowania nowotworu wg FIGO okdé63

Etiologia
Czynniki ryzyka:

« wiek - najwicksza liczba zachorowiana raka sromu zawierag¢sw przedziale
wiekowym 60 — 70 lat. Jednak obecnie stwierdzaveirost zachorowa na raka
sromu u kobiet miodych tj. parmej 40 roku zycia - w tej grupie pacjentek
dodatkowymi czynnikami ryzykaas mtody wiek rozpocgcia wspotycia piciowego,
wielu partneréw seksualnych, niski poziom spoteekulburalny, przebyte choroby
infekcyjne okolicy genitalnej oraz palenie papi€ns
Szczyt zachorowalroi w zestawieniach polskich przypada pedziy 70 a 80 rokiem
zycia,

* choroby infekcyjne - zakazenia te, przenoszone zazwyczaj dro@iciowa,
doprowadzaj stopniowo do zaburadroficznych tkanek sromu:

0 wirus opryszczki (HSV -herpes simplex virus) typu 2,
0 wirus brodawczaka ludzkiego (HPVhuman papilloma virus) typu 16
i 18,
0 pozostate czynniki infekcyjne:
= przebyta kita,
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= ziarniniak pachwin,
» infekcjaChlamydia trachomatis,
e iImmunosupresja,

e palenie tytoniu.

Stany przedrukowe sromu

Ryzyko przejcia srodnabtonkowej neoplazji sromu (VIN) w raka inwaego sromu nie jest
doktadnie wyjanione ze wzgidu na rzadk& wystpowania oraz, w wekszaci przypadkow,
prawie bezobjawowy przebieg. VIN jest rozpoznawaagwyczaj u kobiet po 40z,

podczas gdy rak inwazyjny sromu pojawiag 90 60 rz. Wigkszas¢ rakéw sromu
wystepujacych na podiou VIN dotyczy kobiet miodych i rozwija siw formie raka
brodawkowatego lub podstawnokomdérkowego. Ocenig & u okoto 80% kobiet z

nieleczonym VIN rozwija sichoroba inwazyjna.

Przebieg kliniczny

Rak sromu jest uwany za nowotwoér o stosunkowo niewielkiej dynamicaagtu. Cechuje
sig powolnym przebiegiem, diugo ograniczonym do zmiarejscowych i stosunkowo
péznym wystpowaniem przerzutéw odlegtych. Schorzenie to rcaveg najczsciej jako
zmiana pojedyncza, chow 5-30% przypadkow pojawia ¢sirbwnoczénie kilka ognisk
pierwotnych raka.

Rak sromu u kobiet miodych (pamej 45 rokuzycia) w wickszaci przypadkéw (63,2%)
wystepuje wieloogniskowo, natomiast u pacjentek stanszypowyej 45 roku zycia)
dominuje rozrost jednoogniskowy (68,2% przypadkow).

Blisko 39% rakow sromu jest wykrywanych w 1l luld ktopniu klinicznego zaawansowania

choroby.

Zmiany miejscowe
W pocatkowym okresie rozwoju choroby stwierdzae snaty guzek Ilub brodawek o
nieréwnej powierzchni, €sto o brunatnym zabarwieniu
Umiejscowienie:
* w 60% pojawia sig¢ na wargach sromowych gkszych,
e W 15-20% obejmujtechtaczk i krocze,

* w 10% lokalizuj sic na wargach sromowych mniejszych,
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* apozostate przypadki inne umiejscowienie.
Postacie morfologiczne
e guz egzofityczny,
e guz endofityczy,
* najrzadziej nowotwOr rozwija ¢iglkeboko pod skér, ktéra jest pocakowo

przesuwalna ponad nim.

Szerzenie i zmian
Inwazyjny rak szerzy siprzez:
e ciagtos¢, naciekajc narady sssiadupce: cewk moczows, pecherz moczowy, pochyv
i odbyt,

e poprzez zajcie naczy chtonnych rak sromu tworzy przerzuty w uktadziéoamym.
Lokalizacja pierwotnego guza w @bie sromu determinuje zagii topograf¢ powstawania
przerzutow drog chtonry. Przerzuty odlegte dragkrwiopochodm sa rzadkie i wystpuja
zazwyczaj w pgnych stadiach rozwoju choroby.

Objawy kliniczne
- we wczesnych stopniach zaawansowania — brak lub
e $wiad,
e pieczenie,
- w zaawansowanych przypadkach —
* bdl,
» zaburzenia mikgciji,
e zaburzenia defekacji (rzadko),
* krwawienia,
e odchody.
Istnieja przypadki, w ktérych rozwdj raka, poza peiszaniem & masy guza, odbywaesi
bez wyraniejszych objawow. Dotyczy to gtéwnie tych przypadk raka sromu, ktore

rozwinety si¢ bez poprzedzagych je zmian dystroficznych - okoto 10-19% przykaa.

Skryning
Brak.
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Kryteria rozpoznawania:

Podstaw jest histopatologiczny wynik uzyskany w trakciefsji lub zabiegu operacyjnego.

Histopatologia

Rak ptaskonabtonkowy rogowaciey - jest najcgscie] spotykan forma choroby,
wystkepujaca u pacjentek w podesziym wieku, zwykle nie poproedzVIN a liszajem
twardzinowym lub rozrostem ptaskonabtonkowym sroamaz rzadko zwizara z infekcp
HPV.

Rak brodawkowaty lub podstawnokomorkowy, obepoyj okoto 1/3  wszystkich
przypadkow, dotyczy kobiet d6 mitodych, jest zwykle poprzedzon§rodnabtonkowy
neoplazg sromu (VIN) orazdczony z wysokim ryzykiem infekcji HPV. Typ drugi.

Staging - okr&lenie stopnia zaawansowania
Ocena stopnia zaawansowania procesu nowotworowegog. (staging) stanowi
miedzynarodowy standard poréwnawczy skutedézndeczenia i prawidtowsci rokowania
Opiera st na systemie oceny chirurgiczno-patologicznym FIGE06):
» Kklinicznej ocenie rozlegkei procesu nowotworowego:
o wielkosci guza,
0 jego lokalizaciji,

* wyniku badania histopatologicznegeztow chtonnych,

Guz oérednicy 2 cm lub mniejszy, ograniczony do sromu
i/lub krocza (T1), bez przerzutow dezow chtonnych (NO)

I A Guz osrednicy 2 cm lub mniejszy, ograniczony do
sromu i/lub krocza, z inwagj podicieliska nie
wieksza niz 1 mm, bez przerzutbw do eztdéw

chtonnych

I B Guz osrednicy 2 cm lub mniejszy, ograniczony do
sromu i/lub krocza, z inwazj podcieliska
przekraczajca 1 mm, bez przerzutow do eatdw

chtonnych

Il Guz osrednicy powyej 2 cm w najszerszym wymiarze (T2),

ograniczony do sromu i/lub krocza, bez przerzutéw| d
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weztow chtonnych

1l Guz, bez wzgldu na wielkdé¢, z naciekiem obejmagym
dolma czes¢ cewki moczowej i/lub pochwy czy odbytu (TRB)
i/lub jednostronne przerzuty (N1)do regionalnycleziéw
chtonnych

IVA | Guz naciekajcy jeden (lub kilka) naspujacych
naradéw: gbérm czes¢ cewki moczowej, biop
sluzowa pecherza moczowego, bion sluzowa
odbytnicy, ka&ci miednicy (T4) i/lub obustronn

D

przerzuty do regionalnycheztdw chtonnych (N2)

IVB | Kazdy przerzut odlegly, acznie z przerzutami dp

weztow chtonnych miednicy mniejszej

Leczenie

Leczenie operacyjne Obecnie w leczeniu chirurgicznym obawije zasada jednoczesnego
usungcia zmian nowotworowych na sromie oraz regionalnyeiatéw chtonnych

W zaleznosci od wielkasci guza i klinicznych cech zgjia weztow chtonnych wykonuje i

* powierzchowne, ggciowe lub catkowite usuacie sromu,

» glebokie, czsciowe lub catkowite usuacie sromu,

» glebokie usunicie sromu w bloku z wztami pachwinowymi,

e gkbokie usungcie sromu w bloku z weztami pachwinowymi uzupetnione w
zaleznosci od lokalizacji guza zabiegiem wycia cewki moczowej lub odpowiednim
typem wytrzewienia miednicy mniejszej.

Wraz z limfadenektomi

* jednostronna,

* oObustronna,

» technika trzech et,

e obustronna w jednym bloku ze sromem.
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Radioterapia. W radioterapii raka sromu stosowana jest zarOweleradioterapia, jak i
brachyterapia Radioterapia przedoperacyjna - uychoz zaawansowanym stadium raka
sromu, kiedy nowotwOr nacieka struktury otageeji istniej powazne watpliwosci co do
mazliwosci leczenia chirurgicznego.

Po zabiegu chirurgicznym - gtébwnie u pacjentow zekim ryzykiem nawrotu choroby jako
leczenie uzupetniage. Wskazaniem do leczenia promieniami jest nidalthe usunicie
guza pierwotnego i gztéw chtonnych oraz stwierdzenie przerzutow wziach chtonnych

pachwinowych, biodrowych lub zastonowych.

Kojarzenie radioterapii i chemioterapii. Stosowanie radioterapii i chemioterapii z lokainy
wycieciem zmiany jest konkurencyjne do radykalnej wulieeki, a stosowanie
chemioterapii (5-FU i mitomycyna) z nagbwa radioterapi miednicy przed zabiegiem
operacyjnym u chorych z zaawansowanym rakiem srpoawala na znaczne zmniejszenie

guza i przeprowadzenie radykalnego zabiegu.

Chemioterapia. Obecnie sama chemioterapia nie odgrywa istotnej woleczeniu raka

sromu.

Wyniki leczenia

Stopien zaawansowania

5-letnie przeycia w %

80 %

Il 60 %
1l 20-30 %
v <5%
v <5%

Nadzor po leczeniu

Ogodlnie sformutowane rekomendacje zaleecadzo6r onkologiczny nad chonawet do 10 lat
po zakd@czeniu terapii. Przez pierwsze 2 lata wizyty powitny¢ przeprowadzane co 2 — 3
mieshkce, nasipnie co 6 miegcy do 5 lat od zakizenia leczenia i w kolejnych okresach raz
do roku. Podkrda sk konieczné¢ czgstszych wizyt, nawet co 2 migse w pierwszych 2
latach, u chorych ze zdiagnozowanymi przerzutanweldow chtonnych.
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Czynniki prognostyczne
» stopiex klinicznego zaawansowania choroby,
» wielkos¢ guza i jego lokalizacja,
» glebokai¢ i rodzaj naciekania nowotworowego tkangkiadupcych,
» stopier zrG&znicowania histologicznego i cytologicznego guza,
* liczba mitoz i ploidia komoérek guza,
» obecné¢ komorek nowotworowych w przestrzeniach $viiwzkowych,
* szerokd¢ marginesu wokot wyetego guza,
* obecng¢, ilos¢ i poziom anatomiczny przerzutéw dezow chtonnych,
» doswiadczenie &rodka leczcego,
» wiek chorych w momencie rozpoznania,
e obecné¢ DNA HPV w obebie guza,
* nieprawidtowa ekspresja gendw,

* markery proliferacji komorkowej.
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RAK NERKI

Piotr Tomczak

Epidemiologia
Czestaé¢ zachorowania na raka nerki wyrse wzrasta w ostatnich latach, nowotwor dwa

razy czsciej wystpuje u ngzczyzn, medzy 40 i 60 rokienzycia.

Etiologia i czynniki ryzyka
Czynniki ryzyka obejmuj palenie tytoniu i otyte¢. Nowotwor jest czstszy u oséb z

zespotem Hippel-Landaua oraz dedekijotkiego ramienia na chromosomie 3.

Obraz Kkliniczny
Podawana za typowe objawy triada: guz jamy brzyszkmviomocz i bél wystpuje
stosunkowo rzadko (10%). €20 mana zanotowawysokie wartéci opadu (OB>100).

Patologia

Najczstszym nowotworem jest rak jasnokomoérkowy (80%)cRAiZcs¢ zmian ma jednak
utkanie zt@aone, w okoto 6%-8% z elementamigsaka, co znacznie pogarsza rokowanie.
Dla oceny klinicznej, poza badaniem przedmiotowgiezledne g: rtg klatki piersiowej, CT

jamy brzusznej i klatki piersiowej, scyntygrafiatattu kostnego.

Klasyfikacja kliniczna

Obejmuje system TNM, na bazie ktérego oparto typpagziat na 4 stopnie kliniczne.

Leczenie

Postpowaniem z wyboru jest nefrektomia. W trakcie zgbieusuwa si nerke wraz z
nadnerczem, tkamkttuszczow oraz regionalnymi wztami chtonnymi (jéli sa powigkszone).
Amputacg nerki zaleca sitakze w przypadkach zaawansowanej choroby, ceenpmprawd

przebieg choroby i utatwidalsze pogpowanie.

RT zalecana jest jako leczenie paliatywne i nist jgtosowana jako paegowanie
uzupelniagce po zabiegu operacyjnym. Nie ma aktualnie zadaueEgo leczenia

systemowego raka nerki. Stosowanie interferoadud interleukiny-2 jest pogpowaniem o

93



nasilonych objawach ubocznych i matej skuteézndVN ostatnim roku zarejestrowano kilka

nowych lekéw z grupy inhibitorow kinazy tyrozynowefeceptora dla EGF.
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RAK JADRA

Maria Litwiniuk

Etiologia i czynniki ryzyka

Etiologia nie jest znana.

Czynniki zwikszapce ryzyko wysipienia guzow zarodkowych:
» wczeniejszy rak drugiegafra,
* wngtrostwo,
» czynniki genetyczne (zespot Klinefeltera i chor@sawvna),

* rodzinne wysipowanie (blnicta).

Epidemiologia
Rak jadra to najestszy nowotwor zidiwy u mtodych nezczyzn w wieku 20-35 lat.

W Polsce w 2000 roku zarejestrowano 617 nowycha@acha).

Objawy

Najczsciej pierwszym objawem jest niebolesne pgisizenie gdra. Jedynie 25% pacjentow
ma dolegliwdci bolowe w zakresie moszny.

Wezty chionne pachwinowe na ogét nie gowigkszone. Powikszenie wziéw chtonnych

nadobojczykowych po lewej stronie najéaiej swiadczy o istnieniu przerzutow.

Dolegliwosci zwigzane z obecrigia przerzutéw do wztow chtonnych zaotrzewnowych to
béle brzucha promienigge do kegostupa. Objawy przerzutow do ptuc to kaszel | dosz
Czasami pierwszym objawem ue by ginekomastia zwizana z wydzielanienBHCG

(zwykle obustronna).

Rozpoznanie

* wywiad i badanie przedmiotowe,

* badanie ultrasonograficznglpr,

* markery nowotworowe: AFRBHCG, LDH.
Ostateczne rozpoznanie opierasa badaniu patomorfologicznym categdrp usunitego z
dostpu pachwinowego; 95% rakéwdra to guzy pochodzenia germinalnegarad nich

wyrozniamy:
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1. Nasieniaki (okoto 40% guzéw pochodzenia germinadieg
2. Nienasieniaki:
e rak zarodkowy,
e potworniak,
* nabtoniak kosmowkowy.
Nienasieniaki cgsto tworz postacie mieszane, czasem z kompaneasieniaka.
Nowotwory podcieliska, sznuréw pitciowych i inne wysgtlja bardzo rzadko.
Uwaga! Nie wykonuje si biopsji guza 4dra. Rozpoznanie me by postawione na

podstawie biopsji tylko w przypadku lokalizacji pgonadalnej nowotworu.

W celu oceny klinicznego zaawansowania choroby wayk® sé nastpujace badania:
* badanie radiologiczne klatki piersiowej,
* KT jamy brzusznej,
» KT Klatki piersiowej w przypadku podejrzanego olraig,
* MR mézgu w przypadku objawow klinicznycigHCG > 10 000 U/,

» scyntygrafe kosci w przypadku objawow klinicznych.

Rozpoznanie r@nicowe
e stany zapalne jadra i ngrza,
* lagodny guzgdra,
» zakcie jader w przebiegu choréb rozrostowych uktadmigtworczego,
e skret jadra,
e wodniak pdra,
* przepuklina,

e gruwlica jadra.

Leczenie

Pierwszym etapem leczenia jest zawsze chirurgiosnetcie jadra drog pachwinow (nie z
dostpu mosznowego!).

Zaotrzewnowa limfadenektomia — do rozenaia u pacjentow z niezaawansowaimorola,
gdy nie mana zapewrd scistej obserwacji i nie planujegsuzupetniagcej chemioterapii.
Chemioterapia stosowana jest w zaawansowanychastadhoroby jak rownieu wigkszaci

pacjentow z niezaawansowachoroly jako leczenie uzupetnige.
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Nowotwory pder cechuje dia chemiowraliwos$é¢, mazliwe jest wyleczenie pacjentéw z
odlegtymi przerzutami.

Radioterapia stosowana jest w leczeniu nasieniakow.

Rokowanie

Woczesna choroba jest prawie w 100% wyleczalna.

5-letnie przeycie w chorobie zaawansowanej u chorych z dobryrmayngikami
rokowniczymi w granicach 90%, w przypadku niekotaysh czynnikdw rokowniczych —
okoto 70%.

Kontrola po leczeniu

Konieczna cigta obserwacja, szczegolnie przez pierwsze 2 lar@aegolnie u pacjentow, u
ktorych nie stosowano uzupetriegj chemioterapii.

Wywiad, badane przedmiotowe, poziom markerow, RT&Kkk piersiowej w przypadku

nienasieniakdw w pierwszych 2 latach co 3 naiesi
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RAK GRUCZOtU KROKOWEGO

Maria Litwiniuk

Etiologia i czynniki ryzyka

Etiologia nie jest znana. Niewygpiowanie raka stercza u eunuchéw wskazuje na cziynnik
hormonalne. Ryzyko zachorowania wzrasta z wiekienest najwgksze u mzczyzn
najstarszych.

Wptyw czynnikow dziedzicznych nie jest dofdaa poznany, ale stwierdzas siwigkszory
zachorowaln&¢ u krewnych (gdy choruje 2 krewnych pierwszej linleyko zwkksza st
dziewiciokrotnie).

Wsréd innych czynnikbw wymienia gidiete wysokottuszczow i czynniki srodowiskowe
(woda pitna z dig zawartdcia kadmu).

Stwierdzono réwnig zwigkszone ryzyko zachorowaniask@d pracownikOw przemystu

gumowego i farbiarskiego.

Epidemiologia
W Polsce w 2000 roku raka gruczotu krokowego wydkryt 4 598 mzczyzn, co stanowi
okoto 5% wszystkich zkdiwych nowotworow.

Obserwuje si staty wzrost wspoétczynnika zachorowaloo umieralngci.

Objawy

We wczesnych stadiach rozwoju rak stercza przehegzgsciej bez objawow klinicznych.
Pierwsze doleglivéxi 53 zwykle nastpstwem powgkszenia gruczotu krokowego. 3&ki
strumigh moczu, trudnéci z rozpoczciem mikcji, swiadoma¢ niezupetnego opedienia
pecherza mog wynikat ze wspdétistnienia tagodnego rozrostu gruczotu avekgo.
Krwiomoczs$wiadczy o naciekaniu cewki moczowej lub dralerza.

Obrzk konczyn dolnych wysipuje w przypadku przerzutow do pachwinowyckziow
chtonnych i veztéw miednicy.

Bdle kasci zwiazane z obecrigia przerzutow i utrata masy ciata toap@ objawy.

Rozpoznanie r@nicowe

* tagodny guz gruczotu krokowego,

» zakaenie dr6g moczowych.
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Leczenie

Wybor metody leczenia zaig od stopnia zaawansowania choroby i wieku chorego.
Leczenie radykalne to leczenie chirurgiczne — ategtomia, lub radykalna radioterapia
(teleradioterapia lub brachyterapia).

Leczenie radykalne wie st z mazliwoscia powanych powikta i dlatego jest zalecane, gdy
choroba nie jest zaawansowana i spodziewaneywiseprzekracza 10 lat.

U wigkszasci chorych leczeniem z wyboru jest leczenie hornhomdkastracja chirurgiczna
lub analogi LHRH, antyandrogeny). Leczenie to prdmvado remisji lub zahamowania
rozwoju nowotworu (czasem na wiele lat), jednak pezwala na uzyskanie catkowitego
wyleczenia.

Chemioterapia jest mato skuteczna w raku gruczadkdwego. Jest rozwana u pacjentow,
u ktérych leczenie hormonalne nie przynosi popréwtypo wyczerpania jego skuteczob
Odpowied na leczenie cytostatykami uzyskuje simniej nz 20% pacjentow i nie stwierdza
si¢ znamiennego wpltywu na praeie.

U chorych z bolesnymi przerzutami doskbstosuje si izotopy radioaktywne i bisfosfoniany.

Rokowanie
Ponad 80% pacjentow, u ktérych rozpoznano rakatgnoprzeywa 5 lat, okoto 60% — 10

lat.

Kontrola po leczeniu

Pacjenci leczeni hormonalnie powinnickdyadani co 3 do 6 miegly.

W ramach badakontrolnych konieczne jest oznaczaniezehia PSA, aktywnii fosfatazy
zasadowej, stenia kreatyniny i hemoglobiny, jak réwiie wykonywanie bada
radiologicznych klatki piersiowej, ultrasonografigzh jamy brzusznej i scyntygrafii kxa.
Pacjenci bez przerzutéw powinnidlyadani co 6 miesty.
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MI ESAKI TKANEK Ml EKKICH
Robert Gryczka

Epidemiologia
Miesaki stanowd 1 % wszystkich nowotworéw zbwych. Rocznie w Polsce z powodu

miesakéw umiera okoto 300 oséb.

Etiologia
Nowotwory tkanek mikkich pochodz z mezenchymy. Nie wywodzsie z komorek

nabtonka! Ich czstas¢ wyskpowania zwtkszap: promieniowanie jonizage i leki alkilujace.

Zrodia
e tkanka §czna,
» tkanka ttuszczowa,
* migsnie gtadkie i poprzecznie gtkowane,
* naczynia krwionéne i chtonne,
* maziowka,
* migdzybtonek,
* nerwy obwodowe,
* zwoje wspotczulne i struktury przyzwojowe,
* mezenchyma niez#dicowana,
» tkanka zarodkowa,
« tkanka rozrodcza pozagonadalna,

e nieznana histiogeneza

Objawy:
* niebolesny guz, czasem rozlane zgrubienie o niggsgranicach,
» potozenie z reguty podpowziowe,
» szybki wzrost lub nagte przyspieszenie wzrostu,
« lokalizacja - najcgsciej konczyny,
e bdl lub parestezje w guzku uprzednio bezobjawowym,

» rzadko objawy paranowotworowe - niedokrwigtazmienne nadénienie ttnicze.
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Rozpoznanie:

RTG Klatki piersiowej,

RTG kasci- obraz od stawu do stawu,
tomografia komputerowa,

inne: USG, scyntygrafia Koi, urografia itd.,
biopsja:

o biopsja cienkoiglowa - zastosowanie ograniczone dilagnostyki
wznowy lub przerzutow,

o biopsja gruboigtowa,

0 biopsja otwarta - najg#ciej wykonywana - zawsze réwnolegle do dtugiej osi
konczyny, rownolegle do wiokien rgniowych, najkrétsz droga miedzy
skoml a guzem, unikapreparowania ,nagpo”, omijat, a nie preparowaduwe
naczynia i nerwy, usuwgd zmiarg z marginesem zdrowych tkanek, doktadna
hemostaza,

o0 biopsja ekscyzjonalna tylko w guzkach do 5 cm.

Zte czynniki prognostyczne:

przerzuty odlegte (exto do ptuc, rzadko doamtdéw chionnych),
wysoki stopi@ ztosliwosci klinicznej G2-3,

wielkos¢ guza ponad 5 cm (T2),

naciek nowotworu na Ko,

nieradykalne wyeicie guza,

umiejscowienie n¥saka (przestrzepozaotrzewnowa, gtowa, szyja),
wznowa miejscowa,

potozenie poza przedziatem paygiowym,

naciek skory, np. owrzodzenie,

pojawienie s} bolu w przebiegu choroby.

80% przerzutow do ptuc i 70% wznow miejscowych pagasi w pierwszych 2 latach po

operaciji.

Ocena zidliwosci klinicznej

Grading — w punktach oceniadiczbe mitoz, martwig i zréznicowanie:

G 1 - niski stopi# ztosliwosci np. Dermatofibrosarcoma protruberans, niektin@skrcoma,

G 2 -$redni stopié ztosliwosci,

101



G 3 - wysoki stopie ztosliwosci np. rhabdomyosarcoma, neuroblastoma, sarcomagtwi

Stopieh zaawansowania klinicznego
Klasyfikacje AJC i UICC - 4 stopnie kliniczne opaurta TNM i G:

T - wielkas¢ guza T1 <5 cm ,T2>5cm

N - regionalne wzty chtonne. NO brak przerzutow, N1 przerzuty wziach

M - przerzuty odlegte MO brak przerzutow, M1 pady obecne

Leczenie:

* leczenie operacyjne — uwagi:

O O O o O o o o o

o

wycigcie nowotworu w jednym bloku,

cigcie skérne z wrzecionowatym omgaiem blizny np. po biopsji,
margines zdrowych tkanek ponad 2 cm we wszystkietukkach,

wycigcie nacieczonych rgéni w catcci (od przyczepu do przyczepu),
wycigcie naczy i nerwow obgtych naciekiem w odlegéai 3-5 cm od guza,
unikanie zlednego ucisku guza,

unikanie krwiakow i ,nadzianki”,

operowanie w makroskopowo zdrowych tkankach,

najpierw radykalne wyecie, a potem ew. rekonstrukcja,

ptukanie rany operacyjnej.

Wskazania do amputacji:

o

o

o

o

naciek m¢saka na k&, gtdwne naczynia krwiorsoe i pnie nerwowe,
guz przekracza granice przedziahgéniowego,
wznowa,

amputacja paliatywna w stanie zaggniazycia.

e radioterapia:

o

0]
0]
o

zmniejsza odsetek wznéw miejscowych (o okoto 20%),

wptyw na przeycia odlegte,

gdy zte rokowniczo czynniki miejscowe,

w niektorych mgsakach 4czona z chemioterapi (systemow, infuzyjna
dotetnicza).

Wskazania do napromieniania pooperacyjnego:
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z wyboru w mg¢sakach promieniowgdiwych,
niepewny margines operacyjny,

zwickszone ryzyko rozsiewdérédoperacyjnego,
wszystkie mgsaki na tutowiu, gtowie i szyi,
reoperacja po wczriejszym wytuszczeniu guza,

reoperacja z powodu wznowy,

O O O o o o o

brak zgody chorego na leczenie chirurgiczne!
* chemioterapia:
0 zazwyczaj w ramach bafl&linicznych,
o skuteczna zwilaszcza w ¢sakach nisko zedmicowanych i u chorych w
dobrym stanie ogolinym.
Nie jest rutynowo stosowana po zabiegach radykalnyc
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MI ESAKI KO SCI

Piotr Tomczak

Epidemiologia
Miegsaki kaci wystkepuja czesciej u mezczyzn, szczyt zachorowania przepada na gdejkad

zycia.

Etiologia i czynniki ryzyka
Ekspozycja na promieniowanie jonizog, chemioterapia, uraz, chorobys&p implanty
ortopedyczne oraz czynniki genetyczne gavee § za czynniki ryzyka. Etiologia jest

nieznana.

Obraz Kkliniczny

Choroba rozpoczynagshajczsciej narastajcym bélem kéci, do ktérego daeicza s¢ obrzk

a nasgpnie guz. Dé¢ czsto pacjent zgtasza objawy ogolne, jak poglszpna temperatura,
béle mesniowe. Po postawieniu podejrzenia rnglevykona: rtg klatki piersiowej, CT klatki
piersiowej, CT lub MRI chorej kiczyny, scyntygrafi uktadu kostnego.
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NOWOTWOTWORY SKORY
Robert Gryczka

Epidemiologia
Stanows okoto 30 % wszystkich nowotworow Zlovych. Stale obserwuje &iwzrost

zachorowalnéci (w ciagu ostatnich 20-30 lat 0 10-15 %). Niecesej wystpuja u kobiet.

Etiologia
Ekspozycja skéry na promieniowanie stoneczne. HKdnta s$rodkami chemicznymi
(arsen, smota pogazowa, dziggiesyntetycznesrodki p/malaryczne). Wirusy (HPV)

oraz zaburzenia genetyczne.

Objawy kliniczne
Zmiana na skorze (lubsluzowkach) cegsto o charakterze owrzodzenia lub guza
egzofitycznego, pokryta strupem, okresowgzsca treécia krwista lub surowica. Zwykle

niebolesne.

Rozpoznanie
* badanie podmiotowe,
* badanie przedmiotowe,
» cytologia,

» pobranie wycinkéw do badania hist-pat.

Podziat
Nowotwory nieztasliwe:
* nabtonkowe:
o brodawka zwykta (verruca vulgaris),
rogowiak (keratoacantoma),
kaszak (atheroma),

torbiel epidermoidalna (cystis epidermalis),

o O O o

gruczolak gruczotow potowych (syringoma),
* mezenchymalne:

o wibdkniak skory (dermatofibroma),
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o O O o

z0Mtak (xantoma),
naczyniak gwiadzisty (haemangioma stellatum) —guagki naczyniowe,
naczyniak jamisty (haemangioma cavernosum),

naczyniak chtonny (lymphangioma).

Nowotwory ztosliwe

e stany przedrakowe:

o

o

o

o

o

skora pigmentowata barwnikowa (xeroderma pigmemtdsu
rogowacenie starcze (keratosis senilis),

rog skorny (cornu cutaneum),

dermatozy,

blizny,

* rak nabtonkowy skory:

o

o O O O o

Leczenie

* leczenie operacyjne jest wgipodstawowym sposobem leczenia nowotworéw skory.

Zalecany margines wygia od 2-3 mm (w przypadku raka podstawnokomorkayeg

rak ptaskonabtonkowy,

rak podstawnokomaorkowy,
rak kolczystokomorkowy,
rak gruczotowy,

choroba Bowena,

pozasutkowa postachoroby Paget.

do 2-3 cm (w raku gruczotowym i chorobie Pageta),

* radioterapia w postaci brachyterapii lub teletaraplecana jest gdy:

o

jest niepewny margines wygia i nie ma technicznych malbwosci

poszerzenia zabiegu,

uzupetnienie leczenia chirurgicznego w rakach mmié@jnicowanych,

chory nie wyraa zgody na zabieg lubasprzeciwwskazania do jego

wykonania.
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CZERNIAK (MELANOMA)
Robert Gryczka

Najbardziej ztéliwy nowotwor rasy biate;.

Epidemiologia
W Polsce: 700 kobiet/rok i 800 giczyzn /rok, stanowi to okoto 1.5 % wszystkich
nowotworow.

Naswiecie: Australia i Teksas.

Etiologia:
e czynnikisrodowiskowe,
* duze nastonecznienie,
» warunki kulturowe,
* czynniki endogenne,
e rasa biata — typ celtycki,
» sklonna¢ skory do oparzestonecznych,
* duza liczba znamion skérnych,
e znamiona grednicy powyej 7 mm,
e czynniki genetyczne (chromosomy 1,6,7,9,10),

* wystgpowanie rodzinne (2.5 x ¢&ciej).

Profilaktyka

. zmniejszenie ekspozycji na promieniowanie stoneczne
. ochrona skory,

. usuwanie podejrzanych zmian barwnikowych,

. kontrola zmian skornych.

Budowa histologiczna
» czerniak w plamie soczewicowatej (lentigo malignrelanoma — LMM),
» posta& powierzchowna (superficial spreading melanoma MSS
* post& guzowata (nodular melanoma — NM),

» czerniak owrzodzialy (ulcerated melanoma — UM),
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» post& konczynowa (acral lentiginous melanoma — ALM),
» post& podpaznokciowa (melanoma subungenale),
» czerniak btorgluzowych (melanoma mucose),

» czerniak gatki ocznej (melanoma oculi).

Objawy Kkliniczne:
* system ABCD:

0 A-symetria,

o B-rzegqi,

o C-iemny kolor,

0 D-uzy rozmiar (> 7 mm),

* system Glasgow:

0 zmiana rozmiaru,
zmiana ksztattu,
zmiana koloru,
stan zapalny,
saczenie lub krwawienie,

Zmiana czucia,

o O O O O o

rozmiar > 7 mm.

Rozpoznanie:
e badanie podmiotowe,
* badanie przedmiotowe,
e cytologia,
* histopatologia,
* badania dodatkowe (USG, RTG, KT, RM).

Roznicowanie
e znamk bfekitne,
e znamkg barwnikowe,
* plama soczewicowata,
* rak podstawnokomaorkowy,

* rogowacenie tojotokowe,
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* naczyniak z zakrzepi¢
e Ziarniak ropotworczy,

» wibkniak skory.

Zaawansowanie kliniczne

Cecha T zalna jest od grubii nacieku w mm (skala Breslow a) orazlgpkasci nacieku w
warstwach skéry (skala Clark'a).

Cecha N zalena jest od liczby zajych przerzutami regionalnycheatow chtonnych.

Cecha M jest to obec’o przerzutébw w pozaregionalnychembach chtonnych, skoérze oraz

narzdach mazszowych.

Leczenie:
* leczenie chirurgiczne:
0 biopsja wycinajca - margines 1 cm (zawsze a@lluga blizny w kierunku
regionalnych wztow chtonnych,
0 wycigcie blizny dla T3 i T4,
0 biopsja wzta wartowniczego,
o limfadenektomia,
e schematy leczenia:
1. Stopié zaawansowania | i llA:
- chirurgiczne wyagjcie ogniska.
2. Stopi@é zaawansowania IIB i lll:
- chirurgiczne wygicie ogniska,
- limfadenektomia.
3. Stopié zaawansowania IV:
- chirurgiczne usurcie zmian pierwotnych i przerzutowych,
- systemowe: cytostatyki, immunoterapia,
- hapromienianie przerzutow,
* leczenie przerzutow:
- chirurgiczne:
» zmniejszenie doleglivaei,
= Zmniejszenie masy guza,

= pozyskanie materiatlu do autoszczepionek,
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- chemioterapia
- radioterapia:
= przerzuty do kéci,

= przerzuty do mozgu.

110



