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I. Epidemiologia nowotworów kobiecych
lek. Marcin Stępień

Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu

Epidemiologia – definicje, cele, mierniki

Organizacja rejestracji nowotworów w Polsce
Epidemiologia genezę swojej nazwy wywodzi od trzech greckich słów. Greckie „epi” 

oznacza „na”, „demos” to po grecku „lud”, a  „logos” oznacza „naukę”. Epidemiologia jest 
nauką badającą i zbierającą informacje o stanie zdrowia ludzi, o częstości występowania, 
rozpowszechnieniu i czynnikach warunkujących występowanie chorób w społeczeństwie. 
Epidemiologia zajmuje się nie tylko cechami patologicznymi (chorobami), ale również 
dostarcza informacji o  zjawiskach fizjologicznych występujących w  danej społeczności. 
W  przeszłości epidemiologia skupiona była przede wszystkim wokół chorób zakaźnych, 
które od wieków były dominującym problemem zdrowotnym wszystkich społeczeństw. 
Dopiero w XX wieku, wraz z ograniczeniem liczby zachowań i ograniczeniem rozprzestrze-
niania się chorób zakaźnych, między innymi przez poznanie przyczyny ich występowania, 
upowszechnieniu zasad higieny i postępowi w medycynie epidemiologia zainteresowała się 
innymi chorobami nękającymi ludzi.

Celem analiz epidemiologicznych jest ocena częstości występowania danej jednostki 
chorobowej lub cechy fizjologicznej, próba ustalenia przyczyny jej występowanie (czyn-
niki etiologiczne), wyjaśnienie historii choroby (przyczyna, przebieg, efekt biologiczny), 
wypracowanie zasad profilaktyki i programów przeciwdziałających występowaniu tej cho-
roby oraz monitorowanie efektywności wdrożonych działań profilaktycznych i leczniczych. 
Dane epidemiologiczne dostarczają informacji pomocnych w ocenie efektywności kosztów 
podejmowanych działań profilaktyczno-leczniczych, oceny skuteczności podejmowanych 
działań w ramach funkcjonującego systemu opieki zdrowotnej oraz w tworzeniu rozwiązań 
ułatwiających dostęp pacjenta do opieki zdrowotnej w  ramach funkcjonującego systemu 
opieki zdrowotnej.
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Informacje o epidemiologii nowotworów kobiecych w Polsce pochodzą z Krajowego 
Rejestru Nowotworów Złośliwych, funkcjonującego przy Zakładzie Epidemiologii i  Pre-
wencji Nowotworów Centrum Onkologii – Instytutu im. Marii Skłodowskiej-Curie w War-
szawie. Dane rejestru krajowego pochodzą z rejestrów regionalnych, które zbierają in-
formacje epidemiologiczne z poszczególnych województw Polski. W ten sposób od kilku 
dziesięcioleci, w Polsce zbierane są dane o chorobach nowotworowych, częstości ich wy-
stępowania, wieku i płci chorujących oraz o  liczbie zgonów Polaków chorujących na no-
wotwory. Corocznie dane te przekazywane są do Rejestru Krajowego, w którym następuje 
ich gromadzenie i  statystyczne przetwarzanie. Daje to możliwość stałego monitorowania 
sytuacji dotyczącej chorób nowotworowych w Polsce, a także – częściowo – oceny wyni-
ków leczenia nowotworów i stanu polskiej onkologii. Wzór Karty Zgłoszenia Nowotworu 
Mz/N-1a oraz instrukcje do jej wypełniania można znaleźć na stronie internetowej Za-
kładu Epidemiologii i Prewencji Nowotworów Centrum Onkologii-Instytutu w Warszawie, 
a  także na stronach internetowych Regionalnych Rejestrów działających najczęściej przy 
Regionalnych Ośrodkach Onkologicznych.

Wśród najczęściej używanych mierników epidemiologicznych występowania chorób, 
w tym chorób nowotworowych, można wymienić:
1. �Współczynnik zachorowalności (zapadalności, ang. incidence rate) – to liczba zgłoszonych 

i zarejestrowanych nowych zachorowań w danym roku kalendarzowym (rozpoznanych po 
raz pierwszy) na 100 000 osób obserwowanej populacji.

2. �Współczynnik chorobowości (ang. prevalance rate) – to liczba wszystkich chorych w da-
nym roku kalendarzowym na daną chorobę (tych pierwszorazowych i  zarejestrowanych 
w poprzednich latach) na 100 000 osób populacji. Wysokość tego współczynnika zależy 
od rodzaju nowotworu, wysokości zaawansowania w momencie rozpoznania, stosowanej 
metody leczenia, wieku chorych.

3. �Współczynnik umieralności (ang. mortality rate) – to liczba zgłoszonych i zarejestrowa-
nych zgonów chorych na nowotwory w  danym roku kalendarzowym, na 100 000 osób 
populacji.

4. �Współczynnik śmiertelności (ang. fatality rate) – to stosunek umieralności do zapadalno-
ści. Pokazuje szanse na wyleczenie, „agresywność” poszczególnych nowotworów. Im gorzej 
rokuje nowotwór, tym współczynnik jest bliższy jedności, czyli tyle samo osób w ciągu roku 
kalendarzowego zapada na dany nowotwór, co umiera z  jego powodu. Jeśli współczyn-
nik przekracza wartość 1, to oznacza, że rozpoznanie nowotworu ustalono w badaniu po-
śmiertnym (sekcyjnym), czyli więcej osób zmarło z tym nowotworem niż miało rozpozna-
ny nowotwór za życia. Współczynnik śmiertelności obrazuje szanse na wyleczenie (określa 
rokowanie). Jest niezależny od rozpowszechnienia choroby w populacji. Uzależniony jest 
od stopnia zaawansowania choroby i pośrednio od poziomu medycyny.

W epidemiologii analizuje się wymienione współczynniki jako tzw. współczynniki suro-
we (rzeczywiste, ang. crude rate). Dane do ich wyliczenia pochodzą z rejestrów regionalnych. 
Ponieważ jednak rozkład w danej populacji pod względem wieku, płci, częstości występowa-
nia danego nowotworu i liczby ludności w różnych populacjach nie jest jednorodny, wyzna-
cza się również tzw. współczynniki standaryzowane. Pozwala to na porównywanie mierników 
epidemiologicznych między różnymi krajami.
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Analizując dane epidemiologiczne należy pamiętać, że ich wartości, choć są rzeczywistymi 
liczbami, nie odzwierciedlają w pełni problemu epidemiologicznego. Wynika to z faktu, że zgła-
szalność przepadków zachorowań i zgonów, pomimo że regulowana jest odpowiednimi aktami 
prawnymi, pozostaje, jak się szacuje, na poziomie 88%–90%. To powoduje, że dane Rejestru są 
niedoszacowane w około 10–12% w stosunku do faktycznej sytuacji epidemiologicznej. Spośród 
polskich regulacji prawnych najważniejszymi są: rozporządzenie Ministra Zdrowia i Opieki 
Społecznej z 1951 roku, w którym zobowiązano zakłady służby zdrowia do zgłaszania każde-
go stwierdzonego przypadku nowotworu złośliwego i zgonu z jego powodu (Dz.U. MZ. Nr 2  
z 1951 r., poz. 8) oraz rozporządzenie Prezesa Rady Ministrów o jednolitym wzorze Karty Zgło-
szenia Nowotworu Złośliwego (MZ/N-1a), z dnia 8 czerwca 2007 r. (Dz.U. Nr 114, poz. 779).

Analizując dane epidemiologiczne z kilku ostatnich dekad warto również pamiętać, że 
w tym czasie kilkakrotnie zmieniały się międzynarodowe klasyfikacje chorób, które mogły 
być brane pod uwagę przy opracowywaniu poszczególnych danych epidemiologicznych. Od 
1996 r. w Polsce obowiązuje opracowana przez WHO międzynarodowa klasyfikacja chorób 
i  problemów zdrowotnych ICD-10. Zmienia się także sytuacja demograficzna Polski oraz 
przeciętna długość życia statystycznego Polaka. W  tym też czasie nastąpiła reforma admi-
nistracyjna – w 1999 r. zmienił się podział terytorialny Polski ze zmniejszeniem liczby woje-
wództw do 16.

Nowotwory ogółem w Polsce. Nowotwory kobiece w Polsce w liczbach
Polska uznawana jest za kraj o średniej zachorowalności na nowotwory złośliwe. Od lat 

60. XX wieku gromadzimy informacje o liczbie chorób nowotworowych i rodzaju nowotwo-
rów, na które chorowali i chorują Polacy. Na przestrzeni kilku dziesięcioleci w liczbie zacho-
rowań i zgonów na nowotwory obserwuje się stały wzrost. Jest to tendencja ogólnoświatowa. 
Wzrost liczby zachorowań jest powiązany w czynnikami demograficznymi, socjoekonomicz-
nymi, a także z programami profilaktycznymi i wzrostem narażenia na działanie czynników 
karcynogennych z jednej strony, a stanem odporności (układu immunologicznego) z drugiej. 
Wzrost liczby zgonów jest skutkiem wzrostu liczby zachorowań, jak również odkrywa prawdę 
o skuteczności współczesnej medyczny w leczeniu chorób nowotworowych.

Liczba zachorowań i zgonów kobiet chorujących na nowotwory w Polsce kształtowała się, 
w wybranych latach okresu 1978–2007, następująco (tab.1.1).

Tabela 1.1. Liczba zachorowań i zgonów kobiet chorujących na nowotwory w Polsce w wy-
branych latach okresu 1978–2007.

1978 1987 1996 1999 2001 2003 2005 2007
Zachorowania 33234 37889 50990 53622 55946 58877 61688 64595
Zgony 24946 29431 33628 34691 37213 38331 39345 40612

Zestawiając dane liczbowe łatwo zauważyć, że w  ciągu około 20 lat (1976–1996) licz-
ba kobiet chorujących na nowotwory złośliwe zwiększyła się o około 75%, a w ciągu 30 lat 
(1977–2007) podwoiła się. Na podstawie danych z ostatnich 9 lat (1999–2007), można sza-
cować przyrost roczny nowych przypadków na poziomie między 0–5%. Taka rozpiętość wy-
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nika z faktu niedoszacowania danych w Rejestrze w poszczególnych latach. Miało to związek 
między innymi z protestami w służbie zdrowia, reorganizacją struktur, itp. Analizując krzywe 
zachorowania i umieralności (Rys. 1.1.) można zauważyć, że szybkość przyrostu nowych za-
chorowań na nowotwory złośliwe u kobiet jest większa niż umieralność z ich powodu. Może 
to dowodzić coraz większej skuteczności w leczeniu nowotworów kobiecych oraz częstsze-
go ich wykrywania w niższym zaawansowaniu dzięki programom profilaktycznym, edukacji 
społeczeństwa i szerszemu dostępowi do służby zdrowia. Należy jednak pamiętać, że szansa 
na wyleczenie nowotworu jest determinowana przede wszystkim przez stopień zaawansowa-
nia w momencie rozpoznania i rozpoczęcia leczenia choroby.

Rysunek 1.1. Zachorowalność i umieralność kobiet w Polsce na nowotwory złośliwe w latach 
1963–2007. Na podstawie danych z Krajowego rejestru Nowotworów.

Zachorowalność i umieralność na nowotwory kobiece w Polsce
Nowotwory kobiece (najczęstsza lokalizacja: pierś; częsta lokalizacja: trzon macicy, szyjka 

macicy, jajnik; rzadka lokalizacja: pochwa, srom, jajowód, łożysko) w poszczególnych latach 
zajmowały różne miejsca w częstości występowania wśród wszystkich nowotworów u kobiet. 
Poza jednym – rakiem piersi, który od lat jest najczęściej rozpoznawanym nowotworem zło-
śliwym u kobiet w Polsce i na świecie.

Tabela 1.2. Kolejność zachorowań na nowotwory złośliwe u kobiet w roku 1999, 2002, 2006. 
W nawiasach podano procentowy udział nowotworu w ogólnej liczbie zachorowań.

1999 2002 2006
1. Pierś (20,3%) Pierś (21,3%) Pierś (21,5%)
2. Płuco (7,5%) Płuco (7,7%) Płuco (8,2%)
3. Szyjka macicy (6,7%) Trzon macicy (6,7%) Trzon macicy (7,1%)
4. Okrężnica (6,1%) Szyjka macicy (6,4%) Okrężnica (6,1%)
5. Trzon macicy (6,0%) Okrężnica (5,9%) Jajnik (5,3%)
6. Jajnik (5,9%) Jajnik (5,75%) Szyjka macicy (5,2%)

 4
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Liczba zachorowań na poszczególne nowotwory narządu płciowego i  piersi u  kobiet 
w Polsce w latach 1999–2007 wykazuje trend wzrostowy. Widać to wyraźnie w odniesieniu 
do nowotworów piersi (wg ICD10 – C50) i trzonu macicy (wg ICD10 – C54). W pozostałych 
lokalizacjach nowotworów kobiecych liczba zachorowań jest mniej więcej stała, z niewielkimi 
wahaniami w poszczególnych latach.

Tabela 1.3. Liczba zarejestrowanych nowych przypadków nowotworów u  kobiet w  Polsce 
w latach 1999–2007. Na podstawie Krajowego Rejestru Nowotworów.

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Pierś 10903 11853 12117 12132 11733 12049 13385 13322 14482
Trzon macicy 3260 3496 3675 3796 3953 4193 4196 4376 4640
Szyjka macicy 3565 3777 3604 3610 3439 3345 3263 3226 3431
Jajnik 3151 3157 3196 3267 3371 3264 3355 3291 3214
Srom 378 406 420 407 408 382 406 419 439
Pochwa 85 89 102 84 111 103 95 85 95
Nieokreślona część macicy 194 229 185 156 176 137 89 101 76
Bez określenia narządu 
płciowego 131 153 174 120 140 135 130 113 130

Liczby zgonów kobiet na nowotwory narządu płciowego i  piersi w  latach 1999–2007 
w Polsce wskazują, że rak piersi jest nowotworem, na który kobiety w Polsce zapadają najczę-
ściej i z powodu którego najczęściej umierają.

Tabela 1.4. Kolejność zgonów  na nowotwory złośliwe u  kobiet w  roku 1999, 2002 i 2006. 
W nawiasach podano procentowy udział zgonów z powodu danego nowotworu w ogólnej 
liczbie zgonów. 

1999 2002 2006
1. Pierś (13,1%) Pierś (12,9%) Pierś (13,8%)
2. Płuco (10,5%) Płuco (12,1%) Płuco (12,8%)
3. Nieokreślone (8,9%) Nieokreślone (7,9%) Nieokreślone (9,2%)
4. Okrężnica (7,1%) Okrężnica (7,6%) Okrężnica (7,7%)
5. Jajnik (5,8%) Jajnik (6,0%)
6. Jajnik (5,65%) Szyjka macicy (4,6%)
7. Szyjka macicy (5,4%)
8. Szyjka macicy (4,9%)

13. Trzon macicy (2,2%)
14. Trzon macicy (2,0%) Trzon macicy (2,0%)
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Tabela 1.5. Liczba zarejestrowanych zgonów kobiet z nowotworami w Polsce w latach 1999–
2007. Na podstawie danych Krajowego Rejestru Nowotworów.

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Pierś 4 553 4 712 4 825 4 825 4 942 4 887 5 115 5 212 5255
Trzon macicy 761 808 776 757 783 791 770 814 848
Szyjka macicy 1 856 1 987 1 826 1 955 1 825 1 819 1 796 1 824 1907
Jajnik 1 959 2 032 2 152 2 171 2 271 2 273 2 357 2 390 2485
Srom 212 195 207 203 213 194 169 186 280
Pochwa 97 66 73 48 61 80 92 67 81
Nieokreślona część 
macicy 416 460 437 430 469 427 439 401 376

Bez określenia 
narządu płciowego 261 292 271 238 243 276 247 244 298

Zachorowalność i umieralność kobiet z powodu raka piersi w Polsce

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4) 
W 1978 r. w Krajowym Rejestrze Nowotworów odnotowano 4860 nowych zachorowań 

na raka piersi u kobiet oraz 3227 przypadków zgonu z powodu tego nowotworu. Współczyn-
nik śmiertelności wynosił 0,664. W roku 1996 odnotowano 9681 nowych przypadków raka 
piersi u  kobiet i  4738 zgonów z  jego powodu. Współczynnik śmiertelności wynosił 0,489.  
W 2007 r. do Krajowego Rejestru zgłoszono 14 482 nowe przypadki raka piersi, w tym samym 
roku odnotowano 5255 zgonów z powodu tego nowotworu. W 2007 r. współczynnik śmiertel-
ności wyniósł 0,363. Na przestrzeni prawie 30 lat (1978–2007) liczba rozpoznawanych raków 
piersi zwiększyła się o 300%. Współczynnik śmiertelności pokazuje jednak, że w tym samym 
czasie odnieśliśmy sukces (powiedzmy „mały sukces”) w profilaktyce, wczesnym wykrywa-
niu i skutecznym leczeniu raka piersi – przez ten czas szanse kobiet na wyleczenie raka piersi 
i długie życie zdecydowanie się zwiększyły.

W 2007 r. wzrost zachorowań na raka piersi dotyczył kobiet w wieku od 35–39 lat i utrzymywał 
się aż do 85. roku życia (95% chorujących na raka piersi kobiet było w wieku między 35 a 85 lat). 
Prawie połowa nowo rozpoznanych przypadków raka piersi (48,1%) dotyczyła kobiet w wieku 55–64 
lata. Należy zaznaczyć, że przeważającą grupą nowych chorych z rakiem piersi stanowiły kobiety 
w wieku 45–74 lat. W tym przedziale wieku znalazło się 78% wszystkich kobiet z nowo rozpoznanym 
rakiem piersi. Ryzyko zachorowania kobiet na raka piersi znacząco rosło po 30. roku życia.

W  oparciu o  polskie dane epidemiologiczne i  uzyskiwane wyniki leczenia raka piersi 
można zastanawiać się, jak Polska wypada na tle innych państw europejskich. 

Na przykładzie wyników badania EUROCARE-3 (analiza przypadków raka piersi zdia-
gnozowanych w latach 1990–1994) można stwierdzić, że prawdopodobieństwo przeżycia 5 lat 
przez kobietę z rakiem piersi w Polsce było jednym z najniższych w Europie.

W kolejnym badaniu, EUROCARE-4, obejmującym przypadki raka piersi zdiagnozowa-
ne w latach 1995-1999, szanse polskich kobiet z rakiem piersi na 5-letnie przeżycie poprawiły 
się, ale nadal odbiegały od średniej w Europie (70,2% vs 79,4%).
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Zachorowalno  i umieralno  z powodu raka piersi kobiet w Polsce. 

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4)  

W 1978r. w Krajowym Rejestrze Nowotworów odnotowano 4860 nowych 

zachorowa  na raka piersi w kobiet oraz 3227 przypadków zgonu z powodu tego 

nowotworu. Wspó czynnik miertelno ci wynosi  0,664. W roku 1996 odnotowano 9681 

nowych przypadków raka piersi u kobiet i 4738 zgonów z jego powodu. Wspó czynnik 

miertelno ci wynosi  wi c 0,489. W 2007r. Do Krajowego Rejestru zg oszono 14482 

nowe przypadki raka piersi, w tym samym roku odnotowano 5255 zgonów z powodu tego 

nowotworu. W 2007r. wspó czynnik miertelno ci wyniós  0,363. Na przestrzeni prawie 

30lat (1978-2007) liczba corocznie rozpoznawanych raków piersi zwi kszy a si  o 400%. 

Wspó czynnik miertelno ci pokazuje jednak, e w tym samym czasie odnie li my sukces 

(powiedzmy „ma y sukces”) w profilaktyce, wczesnym wykrywaniu i skutecznym leczeniu 

raka piersi - przez ten czas szanse kobiet na wyleczenie raka piersi i d ugie ycie 

zdecydowanie si  zwi kszy y. 

W 2007r. wzrost zachorowa  na raka piersi dotyczy  kobiet w wieku od 35-39lat i 

utrzymywa  si  a  do 85 roku ycia. 95% choruj cych na raka piersi kobiet by o w wieku 

mi dzy 35 a 85 lat. Prawie po owa nowo rozpoznanych przypadków raka piersi (48,1%) 

dotyczy a kobiet w wieku 55-64 lata. Nale y zaznaczy , e przewa aj c  grup  nowych 

chorych z rakiem piersi stanowi y kobiety w wieku 45-74 lat. W tym przedziale wieku 

znalaz o si  78% wszystkich kobiet z nowo rozpoznanym rakiem piersi. Ryzyko 

zachorowania kobiet na raka piersi znacz co ros o po 30 roku ycia. 
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Wykres. Zachorowalno  i umieralno  kobiet z powodu raka piersi w Polsce w latach 

1963-2006. Na podstawie Krajowe Rejestru Nowotworów. 

 

 

Wykres. Wspó czynnik miertelno ci raka piersi u kobiet w Polsce na przestrzeni lat 1963-

2007, obrazuj cy coraz lepsze rokowanie chorych z tym rozpoznaniem 

 

 W oparciu o polskie dane epidemiologiczne i uzyskiwane wyniki leczenia raka 

piersi mo na zastanawia  si , jak Polska wypada na tle innych pa stw europejskich.  

Na przyk adzie wyników badania EUROCARE-3 (przypadków raka piersi 

zdiagnozowanych w latach 1990-1994) mo na stwierdzi , e prawdopodobie stwo 

prze ycia 5-lat kobiety z rakiem piersi w Polsce by o jednym z najni szych w Europie. 

wspóczynnik miertleno ci z powodu raka piersi u kobiet
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Wykres. Zachorowalno  i umieralno  kobiet z powodu raka piersi w Polsce w latach 

1963-2006. Na podstawie Krajowe Rejestru Nowotworów. 

 

 

Wykres. Wspó czynnik miertelno ci raka piersi u kobiet w Polsce na przestrzeni lat 1963-

2007, obrazuj cy coraz lepsze rokowanie chorych z tym rozpoznaniem 

 

 W oparciu o polskie dane epidemiologiczne i uzyskiwane wyniki leczenia raka 

piersi mo na zastanawia  si , jak Polska wypada na tle innych pa stw europejskich.  

Na przyk adzie wyników badania EUROCARE-3 (przypadków raka piersi 

zdiagnozowanych w latach 1990-1994) mo na stwierdzi , e prawdopodobie stwo 

prze ycia 5-lat kobiety z rakiem piersi w Polsce by o jednym z najni szych w Europie. 
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Pochwa 97 66 73 48 61 80 92 67 81 
Nieokre lona 
cze  macicy 

416 460 437 430 469 427 439 401 376 

Nieokre lone 
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261 292 271 238 243 276 247 244 298 

 
 
Zachorowalno  i umieralno  z powodu raka piersi kobiet w Polsce. 

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4)  

W 1978r. w Krajowym Rejestrze Nowotworów odnotowano 4860 nowych 

zachorowa  na raka piersi w kobiet oraz 3227 przypadków zgonu z powodu tego 

nowotworu. Wspó czynnik miertelno ci wynosi  0,664. W roku 1996 odnotowano 9681 

nowych przypadków raka piersi u kobiet i 4738 zgonów z jego powodu. Wspó czynnik 

miertelno ci wynosi  wi c 0,489. W 2007r. Do Krajowego Rejestru zg oszono 14482 

nowe przypadki raka piersi, w tym samym roku odnotowano 5255 zgonów z powodu tego 

nowotworu. W 2007r. wspó czynnik miertelno ci wyniós  0,363. Na przestrzeni prawie 

30lat (1978-2007) liczba corocznie rozpoznawanych raków piersi zwi kszy a si  o 400%. 

Wspó czynnik miertelno ci pokazuje jednak, e w tym samym czasie odnie li my sukces 

(powiedzmy „ma y sukces”) w profilaktyce, wczesnym wykrywaniu i skutecznym leczeniu 

raka piersi - przez ten czas szanse kobiet na wyleczenie raka piersi i d ugie ycie 

zdecydowanie si  zwi kszy y. 

W 2007r. wzrost zachorowa  na raka piersi dotyczy  kobiet w wieku od 35-39lat i 

utrzymywa  si  a  do 85 roku ycia. 95% choruj cych na raka piersi kobiet by o w wieku 

mi dzy 35 a 85 lat. Prawie po owa nowo rozpoznanych przypadków raka piersi (48,1%) 

dotyczy a kobiet w wieku 55-64 lata. Nale y zaznaczy , e przewa aj c  grup  nowych 

chorych z rakiem piersi stanowi y kobiety w wieku 45-74 lat. W tym przedziale wieku 

znalaz o si  78% wszystkich kobiet z nowo rozpoznanym rakiem piersi. Ryzyko 

zachorowania kobiet na raka piersi znacz co ros o po 30 roku ycia. 
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Wykres. Zachorowalno  i umieralno  kobiet z powodu raka piersi w Polsce w latach 

1963-2006. Na podstawie Krajowe Rejestru Nowotworów. 

 

 

Wykres. Wspó czynnik miertelno ci raka piersi u kobiet w Polsce na przestrzeni lat 1963-

2007, obrazuj cy coraz lepsze rokowanie chorych z tym rozpoznaniem 

 

 W oparciu o polskie dane epidemiologiczne i uzyskiwane wyniki leczenia raka 

piersi mo na zastanawia  si , jak Polska wypada na tle innych pa stw europejskich.  

Na przyk adzie wyników badania EUROCARE-3 (przypadków raka piersi 

zdiagnozowanych w latach 1990-1994) mo na stwierdzi , e prawdopodobie stwo 

prze ycia 5-lat kobiety z rakiem piersi w Polsce by o jednym z najni szych w Europie. 

wspóczynnik miertleno ci z powodu raka piersi u kobiet
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Wykres. Zachorowalno  i umieralno  kobiet z powodu raka piersi w Polsce w latach 

1963-2006. Na podstawie Krajowe Rejestru Nowotworów. 

 

 

Wykres. Wspó czynnik miertelno ci raka piersi u kobiet w Polsce na przestrzeni lat 1963-

2007, obrazuj cy coraz lepsze rokowanie chorych z tym rozpoznaniem 

 

 W oparciu o polskie dane epidemiologiczne i uzyskiwane wyniki leczenia raka 

piersi mo na zastanawia  si , jak Polska wypada na tle innych pa stw europejskich.  

Na przyk adzie wyników badania EUROCARE-3 (przypadków raka piersi 

zdiagnozowanych w latach 1990-1994) mo na stwierdzi , e prawdopodobie stwo 

prze ycia 5-lat kobiety z rakiem piersi w Polsce by o jednym z najni szych w Europie. 
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Rysunek 1.2. Zachorowalność i  umieralność kobiet z  powodu raka piersi w  Polsce w  latach  
1963–2006. Na podstawie Krajowego Rejestru Nowotworów.

Rysunek 1.3. Współczynnik śmiertelności na raka piersi u  kobiet w  Polsce na przestrzeni lat  
1963–2007, obrazujący coraz lepsze rokowanie chorych z tym rozpoznaniem.

Rysunek 1.4. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem piersi w krajach Europy, wg badania  
EUROCARE-3 (za lata 1990–1994).
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Zachorowalność i umieralność kobiet z powodu raka szyjki macicy w Polsce

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4) 
W 1978 roku w Polsce odnotowano 4372 przypadki raka szyjki macicy. W tym samym 

roku z powodu tego nowotworu zmarło 1915 kobiet. Rak szyjki macicy był trzecim co do 
częstości nowotworem, po nowotworach żołądka i piersi, z powodu którego umierały kobiety 
w Polsce. W 1983 roku nowych zachorowań było 3612, a zgonów 1946 przypadków. W 1996 
roku rozpoznanych było 3890 raków szyjki macicy, a odsetek zgonów w grupie chorych z ra-
kiem szyjki macicy był porównywalny z rokiem 1978 r. W 1996 r. zmarło 2025 kobiet z po-
wodu raka szyjki macicy. W 2007 r. nowo rozpoznanych raków szyjki macicy było 3431, a od-
notowanych zgonów kobiet z tym nowotworem było 1907. Analizując prawie 30 letni okres 
zachorowań i zgonów z powodu raka szyjki macicy (1978–2007) można zauważyć stagnację 
w wyleczalność tego nowotworu. Pomimo relatywnie prostej diagnostyki, na jaką pozwala 
badanie cytologiczne i kolposkopowe, pomimo funkcjonowania od 2006 roku programu pro-
filaktycznego, wyleczalność raka szyjki macicy jest nadal niezadowalająca i zbyt niska.

W 2007 roku prawie połowa kobiet z nowo rozpoznanym rakiem szyjki macicy (47,5%) 
była wieku między 45–59 lat. Wzrost zachorowań na raka szyjki macicy widoczny był po 
przekroczeniu 30. roku życia i ta tendencja utrzymywała się do 80. roku życia. Oznacza to, 
że rak szyjki macicy może rozwinąć się w każdym wieku, ale ryzyko zachorowania znacząco 
wzrasta po przekroczeniu przez kobietę 30. roku życia. 

Na podstawie wyników europejskiego EUROCARE-3 szansa przeżycia 5 lat z rozpozna-
niem raka szyjki macicy kobiet w Polsce, leczonych w latach 1990-1994, była znacząco niższa 
w porównaniu ze średnią w innych państwach europejskich (48% vs 62%). Kolejne badanie 
EUROCARE-4 (chore leczone w latach 1995–1999) pokazało poprawę wskaźnika 5-letnich 
przeżyć w Polsce, ale nadal był on daleki od średnich uzyskiwanych w krajach Europy (51,5% 
vs 62,6%). 9

W kolejnym badaniu, EUROCARE-4, obejmuj cym przypadki raka piersi 

zdiagnozowane w latach 1995-1999, szanse polskich kobiet z rakiem piersi na 5-letnie 

prze ycie poprawi y si , ale nadal odbiega y od redniej w Europie (70,2% vs 79,4%). 

 

Zachorowalno  i umieralno  z powodu raka szyjki macicy kobiet w Polsce. 

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4)  

 W 1978 roku w Polsce odnotowano 4372 przypadki raka szyjki macicy. W tym 

samym roku z powodu tego nowotworu zmar o 1915 kobiet. Rak szyjki macicy by  trzecim 

co do cz sto ci nowotworem, po nowotworach o dka i piersi, z powodu którego 

umiera y kobiety w Polsce. W 1983 roku nowych zachorowa  by o 3612, a zgonów 1946 

przypadków. W 1996 roku rozpoznanych by o 3890 raków szyjki macicy, a odsetek 

zgonów w grupie chorych z rakiem szyjki macicy by  porównywalny z rokiem 1978r. W 

1996r. zmar o 2025 kobiet z powodu raka szyjki macicy. W 2007r. nowo rozpoznanych 

raków szyjki macicy by o 3431, a odnotowanych zgonów kobiet z tym nowotworem by o 

1907. Analizuj c prawie 30 letni okres zachorowa  i zgonów z powodu raka szyjki macicy 

(1978-2007) mo na zauwa y  stagnacj  w wyleczalno  tego nowotworu. Pomimo 

relatywnie prostej diagnostyki, na jak  pozwala badanie cytologiczne i kolposkopowe, 

pomimo funkcjonowania od 2006 roku programu profilaktycznego, wyleczalno  raka 

szyjki macicy jest nadal niezadowalaj ca i zbyt niska. 

 W 2007 roku  prawie po owa kobiet z nowo rozpoznanym rakiem szyjki macicy 

(47,5%) by a wieku mi dzy 45-59 rokiem ycia. Wzrost zachorowa  na raka szyjki macicy 

zaznacza  si  jpo przekroczeniu 30 roku ycia i ta tendencja utrzymywa a si  do 80. roku 
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Rysunek 1.5. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem piersi w krajach Europy, wg badania  
EUROCARE-4 (za lata 1995–1999).
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ycia. Oznacza to, e rak szyjki macicy mo e rozwin  si  w ka dym wieku, a ryzyko 

zachorowania znacz co wzrasta po przekroczeniu przez kobiet  30 roku ycia.  

Wykres. Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów z o liwych szyjki macicy 

u kobiet w Polsce, w latach 1963-2007. 

 

Wykres. Wspó czynnik miertelno ci raka szyjki macicy u kobiet w Polsce na przestrzeni 

lat 1963-2006, obrazuj cy rokowanie. 
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popraw  wska nika 5-letnich prze y  w Polsce, ale nadal by  on daleki od rednich 

uzyskiwanych w krajach Europy (51,5% vs 62,6). 

Ryc.  

0
1000
2000
3000
4000
5000
6000

1963 1973 1983 1993 1996 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Rok

Li
cz

ba
 p

rz
yp

ad
kó

w
 ra

ka
 

sz
yj

ki
 m

ac
ic

y

Zachorowania Zgony

w spólczynnik miertleno ci

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

1963 1973 1983 1993 1996 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Rok

W
ar

st
o

 w
sp

ó
cz

yn
ni

ka
 

m
ie

rt
el

no
ci

 
no

w
ot

w
or

ów
 z

o
liw

yc
h 

sz
yj

ki
 m

ac
ic

y

 10

ycia. Oznacza to, e rak szyjki macicy mo e rozwin  si  w ka dym wieku, a ryzyko 

zachorowania znacz co wzrasta po przekroczeniu przez kobiet  30 roku ycia.  

Wykres. Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów z o liwych szyjki macicy 

u kobiet w Polsce, w latach 1963-2007. 

 

Wykres. Wspó czynnik miertelno ci raka szyjki macicy u kobiet w Polsce na przestrzeni 

lat 1963-2006, obrazuj cy rokowanie. 

 Na podstawie badania europejskiego badania EUROCARE-3 szansa prze ycia 5-lat 

z rozpoznaniem raka szyjki macicy kobiet w Polsce, leczonych w latach 1990-1994, by a 

znacz co ni sza w porównaniu ze redni  w innych pa stwach europejskich (48% vs

62%). Kolejne badanie EUROCER-4 (chore leczone w latach 1995-1999) pokaza o 

popraw  wska nika 5-letnich prze y  w Polsce, ale nadal by  on daleki od rednich 

uzyskiwanych w krajach Europy (51,5% vs 62,6). 

Ryc.  

0
1000
2000
3000
4000
5000
6000

1963 1973 1983 1993 1996 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Rok

Li
cz

ba
 p

rz
yp

ad
kó

w
 ra

ka
 

sz
yj

ki
 m

ac
ic

y

Zachorowania Zgony

w spólczynnik miertleno ci

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

1963 1973 1983 1993 1996 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Rok

W
ar

st
o

 w
sp

ó
cz

yn
ni

ka
 

m
ie

rt
el

no
ci

 
no

w
ot

w
or

ów
 z

o
liw

yc
h 

sz
yj

ki
 m

ac
ic

y

 11
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Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów z o liwych trzonu macicy 

kobiet w Polsce.  

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4).  

W 1978roku w Krajowym Rejestrze Nowotworów odnotowano 1953 zachorowa  

na nowotwór trzonu macicy oraz 1060 zgonów z powodu tego nowotworu. W 1996roku 

choruj cy kobiet by o 3043, a 842 kobiety zmar y z powodu nowotworu z o liwego trzonu 

macicy. W 2007r. zarejestrowano 4640 przypadków nowo rozpoznanych nowotworów 

z o liwych trzonu macicy, a liczba zarejestrowanych zgonów wynios a 848. Liczby 

wskazuj  na powolny trend wzrostowy w zachorowaniach - przeciwnie do umieralno ci, 

która zatrzyma a si  na sta ym poziomie (liczba odnotowywanych rocznie zgonów nie 

ro nie). 

Rysunek 1.6. Zachorowalność i  umieralność z  powodu nowotworów złośliwych szyjki macicy 
u kobiet w Polsce, w latach 1963–2007.

Rysunek 1.7. Współczynnik śmiertelności raka szyjki macicy u kobiet w Polsce na przestrzeni lat 
1963–2006, obrazujący rokowanie.

Rysunek 1.8. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem szyjki macicy w krajach Europy, wg ba-
dania EUROCARE-3 (za lata 1990–1994).
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Zachorowalność i umieralność kobiet z powodu nowotworów 
złośliwych trzonu macicy w Polsce

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4)
W 1978 roku w Krajowym Rejestrze Nowotworów odnotowano 1953 zachorowania na 

nowotwór trzonu macicy oraz 1060 zgonów z powodu tego nowotworu. W 1996 roku choru-
jących kobiet było 3043, a 842 kobiety zmarły z powodu nowotworu złośliwego trzonu maci-
cy. W 2007 r. zarejestrowano 4640 przypadków nowo rozpoznanych nowotworów złośliwych 
trzonu macicy, a liczba zarejestrowanych zgonów wyniosła 848. Liczby wskazują na powolny 
trend wzrostowy w zachorowaniach – przeciwnie do umieralności, która zatrzymała się na 
stałym poziomie (liczba odnotowywanych rocznie zgonów nie rośnie).
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Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów z o liwych trzonu macicy 

kobiet w Polsce.  

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4).  

W 1978roku w Krajowym Rejestrze Nowotworów odnotowano 1953 zachorowa  

na nowotwór trzonu macicy oraz 1060 zgonów z powodu tego nowotworu. W 1996roku 

choruj cy kobiet by o 3043, a 842 kobiety zmar y z powodu nowotworu z o liwego trzonu 

macicy. W 2007r. zarejestrowano 4640 przypadków nowo rozpoznanych nowotworów 

z o liwych trzonu macicy, a liczba zarejestrowanych zgonów wynios a 848. Liczby 

wskazuj  na powolny trend wzrostowy w zachorowaniach - przeciwnie do umieralno ci, 

która zatrzyma a si  na sta ym poziomie (liczba odnotowywanych rocznie zgonów nie 

ro nie). 

Rysunek 1.9. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem szyjki macicy w krajach Europy, wg bada-
nia EUROCARE-4 (za lata 1995–1999).
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Ryzyko zachorowania na nowotwór trzonu macicy znacz co wzrasta o u kobiet po 

przekroczeniu 49 roku ycia. Wysokie ryzyko zachorowania dotyczy o kobiet w wieku 55-

79 lat. W 2007 roku stanowi y one 62,6% nowo rozpoznanych przypadków. Najwi cej 

zachorowa  odnotowano w grupie kobiet w wieku 55-64lata (34,4% wszystkich 

przypadków). Odzwierciedla to udzia  i rol  uznanych czynników etiologicznych w 

rozwoju tego nowotworu, takich jak wiek, czynniki prokreacyjne, estrogeny, choroby 

zespo u metabolicznego oraz wp yw czynników rodzinnych.  

 

Wykres. Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów z o liwych trzonu macicy 

u kobiet w Polsce, w latach 1963-2007. 
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Wykres. Wspó czynniki miertelno ci w grupie nowotworów z o liwych trzonu macicy 
kobiet w Polsce na przestrzeni lat 1978-2006. 
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Rysunek 1.10. Zachorowalność i umieralność z powodu nowotworów złośliwych trzonu macicy 
u kobiet w Polsce, w latach 1963–2007.
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Ryzyko zachorowania na nowotwór trzonu macicy znacz co wzrasta o u kobiet po 
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Wykres. Wspó czynniki miertelno ci w grupie nowotworów z o liwych trzonu macicy 
kobiet w Polsce na przestrzeni lat 1978-2006. 
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W badaniu EUROCARE-3 (1990-1994) szansa na 5-letnie prze ycie z 

nowotworem z o liwym trzonu macicy wynosi a 67%, w porównaniu ze redni  w Europie 

wynosz c  76%. W EUROCARE-4 (1995-1999) szanse kobiet na 5-letnie prze ycie z 

nowotworem z o liwym trzonu macicy w Polsce zwi kszy y si  do 72,7%. rednia w 

Europie wynosi a 76,2%. 
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Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów jajników kobiet w Polsce. 

Porównanie wyników leczenia w Polsce i  w Europie (EUROCARE-3 i 4). 

Nowotwory jajnika od lat stanowi  jeden z najcz ciej wyst puj cych nowotworów 

z o liwych u kobiet. W 1978roku rozpoznano 1823 nowotworów z o liwych jajnika i  

Rysunek 1.11. Współczynnik śmiertelności w  grupie nowotworów złośliwych trzonu macicy  
kobiet w Polsce na przestrzeni lat 1978–2006.

Rysunek 1.12. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem endometrium w krajach Europy,  
wg badania EUROCARE-3 (za lata 1990–1994).

Ryzyko zachorowania na nowotwór trzonu macicy znacząco wzrastało u kobiet po prze-
kroczeniu 49. roku życia. Wysokie ryzyko zachorowania dotyczyło kobiet w wieku 55–79 lat. 
W 2007 roku stanowiły one 62,6% nowo rozpoznanych przypadków. Najwięcej zachorowań 
odnotowano w grupie kobiet w wieku 55–64 lata (34,4% wszystkich przypadków). Odzwier-
ciedla to udział i rolę uznanych czynników etiologicznych w rozwoju tego nowotworu, takich 
jak: wiek, czynniki prokreacyjne, estrogeny, choroby zespołu metabolicznego oraz wpływ 
czynników rodzinnych. 

W badaniu EUROCARE-3 (1990-1994) szansa na 5-letnie przeżycie z nowotworem zło-
śliwym trzonu macicy wynosiła 67%, w porównaniu ze średnią w Europie wynoszącą 76%. 
W EUROCARE-4 (1995-1999) szanse kobiet na 5-letnie przeżycie z nowotworem złośliwym 
trzonu macicy w Polsce zwiększyły się do 72,7%. Średnia w Europie wynosiła 76,2%.
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Zachorowalność i umieralność kobiet z powodu nowotworów jajników 
w Polsce

Porównanie wyników leczenia w Polsce i w Europie (EUROCARE-3 i 4)
Nowotwory jajnika od lat stanowią jeden z najczęściej występujących nowotworów złośliwych 

u kobiet. W 1978 roku rozpoznano 1823 nowotwory złośliwe jajnika i odnotowano 1306 zgonów 
wśród chorujących kobiet. W 1996 roku liczba nowo rozpoznanych przypadków wyniosła 3220, licz-
ba zanotowanych zgonów 1909. W 2007 roku w Krajowym Rejestrze Nowotworów zgłoszono 3214 
nowych przypadków nowotworów złośliwych jajnika, 2483 kobiety zmarły z ich powodu. 

Pomimo wprowadzenia nowych leków i  metod leczenia, wyleczalność nowotworów 
złośliwych jajników nadal jest niezadowalająca, a szansę na przeżycie 5 lat od rozpoznania 
choroby ma zaledwie co trzecia chorująca kobieta. W większości państw europejskich współ-
czynnik wyleczalności raka jajnika jest podobny i, niestety, bardzo niski. 
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wynosz c  76%. W EUROCARE-4 (1995-1999) szanse kobiet na 5-letnie prze ycie z 

nowotworem z o liwym trzonu macicy w Polsce zwi kszy y si  do 72,7%. rednia w 

Europie wynosi a 76,2%. 
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Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów jajników kobiet w Polsce. 

Porównanie wyników leczenia w Polsce i  w Europie (EUROCARE-3 i 4). 

Nowotwory jajnika od lat stanowi  jeden z najcz ciej wyst puj cych nowotworów 

z o liwych u kobiet. W 1978roku rozpoznano 1823 nowotworów z o liwych jajnika i  

Rysunek 1.13. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem endometrium w krajach Europy,  
wg badania EUROCARE-4 (za lata 1995–1999).
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odnotowano 1306 zgonów w ród choruj cych kobiet W 1996 roku liczba nowo 

rozpoznanych przypadków wynios a 3220, liczba zanotowanych zgonów 1909. W 2007 

roku w Krajowym Rejestrze Nowotworów zg oszono 3214 nowych przypadków 

nowotworów z o liwych jajnika, 2483 kobiety zmar y z ich powodu.  

Pomimo wprowadzenia nowych leków i metod leczenia, wyleczalno  

nowotworów z o liwych jajnika nadal jest niezadowalaj ca, a szans  na prze ycie 5-lat od 

rozpoznania choroby ma zaledwie co trzecia choruj ca kobieta. W wi kszo ci pa stw 

europejskich wspó czynnik wyleczalno ci raka jajnika jest podobny i, niestety, bardzo 

niski.  

W 2007 roku obserwowano wyra ny wzrost liczby zachorowa  kobiet w wieku po 

40 roku ycia. Wysoka zachorowalno  utrzymywa a si  a  do 80 roku ycia. 85% 

chorych, to kobiety z tego przedzia u wiekowego (40-80). Najwy sza liczba zachorowa  

by a w grupie kobiet mi dzy 50-59 rokiem ycia. 
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ZACHOROWANIA ZGONY

 Wykres. Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów z o liwych jajnika kobiet 

w Polsce, w latach 1963-2006. 
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Rysunek 1.14. Zachorowalność i umieralność z powodu nowotworów złośliwych jajnika w Polsce, 
w latach 1983–2006.
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odnotowano 1306 zgonów w ród choruj cych kobiet W 1996 roku liczba nowo 

rozpoznanych przypadków wynios a 3220, liczba zanotowanych zgonów 1909. W 2007 

roku w Krajowym Rejestrze Nowotworów zg oszono 3214 nowych przypadków 
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Zachorowalno  i umieralno  z powodu nowotworów pochwy i sromu kobiet  w 

Polsce.  

Porównanie wyników leczenia w Europie (EUROCARE-3 i 4). 

Nowotwory sromu i pochwy nale  do najrzadziej wyst puj cych nowotworów 

z o liwych u kobiet i najrzadszych nowotworów kobiecych. W 2007 roku odnotowano 

439 z o liwych nowotworów sromu i 95 z o liwych nowotworów pochwy. W tym 

samym roku zg oszono 280 zgonów kobiet z nowotworem sromu i 81 zgonów kobiet z 

nowotworem pochwy. Obserwowana tendencja w ci gu 3 ostatnich dekad w 

zachorowaniach i zgonach utrzymuje si  na sta ym poziomie. W obu rozpoznaniach 
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Rysunek 1.15. Współczynnik śmiertelności nowotworów złośliwych jajnika w Polsce na przestrze-
ni lat 1978–2007, obrazujący niekorzystny trend w rokowaniu.

Rysunek 1.16. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem jajnika w krajach Europy, wg badania 
EUROCARE-3 (za lata 1990–1994).

Rysunek 1.17. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z rakiem jajnika w krajach Europy, wg badania 
EUROCARE-4 (za lata 1995–1999).
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W 2007 roku obserwowano wyraźny wzrost liczby zachorowań kobiet w wieku po 40. 
roku życia. Wysoka zachorowalność utrzymywała się aż do 80. roku życia (85% chorych, to 
kobiety z tego przedziału wiekowego (40–80)). Najwyższa liczba zachorowań była w grupie 
kobiet między 50.–59. rokiem życia.

Jakie szanse na 5-letnie przeżycie ma Polka chorująca na nowotwór złośliwy jajnika, 
w  porównaniu z  innymi Europejkami? Badania EUROCARE-3 i  EUROCARE-4 pokazały 
pesymistyczny obraz rokowania w całej Europie.

Zachorowalność i umieralność kobiet z powodu nowotworów pochwy 
i sromu w Polsce 

Porównanie wyników leczenia w Europie (EUROCARE-3 i 4)
Nowotwory sromu i pochwy należą do najrzadziej występujących nowotworów złośli-

wych u kobiet i najrzadszych nowotworów kobiecych. W 2007 roku odnotowano 439 złośli-
wych nowotworów sromu i 95 złośliwych nowotworów pochwy. W tym samym roku zgło-
szono 280 zgonów kobiet z nowotworem sromu i 81 zgonów kobiet z nowotworem pochwy. 
Obserwowana tendencja w zachorowaniach i zgonach w ciągu 3 ostatnich dekad utrzymuje 
się na stałym poziomie. W obu rozpoznaniach utrzymuje się tendencja wzrostu zachorowal-
ności wraz ze wzrostem wieku, poczynając od 45.–50. roku życia. Ponad 95% chorujących 
kobiet miała powyżej 54 lat.

Wg raportu EUROCARE-4 (1995–1999) 5-letnie przeżycia w  Europie kobiet z  nowo-
tworem złośliwym pochwy i sromu były na poziomie 59,4%, a w Polsce szansa na 5-letnie 
przeżycie kobiet chorujących na nowotwór złośliwy pochwy i  sromu wyniosła wg rapor-
tu 44,4%. We wcześniejszym raporcie EUROCARE-3 (1990–1994) prawdopodobieństwo 
przeżycia z  rozpoznanym nowotworem złośliwym pochwy i  sromu w  Polsce wynosiło  
ok. 35%.
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Rysunek 1.18. Zachorowalność i umieralność z powodu nowotworów złośliwych sromu w Polsce, 
w latach 1999-2007.
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Rysunek 1.19. Zachorowalność i umieralność z powodu nowotworów złośliwych pochwy w Polsce, 
w latach 1999–2007.

Rysunek 1.20. Współczynnik śmiertelności nowotworów złośliwych sromu i pochwy w Polsce na 
przestrzeni lat 1999–2007, obrazujący rokowanie.
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Rysunek 1.21. Odsetek 5-letnich przeżyć kobiet z nowotworami pochwy i sromu w krajach Europy,  
wg badania EUROCARE-4 (za lata 1995–1999).



20

Piśmiennictwo
1. �Krajowy Rejestr Nowotworów. Centrum Onkologii-Instytut im. Marii Składowskiej-Curie. Zakład 

Epidemiologii i Prewencji Nowotworów, http://epoid.coi.waw.pl/krn
2. �Markowska J.: Epidemiologia raka błony śluzowej trzonu macicy. W: Onkologia ginekologiczna 

Markowska J. (red.). Wydawnictwo Medyczne Urban&Partner, Wrocław 2002.
3. �Kędzia W., Zeirko M.: Epidemiologia raka szyjki macicy. W: Onkologia ginekologiaczna Markowska 

J. (red). Wydawnictwo Medyczne Urban&Partner, Wrocław 2006.
4. �Kusińska R.: Epidemiologia Nowotworów. W: Onkologia. Podręcznik dla studentów i lekarzy Kordek R.,  

Jassem J., Krzakowski M., Jeziorski A. Wydawnictwo Medical Press, Gdańsk 2003.
5. �CorazziariI., Quinn M., Capocaccia R.: Standard cancer patients population for age standardizing 

survical ratios. Eur. J. Cancer, 2004: 40:2307-2316.
6. �Pawlęga J.: Częstość występowania nowotworów złośliwych. W: Onkologia. Podręcznik dla studentów 

i lekarzy. Kordek R. (red). Wydawnictwo Medyczne ViaMedica, Gdańsk 2007.
7. �Zatoński W.A., Didkowska J.: Epidemiologia złośliwych nowotworów. W: Onkologia kliniczna. Krza-

kowski M. (red.). Wydawnictwo Medyczne Borgis, Warszawa 2006. 

 18

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Rok

w
sp

ól
cz

yn
ni

k 
m

ie
rt

el
no

ci
   

   
(il

or
az

 z
go

nó
w

 d
o 

za
ch

or
ow

a
)

Pier Trzon macicy Szyjka macicy Jajnik Srom Pochwa

 Wykres. Zestawienie wspó czynników miertelno ci  z o liwych nowotworów kobiecych 

w Polsce na przyk adzie lat 1999-2006. Na podstawie danych Krajowego Rejestru 

nowotworów.  

 

BIBLIGRAFIA: 
1. Krajowy Rejestr Nowotworów. Centrum Onkologii-Instytut im. Marii Sk adowskiej-Curie. Zak ad 

Epidemiologii i Prewencji Nowotworów, http://epoid.coi.waw.pl/krn. 

2. MarkowskaJ: Epidemiologia raka b ony luzowej trzonu macicy. W: Onkologia ginekologiczna 

Markowska J. (red.). Wydawnictwo Medyczne Urban&Partner, Wroc aw 2002. 

3. K dzia W., Zeirko Maria: Epidemiologia raka szyjki macicy. W: Onkologia ginekologiaczna 

Markowska J. (red). Wydawnictwo Medyczne Urban&Partner, Wroc aw 2006. 

4. Kusi ska R.: Epidemiologia Nowotworów. W: Onkologia. Podr cznik dla studentów i lekarzy 

Kordek R., Jassem J., Krzakowski M., Jeziorski A. Wydawnictwo Medical Press, Gda sk 2003. 

5. CorazziariI., Quinn M., Capocaccia R.: Standard cancer patients population for age standardizing 

survical ratios. Eur. J. Cancer, 2004: 40:2307-2316. 

6. Pawl ga J.: Cz sto  wyst powania nowotworów z o liwych. W: Onkologia. Podr cznik dla 

studentów i lekarzy. Kordek R.(red). Wydawnictwo Medyczne ViaMedica, Gda sk 2007. 

7. Zato ski W.A.., Didkowska J.: Epidemiologia z o liwych nowotworów. W: Onkologia kliniczna. 

Krzakowski M. (red.). Wydawnictwo Medyczne Borgis, Warszawa 2006.  
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II. Profilaktyka pierwotna i wtórna 
nowotworów kobiecych

dr n. med. Barbara Izmajłowicz
Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu 

Około 40% zgonów z powodu nowotworów złośliwych u kobiet następuje przed 65. rokiem 
życia i nowotwory są w tej grupie wiekowej najczęstszą przyczyną zgonów [1]. Ponieważ proces 
powstawania i rozwoju nowotworu jest długotrwały, a czynniki ryzyka zachorowania na nowo-
twory i metody ich wczesnego wykrywania coraz lepiej znane i dostępne, zadaniem współcze-
snej medycyny i polityki zdrowia publicznego jest profilaktyka chorób nowotworowych. 

Profilaktyka pierwotna polega na zapobieganiu zachorowaniom na raka poprzez elimina-
cję lub ograniczenie ekspozycji na czynniki ryzyka i promocję czynników i zachowań ochron-
nych. Przyjmuje się, że obecnie znane są czynniki ryzyka zachorowania na około połowę no-
wotworów. Profilaktyka pierwotna ma na celu zmniejszenie zapadalności i umieralności na 
nowotwory. Czynniki ryzyka zachorowania na nowotwory złośliwe obejmują czynniki fizycz-
ne, chemiczne, biologiczne, dietetyczne, hormonalne i  genetyczne. Profilaktyka pierwotna 
polega na unikaniu karcinogenów, zmianie nawyków żywieniowych i kulturowych, ocenie 
predyspozycji genetycznych, chemoprewencji i szczepieniach. 

Profilaktyka wtórna polega na wykrywaniu choroby nowotworowej we wczesnej, bez-
objawowej fazie choroby i szybkim wdrożeniu leczenia, co może poprawić jego wyniki. Pro-
filaktyka wtórna może być wynikiem działań indywidualnych lub prowadzonych w sposób 
zorganizowany za pomocą badań przesiewowych. Badania przesiewowe polegają na zorga-
nizowanym przeprowadzaniu testu lub wywiadu u osób bez objawów choroby w celu ziden-
tyfikowania osób zagrożonych wystąpieniem tej choroby i przeprowadzenie u nich dalszych 
badań diagnostycznych i działań profilaktycznych, co skutkować będzie korzyścią zdrowotną. 
Masowe badania przesiewowe mają na celu zmniejszenie umieralności na dany nowotwór. 
Prowadzone są w nowotworach charakteryzujących się długą fazą przedkliniczną, które sta-
nowią istotny problem epidemiologiczny, znane są skuteczne metody ich leczenia oraz od-
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powiednie testy diagnostyczne. Test diagnostyczny w badaniach przesiewowych musi cha-
rakteryzować się dużą czułością i swoistością, być tani, łatwy i bezpieczny do zastosowania. 
Badaniami przesiewowymi obejmowana jest konkretna populacja, w której dany nowotwór 
stanowi istotny problem epidemiologiczny. Test diagnostyczny przeprowadzany jest w ustalo-
nym rytmie czasowym. Osoby, u których wynik testu jest dodatni poddawane są pogłębionej 
diagnostyce, a jeśli rozpoznana zostanie choroba nowotworowa – leczeniu. Osoby, u których 
wynik testu jest ujemny, lub pogłębiona diagnostyka nie wykazała zmian nowotworowych 
wykonują nadal testy przesiewowe w ustalonym dla danego nowotworu rytmie czasowym. 
Badania przesiewowe niosą jednak za sobą także ryzyko związane z  wynikami fałszywie 
ujemnymi i fałszywie dodatnimi oraz powikłania wykonywanych testów. 

Profilaktyka trzeciej fazy polega na skutecznym leczeniu choroby nowotworowej oraz re-
habilitacji fizycznej, psychicznej i społecznej u chorych po leczeniu. Na przestrzeni ostatnich lat 
nastąpił istotny postęp we wszystkich rodzajach leczenia onkologicznego. W leczeniu chirur-
gicznym wprowadzono metody leczenia oszczędzającego, metodę węzła wartowniczego i za-
biegi rekonstrukcyjne. Nowe techniki wprowadzono również w radioterapii przede wszystkim 
dzięki rozwojowi technik obrazowania (TK, MRI, PET) oraz aparatury medycznej i oprogramo-
wania komputerowego. Konwencjonalna teleterapia oparta na klasycznych radiogramach zastę-
powana jest przez radioterapię konformalną opartą na tomografii komputerowej, co zmniejsza 
ryzyko powikłań i ryzyko tzw. „błędu” geograficznego. Coraz częściej stosowana jest do pla-
nowania fuzja obrazów TK, MRI i PET oraz technika modulacji intensywności dawki IMRT 
i stereotaksja. Również w planowaniu brachyterapii coraz częściej stosowane jest planowanie 
trójwymiarowe. Istotny postęp następuje również w leczeniu systemowym. Wprowadzane są do 
leczenia nowe cytostatyki i preparaty hormonalne, a coraz częściej stosowane jest leczenie celo-
wane. Obecnie leczenie onkologiczne jest najczęściej leczeniem skojarzonym wykorzystującym 
różne metody leczenia miejscowego i systemowego w różnych sekwencjach czasowych. Wpro-
wadzenie nowych metod leczenia ma na celu poprawę wyników leczenia, zmniejszenie skutków 
ubocznych i poprawę jakości życia. Chory po zakończeniu leczenia onkologicznego poddawany 
jest obserwacji, której celem jest monitorowanie odpowiedzi na leczenie, czyli określenie remisji 
nowotworu lub szybkie rozpoznanie wznowy procesu nowotworowego i wdrożenie kolejnego 
rzutu leczenia, monitorowanie skutków ubocznych leczenia, zarówno wczesnych, jak i późnych 
oraz ich leczenie i zapobieganie. W trakcie wizyt kontrolnych po leczeniu należy także obser-
wować chorego w kierunku wystąpienia nowotworów metachronicznych. Istotne znaczenie ma 
również ocena jakości życia i rehabilitacja fizyczna, psychiczna i społeczna.

Profilaktyka raka piersi
Do czynników ryzyka zachorowania na raka piersi należą czynniki hormonalne, genetycz-

ne, związane z prokreacją, żywieniowe, promieniowanie jonizujące i nawyki zwyczajowe.
Na zwiększone ryzyko zachorowania na raka piersi wskazują takie dane z wywiadu jak: 

rak piersi w wywiadzie (↑ryzyka o 1%), rak piersi u krewnych pierwszego stopnia przed me-
nopauzą (↑ryzyka 3-krotny), rak piersi u krewnych pierwszego stopnia po menopauzie (↑ryzy-
ka 1,5-krotny), łagodne choroby piersi z proliferacją (↑ryzyka 2-11-krotny), wczesna pierwsza 
miesiączka (przed 12. r.ż.), późna menopauza (po 55. r.ż), późny pierwszy poród (po 25. r.ż), 
bezdzietność [2]. Ryzyko zachorowania na raka piersi rośnie z wiekiem i jest większe u kobiet.
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Kolejnym czynnikiem ryzyka jest otyłość, ale jej znaczenie jest różne u kobiet miesiącz-
kujących i niemiesiączkujących oraz przyjmujących i nieprzyjmujących hormonalną terapię 
zastępczą. U kobiet z BMI>30 kg/m2 po menopauzie niestosujących HTZ ryzyko zachoro-
wania na raka piersi w porównaniu do kobiet z prawidłowym BMI jest o 30% większe [3]. 
Ryzyko nie wzrasta u otyłych kobiet po menopauzie przyjmujących HTZ i u otyłych kobiet 
przed menopauzą [3]. Szacuje się, że w Europie nadwaga jest przyczyną około 9% zachorowań 
na raka piersi [1]. Ryzyko zachorowania na raka piersi jest 3-krotnie większe u chorych z ze-
społem metabolicznym (podwyższony BMI, nadciśnienie tętnicze, hiperinsulinemia, pod-
wyższony poziom glukozy, cholesterolu i trójglicerydów we krwi), a jednocześnie stosowanie 
metforminy u chorych na cukrzycę zmniejsza ryzyko zachorowania na raka piersi [4].

Kolejnym czynnikiem ryzyka zachorowania na raka piersi jest spożycie alkoholu [5]. Ba-
dania stwierdzają, że ryzyko względne zachorowania rośnie o 9% na każde 10 g alkoholu/ 
dobę [6]. U kobiet wypijających 3 i więcej drinków dziennie ryzyko względne wynosi 2 [7]. 
Ryzyko jest największe u młodych kobiet spożywających alkohol [8]. Chociaż wzrost ryzyka 
zachorowania na raka piersi związany z alkoholem jest umiarkowany, czynnik ten jest istotny, 
z uwagi na powszechność spożywania alkoholu oraz brak dawki progowej.

Promieniowanie jonizujące również zwiększa ryzyko wystąpienia raka piersi. Badania 
przeprowadzone po wybuchu bomby atomowej w Hiroszimie oszacowały, że ryzyko względne 
wynosi 3 [7]. Dawka, jaką otrzymują kobiety w trakcie całego życia podczas badań mammo-
graficznych może przyczynić się do wystąpienia 1–5 zgonów/ 100 000 wykonanych badań [1]. 
Ryzyko zachorowania na raka piersi rośnie również u kobiet napromienianych przed 30. r.ż.  
na obszar klatki piersiowej (najczęściej z  powodu ziarnicy złośliwej). Ryzyko względne 
w trakcie obserwacji po napromienianiu wynosi 0 w 5 do 9 lat po leczeniu, 71 w 10–14 lat, 91 
w 15–19 lat, 51 w 20–24 lat, 41 w 25–29 lat i 24 w ponad 29 lat [9].

Ryzyko zachorowania na raka piersi jest większe u  nosicielek mutacji genu BRCA1, 
BRCA2, p53 i  PTEN. Ryzyko zachorowania na raka piersi u  nosicielek mutacji BRCA1 
w rodzinach z obciążonym wywiadem wynosi 80%, a ryzyko zachorowania na raka drugiej 
piersi 60%. Zachorowania na raka piersi i  jajnika u nosicielek mutacji BRCA1 występują 
o około 10 lat wcześniej niż w całej populacji, co skutkuje odmiennymi programami badań 
profilaktycznych.

Egzogenne hormony płciowe również wpływają na ryzyko zachorowania na raka piersi. 
Doustna antykoncepcja nieznacznie zwiększa to ryzyko, ale zależność ta zanika po 10 latach 
od zaprzestania stosowania tych leków. Badanie Women`s Health Initiative (WHI) dotyczyło 
wpływu skojarzonej i nieskojarzonej hormonalnej terapii zastępczej na ryzyko zachorowania 
na nowotwory złośliwe [5,10]. Skojarzona (estrogeny i progestageny) hormonalna terapia za-
stępcza stosowana dłużej niż 5–7 lat zwiększa ryzyko zachorowania na raka piersi, ale tylko 
w trakcie jej stosowania, zależność ta zanika po przerwaniu HTZ. Ryzyko zachorowania na 
raka piersi rośnie 1,023 razy na każdy rok stosowania HTZ i jest podobne do ryzyka u kobiet 
o przedłużonej menopauzie [11]. 

Indywidualne ryzyko zachorowania na raka piersi można oszacować za pomocą mode-
lu Gaila uwzględniającego wiek, wiek pierwszej miesiączki, wiek pierwszego porodu, liczbę 
biopsji, atypową hiperplazję, liczbę krewnych pierwszego stopnia z rakiem piersi i czynniki 
etniczne [12-14].
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Profilaktyka pierwotna raka piersi polega na zmniejszeniu ryzyka zachorowania na raka piersi 
poprzez eliminację takich czynników jak nadwaga, mała aktywność fizyczna, krótki czas karmienia 
piersią. Aktywność fizyczna zmniejsza ryzyko zachorowania na raka piersi o 30–40% [15]. Ochron-
ne działanie przypisywane jest również spożywaniu owoców i warzyw i witaminie D [16-18]. 

W profilaktyce raka piersi ma również zastosowanie chemoprewencja. Badanie amerykań-
skie NSABP Breast Cancer Prevention Trial dotyczące prewencyjnego leczenia tamoksyfenem 
w dawce 20 mg dziennie przez 5 lat wykazało zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka pier-
si u  kobiet powyżej 35. r.ż.  o  49% [19]. U  kobiet z  mutacją BRCA1 leczenie tamoksyfenem 
nie wpływa na zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka piersi, natomiast u kobiet z mutacją 
BRCA2 ryzyko zmniejsza się o 62% [20]. Tamoksyfen jest zarejestrowany przez FDA w leczeniu 
profilaktycznym kobiet z grupy podwyższonego ryzyka zachorowania na raka piersi. Skutecz-
ność tamoksyfenu w leczeniu profilaktycznym wykazało również europejskie badanie IBIS-I, 
które wykazało zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka piersi o 32% [21]. Tamoksyfen jest 
rekomendowany do leczenia profilaktycznego u kobiet przed i po menopauzie, powyżej 35. r.ż., 
u których indywidualne ryzyko zachorowania szacowane według modelu Gaila jest większe niż 
1,7%/rok [22]. Kolejnym preparatem badanym w prewencji raka piersi jest raloksyfen. Badania 
MORE i CORE potwierdziły, że zmniejsza on ryzyko zachorowania na raka piersi o około 60% 
[23,24]. Badanie STAR porównywało skuteczność i działania uboczne tamoksyfenu i raloksy-
fenu u kobiet po menopauzie, powyżej 35. r.ż. [25-27]. Wykazano, że obydwa preparaty w jed-
nakowym stopniu zmniejszają ryzyko zachorowania na raka piersi. Tamoksyfen, w przeciwień-
stwie do raloksyfenu zwiększa ryzyka zachorowania na raka trzonu macicy i ryzyko powikłań 
zakrzepowo-zatorowych. Raloksyfen w dawce 60 mg dziennie jest rekomendowany do leczenia 
profilaktycznego u kobiet po menopauzie, powyżej 35. r.ż., u których indywidualne ryzyko za-
chorowania szacowane według modelu Gaila jest większe niż 1,7%/rok [22]. Aktualnie toczą się 
badania dotyczące prewencyjnego leczenia inhibitorami aromatazy [28,29].

Rak piersi jest doskonałym przykładem roli profilaktyki wtórnej. W ramach badań prze-
siewowych wykonuje się badanie mammograficzne w projekcji skośnej i górno-dolnej u ko-
biet bez objawów klinicznych. Objęta skriningiem powinna być możliwie duża część popu-
lacji, co przyczynia się do zwiększenia częstości wykrywania zmian subklinicznych i zmniej-
szenia umieralności na raka piersi. W  Polsce programem badań przesiewowych objęte są 
kobiety między 50. a 69. rokiem życia, u których mammografia wykonywana jest co 2 lata 
[30]. Schemat badań kontrolnych w zależności od grupy wiekowej przedstawia tab. 2.1.

Tabela 2.1. Badania profilaktyczne w kierunku wykrycia raka piersi.

wiek samobadanie Badanie lekarskie mammografia
20–39 lat co miesiąc co 12 miesięcy nie
40–49 lat co miesiąc co 12 miesięcy nie*
50–69 lat co miesiąc co 12 miesięcy co 2 lata
Od 70 lat co miesiąc co 12 miesięcy nie**

* Decyzja o  rozpoczęciu badań mammograficznych zależnie od czynników ryzyka i  analizie bilansu 
korzyści/ryzyko
** Decyzja o wykonywaniu mammografii indywidualna 
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Schemat badań profilaktycznych jest inny u kobiet z rodzin najwyższego i wysokiego ryzyka 
[30]. Do grupy najwyższego ryzyka zachorowania na raka piersi (ryzyko 25–80%) należą kobiety, 
u których wystąpiły 3 lub więcej zachorowań na raka piersi i/lub raka jajnika u krewnych I i II 
stopnia, krewne I stopnia pacjentek z meta- lub synchronicznym zachorowaniem na raka piersi 
i raka jajnika oraz kobiety z mutacjami BRCA1 lub BRCA2 niezależnie od obciążenia rodzinnego 
[30]. Do grupy wysokiego ryzyka zachorowania na raka piersi (ryzyko 20–25%) należą kobie-
ty z rodzin, w których wystąpiły 2 zachorowania na raka piersi i/lub jajnika u krewnych I i/lub  
II stopnia lub 2 zachorowania u krewnych II i/lub III stopnia ze strony ojca, gdy u 1 chorej rozpo-
znano raka jajnika i/lub gdy 1 zachorowanie wystąpiło przed 50. r.ż., krewne I stopnia chorych na 
obustronnego raka piersi oraz kobiety, których matki lub siostry zachorowały na raka piersi przed 
40. r.ż. [30]. W Polsce bardzo wysokie i wysokie ryzyko występuje u 15% chorych na raka piersi, 
czyli u 0,5–1% kobiet. Kobiety te powinny być objęte poradnictwem genetycznym oraz specjalnym 
schematem badań profilaktycznych. U kobiet z grupy najwyższego i wysokiego ryzyka wykonuje 
się badanie w kierunku nosicielstwa mutacji genu BRCA1. Mutacja BRCA1 występuje u 20–50% 
rodzin z grupy najwyższego ryzyka, w których wystąpiły zachorowania na raka piersi i/lub raka 
jajnika oraz u 3-5% chorych na raka piersi bez zachorowań w rodzinie. Profilaktyka w rodzinach 
najwyższego i wysokiego ryzyka polega na samobadaniu piersi 1 raz w miesiącu i badaniu lekar-
skim 1–2 razy w roku. Pierwsza mammografia wykonywana jest między 25. a 30. r.ż., następnie 
mammografia i/lub USG raz w roku od 25.–30. r.ż. (piersi o budowie tłuszczowej: mammografia 
od 30. r.ż.  raz w roku, piersi o budowie gruczołowej: od 30. do 40. r.ż. USG 1 raz w roku, od  
40. r.ż. mammografia 1 raz w roku). U nosicielek mutacji BRCA1 między 25. a 60. r.ż. wykony-
wany powinien być również rezonans magnetyczny piersi 1 raz w roku. Ponadto wykonuje się 
badania w kierunku wczesnego wykrycia raka trzonu macicy i raka jajnika: od 30–35 r.ż 1 raz 
w roku badanie ginekologiczne, USG przezpochwowe i Ca 125 (u nosicielek mutacji BRCA1 co 
6 miesięcy) oraz badanie cytologiczne co 3 lata. U kobiet z grup wysokiego ryzyka zalecana jest 
profilaktyczna adneksektomia i histerektomia między 35.–40. r.ż., która zmniejsza ryzyko zacho-
rowania na raka piersi o 60%, a ponadto zmniejsza ryzyko zachorowania na raka jajnika i trzonu 
macicy. Profilaktyczna mastektomia zmniejsza ryzyko zachorowania na raka piersi o 90%. Działa-
nia takie związane są jednak nie tylko z ryzykiem powikłań wynikających bezpośrednio z zabiegu 
operacyjnego, ale także z problemami psychologicznymi.

W  profilaktyce trzeciorzędowej raka piersi należy zwrócić uwagę na postęp w  leczeniu 
operacyjnym i wprowadzeniu zabiegów oszczędzających pierś i procedury węzła wartownika. 
Zastosowanie radioterapii konformalnej znacząco zmniejszyło ilość powikłań ze strony płuc 
i serca. Do leczenia systemowego poza nowymi cytostatykami i lekami hormonalnymi wpro-
wadzone zostały przeciwciała monoklonalne. W związku z postępem w badaniach histopato-
logicznych, genetycznych i molekularnych u chorych na raka piersi następuje coraz większa 
indywidualizacja w kwalifikacji do określonych metod leczenia. Rośnie również ilość zabiegów 
rekonstrukcyjnych. Istotne znaczenie ma zapobieganie i leczenie obrzęku limfatycznego.

Profilaktyka pierwotna, program badań przesiewowych oraz nowoczesne metody lecze-
nia sprawiły, że na przestrzeni lat 1988–1999, jak wynika z badań EUROCARE, 5-letnie prze-
życia chorych na raka piersi zwiększyły się z 74% do 79% w Europie i z 65% do 74% w Polsce 
[31,32]. Na Dolnym Śląsku 5-letnie przeżycia poprawiły się z 56,4% w latach 1985–1989 do 
79,9% w latach 2000–2001 [33].
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Profilaktyka raka jajnika
Do czynników ryzyka zachorowania na raka jajnika zalicza się otyłość, czynniki gene-

tyczne (mutacja BRCA1 i  BRCA2, zespół Lynch, rodzinne występowanie niepolipowatego 
raka okrężnicy), hormonalne i związane z prokreacją.

Ryzyko względne zachorowania na raka jajnika u kobiet z BMI >30 kg/m2 w porównaniu 
do kobiet o BMI<25 kg/m2 wynosi 1,14–1,59 [34-36]. Znaczenie nadwagi jest większe u ko-
biet po menopauzie niż przed menopauzą [36]. Zwiększone ryzyko zachorowania na raka 
jajnika występuje również u kobiet z otyłością brzuszną [37].

Ryzyko zachorowania jest większe u  kobiet z  zaburzeniami czynności jajników przyj-
mujących leki stymulujące owulację. Doustne środki antykoncepcyjne zmniejszają ryzyko 
zachorowania na raka jajnika [38,39]. Dane dotyczące hormonalnej terapii zastępczej i ryzy-
ka zachorowania na raka jajnika są sprzeczne [39]. Ryzyko zachorowania jest także większe 
u kobiet bezdzietnych i jeśli pierwszy poród miał miejsce po 35. r.ż.

Nosicielstwo mutacji genów BRCA1 i  BRCA2 występuje w  około 5–10% przypadków 
raka jajnika [30]. Szacuje się, że ryzyko zachorowania na raka u  nosicielek mutacji genu 
BRCA1 wynosi około 60%. Zachorowania na raka jajnika, podobnie jak zachorowania na 
raka piersi u nosicielek mutacji BRCA1 występują około 10 lat wcześniej niż zachorowania 
w całej populacji, ale jednocześnie mogą wystąpić nawet w 8. dekadzie życia.

W profilaktyce pierwotnej raka jajnika należy zwrócić uwagę jedynie na zachowanie pra-
widłowej masy ciała. Profilaktyka wtórna w  raku jajnika dotyczy przede wszystkim kobiet 
z mutacją BRCA1 i obejmuje badanie ginekologiczne, USG przezpochwowe i badanie Ca 125 
co 6 miesięcy u kobiet po 30. roku życia [30]. Pomimo przestrzegania tych zaleceń rak jajnika, 
w przeciwieństwie do raka piersi, wykrywany jest w zaawansowanych stadiach. Dlatego też 
u kobiet z mutacją BRCA1 i rakiem jajnika w rodzinie zalecana jest profilaktyczne usunię-
cie przydatków lub przydatków i macicy między 35. a 40. rokiem życia [30]. Należy jednak 
pamiętać, że u kobiet tych rak jajnika może rozwinąć się w otrzewnej. Ryzyko zachorowania 
na raka jajnika jest również większe u chorych po leczeniu raka piersi. Brak jest efektywnego 
programu badań przesiewowych w kierunku wczesnego wykrywania raka jajnika. W profi-
laktyce trzeciorzędowej najistotniejszy postęp ma miejsce w  leczeniu systemowym, pewne 
nadzieje może budzić też radioterapia IMRT. Niestety pomimo wszystkich prowadzonych 
działań wyniki leczenia raka jajnika na przestrzeni ostatnich lat utrzymują się na tym samym 
poziomie. Zarówno według danych EUROCARE-3, jak i EUROCARE-4 przeżycia 5-letnie 
w Europie wynoszą około 37%, w Polsce około 30% [31,32].

Profilaktyka raka trzonu macicy
Według teorii Bokhmana rak błony śluzowej trzonu macicy może powstać na podłożu jej 

hiperplazji lub atrofii. Nowotwory na podłożu hiperplazji rozwijają się w wyniku nadmiernej sty-
mulacji estrogenowej, są lepiej zróżnicowane, mają lepsze rokowanie, a kobiety, które na nie cho-
rują są często otyłe, mają cukrzycę i nadciśnienie. Nowotwory rozwijające się na podłożu atrofii są 
gorzej zróżnicowane, mniej wrażliwe na leczenie hormonalne, mają gorsze rokowanie, a kobiety, 
które na nie chorują nie wykazują cech obserwowanych w pierwszej grupie nowotworów. 

Jednym z czynników zwiększających około 3-krotne ryzyko zachorowania na raka trzo-
nu macicy jest wysoki Body Mass Index (BMI) [34,40,41]. W porównaniu do prawidłowego  
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BMI (20–24 kg/m2) ryzyko zachorowania na raka trzonu macicy u  kobiet z  niedowa-
gą (BMI <20 kg/m2) jest mniejsze 2-krotnie, u  kobiet z  nadwagą (BMI 35–39 kg/m2)  
ryzyko rośnie około 4-krotnie, a  u  kobiet otyłych (BMI ≥40 kg/m2) około 6-krotnie [42]. 
Ryzyko zachorowania jest około 1,5-krotnie większe na każde 5 kg/m2 wzrostu BMI [43]. 
Szacuje się, że nadwaga jest przyczyną rozwoju około 39% nowotworów trzonu macicy [1]. 
Ryzyko zachorowania na raka trzonu macicy jest około 2-krotnie większe u kobiet z zespołem 
metabolicznym (podwyższony BMI, nadciśnienie tętnicze, podwyższony poziom glukozy, 
cholesterolu i trójglicerydów we krwi) [44,45]. Ryzyko to jest większe zarówno dla wszystkich 
tych czynników występujących łącznie, jak i dla każdego z nich występującego samodzielnie, 
z wyjątkiem poziomu cholesterolu oraz rośnie wraz z każdym kolejnym czynnikiem [44,45]. 
Występowanie cukrzycy, szczególnie u kobiet po menopauzie, zwiększa ryzyko zachorowania 
na raka trzonu macicy 2–3-krotnie [42,44-46]. Kolejnym czynnikiem zwiększającym ryzyko 
zachorowania na raka trzonu macicy jest mała aktywność fizyczna, a ryzyko rośnie wielo-
krotnie, jeśli mała aktywność fizyczna towarzyszy nadwadze i cukrzycy [46,47]. Dieta boga-
totłuszczowa również zwiększa ryzyko zachorowania na raka trzonu macicy [48].

Kolejna grupa czynników ryzyka związana jest z gospodarką hormonalną. Częściej na 
raka trzonu macicy chorują kobiety, u  których wcześnie wystąpiła pierwsza miesiączka, 
a późno menopauza, nieródki, kobiety z zaburzeniami hormonalnymi spowodowanymi przez 
hormonalnie czynne guzy jajników, natomiast późny wiek pierwszej ciąży zmniejsza ryzyko 
zachorowania [49]. Rola hormonalnych środków antykoncepcyjnych i  hormonalnej tera-
pii zastępczej pozostaje przedmiotem licznych kontrowersji. Hormonalna terapia zastępcza 
oparta wyłącznie na estrogenach stosowana dłużej niż 6 lat zwiększa ryzyko wystąpienia raka 
trzonu macicy 4-krotnie, a oparta na estrogenach i progestagenach oraz antykoncepcja do-
ustna nie zwiększają, a być może nawet zmniejszają ryzyko zachorowania [38,39,41]. Wzrost 
zachorowalności na raka endometrium obserwuje się u pacjentek leczonych tamoksyfenem. 

Zwiększone ryzyko zachorowania na raka trzonu macicy występuje również u  kobiet 
z mutacją genu BRCA1, co może uzasadniać profilaktyczną histerektomię.

Wśród innych czynników zwiększających ryzyko zachorowania na raka trzonu macicy 
wymieniane są alkohol, leki antydepresyjne, talk i czynniki infekcyjne [50-53]. 

Ryzyko zachorowania na raka trzonu macicy rośnie z wiekiem. W Europie zachorowal-
ność jest niższa u kobiet w wieku 25–49 lat, w porównaniu do kobiet w wieku 50–74 lata [54]. 
Po menopauzie występuje 75%–80% nowotworów trzonu macicy. 

Biorąc pod uwagę wymienione wyżej czynniki ryzyka profilaktyka pierwotna polega na 
ich wyeliminowaniu i  przestrzeganiu zachowań prozdrowotnych. Wpływ na zmniejszenie 
o około połowę ryzyka zachorowania na raka trzonu macicy ma zwiększona aktywność fi-
zyczna, co jest szczególnie istotne u chorych z nadwagą i otyłych [52]. Do innych czynników 
ochronnych należy dieta, kawa, melatonina [50,56]. Brak jest profilaktyki wtórnej i  badań 
przesiewowych dotyczących raka trzonu macicy. Leczenie raka trzonu macicy jest przedmio-
tem licznych kontrowersji. Zasadniczym sposobem leczenia jest leczenie operacyjne, ale już 
zakres zabiegu operacyjnego (proste usuniecie macicy z przydatkami z usunięciem węzłów 
chłonnych lub bez) zmieniał się w ostatnich latach. Kontrowersyjne jest również stosowanie 
radioterapii uzupełniającej w niskich stopniach zaawansowania. Coraz szersze zastosowanie 
znajduje w leczeniu uzupełniającym radiochemioterapia lub chemioterapia. Niezależnie od 
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zmian w metodach leczenia na przestrzeni ostatnich lat 5-letnie przeżycia u chorych na raka 
trzonu macicy w europie są wysokie i wynoszą 76% według badań EUROCARE-3 i 4 [31,32]. 
Na uwagę zasługuje fakt, że w Polsce wyniki leczenia uległy poprawie i dla chorych zdiagno-
zowanych w latach 1990-1994 wynosiły około 67%, a dla chorych zdiagnozowanych w latach 
1995–1999 74% [31,32].

Profilaktyka raka szyjki macicy
Czynniki rozwoju raka szyjki macicy można podzielić na dwie grupy: czynniki główne 

i czynniki prawdopodobne [57]. Czynniki główne, to zakażenie wirusami HPV 16/18 i inny-
mi typami onkogennymi (31,33,35,39,45,51,52,56,58,59,68), wczesne rozpoczęcie współżycia 
płciowego, duża liczba partnerów seksualnych, duża liczba porodów, palenie tytoniu, niski 
status socjoekonomiczny, CIN1 i  CIN2 w  wywiadzie. Czynniki prawdopodobne, których 
znaczenie jest słabiej udokumentowane, to długotrwałe stosowanie środków antykoncepcyj-
nych, dieta, stany zapalne pochwy wywołane przez HSV-2 (Herpes simplex virus), Chlamydia 
trachomatis, CMV (wirus cytomegalii), EBV (wirus Epsteina-Barr), Neisseria gonorrhoeae. 
Szacuje się, że u kobiet stosujących doustne środki antykoncepcyjne przez 5 lat i dłużej w sto-
sunku do kobiet, które nie przyjmują środków antykoncepcyjnych ryzyko względne wynosi 
1,9 – różnica ta zanika po 10 latach od zaprzestania stosowania doustnych środków antykon-
cepcyjnych [58].

Według International Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer większa 
liczba porodów jest związana z większym ryzykiem zachorowania na raka szyjki macicy, a ry-
zyko względne wynosi 1,76 przy liczbie porodów >7 w porównaniu do 1–2 porodów. Badanie 
to potwierdziło również zwiększone ryzyko zachorowania przy wczesnym (<17 lat) wieku 
pierwszego porodu w porównaniu do późniejszego wieku (>25 lat) [59].

Częstość zakażeń wirusem HPV wynosi od 5 do 20%. Większość zakażeń ulega samowy-
leczeniu w ciągu 12–18 miesięcy, a utrzymujące się zakażenia są wynikiem zakażenia wirusa-
mi wysokoonkogennymi. Ryzyko przetrwania infekcji jest większe u kobiet palących papie-
rosy, stosujących doustne środki antykoncepcyjne, wieloródek i przy współistnieniu innych 
zakażeń przenoszonych drogą płciową. Infekcja HPV 16, 18, 45 występuje w około 70–80% 
raków płaskonabłonkowych szyjki macicy, około 93% przypadków raków gruczołowych oraz 
50-60% przypadków zmian przedrakowych CIN 1, 2, 3 [60,61].

Profilaktyka pierwotna raka szyjki macicy, poza unikaniem czynników ryzyka i eduka-
cją prozdrowotną obejmuje również szczepienia przeciwko wirusowi HPV. Aktualnie do-
stępna jest szczepionka czterowalentna i  dwuwalentna. Szczepionka czterowalentna działa 
przeciwko wirusom HPV 16, 18, 6 i 11 i przeciwdziała rozwojowi zmian przedrakowych typu 
CIN 2 i 3, rakowi szyjki macicy, zmianom dysplastycznym sromu i pochwy oraz brodawkom 
płciowym. Szczepionka dwuwalentna działa przeciwko wirusom HPV 16 i 18 i przeciwdziała 
rozwojowi zmian przedrakowych typu CIN 2 i 3 i rakowi szyjki macicy. W Polsce szczepienie 
przeciw HPV wymieniane jest w Programie Szczepień Ochronnych na rok 2009 jako szcze-
pienie zalecane [62]. Szczepienie zalecane jest do stosowania u dziewczynek w wieku 11–12 
lat, u dziewczynek w wieku 13–18 lat, jeśli nie zostały zaszczepione wcześniej oraz w innym 
wieku, jeśli należy dokończyć serię szczepień [60]. Kobiety starsze również mogą być szcze-
pione. Szczepionka czterowalentna chroni przeciwko infekcji HPV 16 i 18 w 91–96% w ob-
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serwacji 5-letniej, szczepionka dwuwalentna w  100% w  obserwacji 6-letniej [61]. Ponadto 
szczepionka dwuwalentna powoduje odporność krzyżową w odniesieniu do typu HPV 45 na 
poziomie 60-80%, co ma szczególne znaczenie w profilaktyce raka gruczołowego [61]. Należy 
jednak pamiętać i informować pacjentki o tym, ze szczepionka nie chroni przed rakiem szyjki 
macicy, który związany jest z innymi typami wirusa lub nie jest związany z zakażeniem wiru-
sem HPV, a kobiety zaszczepione nadal muszą wykonywać badanie cytologiczne. Przyjmuje 
się, że wprowadzenie programu szczepień populacyjnych może zredukować umieralność na 
raka szyjki macicy o około 70% w ciągu 15–20 lat [60]. 

W Polsce profilaktyka wtórna raka szyjki macicy prowadzona jest w ramach Narodowego 
Programu Aktywnej Profilaktyki Raka Szyjki Macicy [30]. Program badań przesiewowych obej-
muje kobiety w wieku 25–59 lat, u których badanie cytologiczne powinno być wykonywane co  
3 lata. Program składa się z trzech etapów. Etap pierwszy, to etap podstawowy, w ramach którego 
wykonywane jest badanie cytologiczne. Drugi etap, to etap diagnostyczny, w którym wykony-
wana jest ocena rozmazu cytologicznego. Jeżeli wynik jest prawidłowy, kolejne badanie wyko-
nywane jest za 3 lata. Jeżeli wynik jest nieprawidłowy, kobieta kwalifikowana jest do trzeciego 
etapu programu, czyli do etapu pogłębionej diagnostyki, a następnie do leczenia i kontroli. We-
dług zaleceń NCCN badania przesiewowe powinny rozpocząć kobiety w 3 lata po rozpoczęciu 
życia płciowego, ale nie później niż w 21. roku życia, a cytologia powinna być wykonywana co 
rok [22]. U kobiet powyżej 30. roku życia można zastąpić badanie cytologiczne co 1–2 lata przez 
łączne wykonywanie badania cytologicznego i  testów DNA w kierunku HPV co 3 lata [22]. 
Częstość badania cytologicznego może być również mniejsza (co 2–3 lata) u kobiet powyżej  
30. roku życia, u których 3 kolejne badania cytologiczne były prawidłowe [22].

W profilaktyce trzeciorzędowej raka szyjki macicy kluczowe znaczenie wydaje się mieć 
prawidłowe ustalenie stopnia zaawansowania przed wybraniem prawidłowego postępowa-
nia, ponieważ przeprowadzenie zabiegu operacyjnego u  chorych w  zaawansowanych sta-
diach choroby znacząco pogarsza wyniki leczenia. Istotnym krokiem w leczeniu zaawanso-
wanego raka szyjki macicy było uznanie w 1999 roku skojarzonej radiochemioterapii opartej 
na cisplatynie za standard postępowania. Wprowadzenie planowania trójwymiarowego na 
podstawie tomografii komputerowej i rezonansu magnetycznego zarówno w teleterapii, jak 
i w brachyterapii zmniejsza ryzyko „błędu geograficznego”, czyli niedopromienienia części 
guza nowotworowego, co ma szczególne znaczenie w zaawansowanym raku szyjki macicy, 
które nie kwalifikują się do leczenia operacyjnego.

Niestety, wyniki leczenia raka szyjki macicy w Europie, jak wynika z badań EUROCA-
RE-3 i 4 nie uległy poprawie i 5-letnie przeżycia wynoszą 62–63% [31,32]. Wyniki leczenia 
w Polsce są gorsze o około 10% [31,32]. Ponieważ wyniki leczenia chorych na raka szyjki ma-
cicy są niezadowalające, szczególne znaczenie ma profilaktyka pierwotna i wtórna, a przede 
wszystkim szczepienia ochronne i badania przesiewowe. Niestety w Polsce zgłaszalność ko-
biet na badanie cytologiczne w ramach programu badań przesiewowych jest niska, co wska-
zuje na konieczność intensywnej edukacji społeczeństwa.

Profilaktyka raka pochwy i sromu
Nowotwory sromu i pochwy charakteryzują podobne czynniki ryzyka. Należą do nich 

infekcja wirusem brodawczaka ludzkiego, wcześniej stwierdzona dysplazja lub rak szyjki ma-
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cicy, palenie tytoniu, nadużywanie alkoholu, czynniki związane z życiem płciowym i immu-
nosupresja [63-65]. Najczęstszym typem wirusa brodawczaka u chorych na raka sromu lub 
pochwy jest HPV 16 [65]. Częstość infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego wynosi oko-
ło 40% u chorych na raka sromu, około 70–80% u chorych na śródnabłonkową neoplazję 
sromu (VIN1-3) [65]. Częstość infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego wynosi około 65% 
u chorych na raka pochwy, około 92-98% u chorych na śródnabłonkową neoplazję pochwy 
(VAIN1-3) [65]. 

Zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka sromu i pochwy może nastąpić w wyniku 
działań informacyjnych na temat czynników ryzyka, a także w wyniku szczepień przeciwko 
wirusowi brodawczaka ludzkiego. Szacuje się, że wprowadzenie szczepień na skalę populacyj-
ną może zmniejszyć zachorowania na raka pochwy i sromu o ½–¼ [64]. Brak jest programów 
badań przesiewowych w kierunku wczesnego wykrywania raka pochwy i sromu z uwagi na 
nikłą skalę występowania tych nowotworów. W profilaktyce trzeciorzędowej należy zwrócić 
uwagę na zapobieganie obrzękom limfatycznym kończyn dolnych u chorych po usunięciu 
węzłów chłonnych pachwinowych. Z badań EUROCARE-3 i 4 wynika, że 5-letnie przeżycia 
chorych na raka sromu i pochwy poprawiły się w Europie z 52% do 59%, a w Polsce z 34% do 
44% [31,32]. Mimo poprawy, wyniki leczenia nie są zadowalające, a badania przesiewowe nie-
ekonomiczne, dlatego należy dążyć do ograniczenia liczby zachorowań, czemu mogą służyć, 
podobnie jak w raku szyjki macicy, szczepienia ochronne. 

Podsumowanie 
Znanych jest wiele czynników zwiększających ryzyko zachorowania na nowotwory zło-

śliwe, w tym na nowotwory kobiece. Narażenia na wiele z tych czynników można uniknąć. 
Zalecenia profilaktyczne dla pacjentów ujęte są w Europejskim Kodeksie Walki z Rakiem 
i  są zbieżne z zaleceniami Narodowego Instytutu Raka w Stanach Zjednoczonych [1,66]. 
Dotyczą one zaprzestania palenia tytoniu, wystrzegania się otyłości, uprawiania ćwiczeń 
fizycznych i aktywności ruchowej, spożywania dużej ilości warzyw i owoców, a ogranicze-
niu produktów bogatych w  tłuszcze zwierzęce, ograniczenia spożywania alkoholu, uni-
kania nadmiernej ekspozycji na promieniowanie słoneczne, ochrony przed czynnikami 
rakotwórczymi, uczestniczenia w programach szczepień ochronnych oraz w programach 
badań przesiewowych. Niektórych z czynników ryzyka zachorowania na nowotwory kobie-
ce można łatwo uniknąć i wprowadzić zachowania prozdrowotne (dieta, aktywność fizycz-
na). Inne czynniki, jak antykoncepcja doustna czy hormonalna terapia zastępcza zwiększają 
ryzyko zachorowania na jedne nowotwory, a  zmniejszają ryzyko zachorowania na inne. 
Należy również pamiętać, że niektóre działania profilaktyczne, jak chemoprewencja czy 
chirurgiczne zabiegi profilaktyczne, obarczone są ryzykiem skutków ubocznych. Programy 
badań przesiewowych prowadzone są aktualnie w raku szyjki macicy i raku piersi, a ich po-
wodzenie zależne jest od dobrej organizacji i świadomości społeczeństwa. Istotne znaczenie 
w profilaktyce nowotworów ma edukacja dotycząca czynników zachorowania na nowotwo-
ry i możliwości profilaktyki. Wiedzę tę powinni posiąść zarówno decydenci i pracownicy 
służby zdrowia, jak i całe społeczeństwo.
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Diagnostyka

Głównym celem diagnostyki onkologicznej jest rozpoznanie choroby nowotworowej. Odpo-
wiednio przeprowadzona powinna pozwolić na ocenę zasięgu nowotworu, czyli określenie stopnia 
zaawansowania klinicznego, ocenę stanu sprawności chorego, określenie czynników prognostycz-
nych i predykcyjnych, które będą miały wpływ na decyzję o wyborze adekwatnego rodzaju terapii 
onkologicznej oraz na potwierdzenie lub wykluczenie istnienia drugiego nowotworu [1]. Należy 
pamiętać, iż znajomość wczesnych objawów i tak zwana czujność onkologiczna obowiązują każ-
dego lekarza, niezależnie od specjalizacji którą się zajmuje. Do podstawowych zasad diagnostyki 
należą ustalenie dokładnego rozpoznania, lokalizacji, budowy histologicznej i zasięgu choroby 
nowotworowej w organizmie. Należy tak dobierać metody badań, aby postawione rozpoznanie 
było jak najpełniejsze oraz aby dotyczyło zarówno choroby, jak i stanu chorego w ujęciu całościo-
wym. Za ukończoną diagnostykę uznajemy taką, która pozwala nam na poznanie punktu wyjścia 
nowotworu oraz na wskazanie umiejscowienia zmiany pierwotnej w danym narządzie, ustalenie 
wielkości ogniska pierwotnego, typu histologicznego guza, ocenę regionalnych węzłów chłon-
nych, ustalenie istnienia i lokalizacji przerzutów odległych. W onkologii istnieje wiele metod dia-
gnostycznych służących właściwemu rozpoznaniu i określeniu zasięgu procesu nowotworowego. 
Za wiodące w tej dziedzinie uważa się metody pozwalające na analizę materiału tkankowego oraz 
na obrazowanie istniejących patologii. Pozostałe metody mają charakter uzupełniający, lecz fakt 
ten nie wpływa jednak na pomniejszenie ich roli diagnostycznej. Metody diagnostyczne w onko-
logii to: wywiad i badanie fizykalne, diagnostyka patomorfologiczna, diagnostyka obrazowa wraz 
z badaniami endoskopowymi, diagnostyka laboratoryjna, diagnostyka izotopowa [2,3].
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Każde postępowanie zmierzające w kierunku postawienia odpowiedniej diagnozy powin-
no być poprzedzone klasycznym badaniem klinicznym składającym się z wywiadu i badania 
fizykalnego. Wynik badania oraz uzyskane od chorego w czasie wywiadu dane są podstawo-
we w kwestii kierowania chorego na dalsze badania diagnostyczne. Wywiad, przeprowadza-
ny w sposób niezwykle dokładny, powinien dostarczać informacji dotyczących oceny ryzyka 
zachorowania na nowotwór z uwzględnieniem: wieku pacjenta, zawodu (rodzaj wykonywanej 
pracy, narażenie na czynniki szkodliwe, mając na myśli potencjalnie rakotwórcze oraz czas 
pozostawania pod ich działaniem), warunków środowiskowych, socjalnych, nawyków żywie-
niowych, stosowania używek (papierosy, alkohol) oraz jednocześnie zwracać uwagę na obja-
wy wskazujące możliwość wystąpienia choroby nowotworowej z ustaleniem ich charakteru, 
czasu wystąpienia, długości trwania. W wywiadzie powinny być zawarte informacje o choro-
bach nowotworowych w rodzinie (rodziny z obserwowanymi zachorowaniami na dany typ 
nowotworu, zwiększone ryzyko zachorowania może mieć także charakter dziedziczny – rak 
jajnika, piersi, jelita grubego). Ważne mogą okazać się informacje dotyczące stanów predys-
ponujących do wystąpienia nowotworu, na przykład: immunosupresja (stan po przeszczepie 
narządu, zakażenie wirusem HIV), przewlekłe stany zapalne (zakażenie wirusem HBV, HCV, 
zakażenie Schistosoma haematobium, wirusem brodawczaka – HPV), choroby autoagresywne 
(wrzodziejące zapalenie okrężnicy, wole Hashimoto). W przypadku kobiet bardzo ważnym 
elementem jest wywiad ginekologiczny. W wywiadzie należy uwzględnić także dotychczaso-
wą przeszłość chorobową pacjenta (choroby współistniejące, przyjmowane leki, rodzaj stoso-
wanego leczenia) [2,3]. 

Badanie fizykalne ma ogromne znaczenie w diagnostyce nowotworów, szczególnie oglą-
danie i badanie palpacyjne (ręczne). Dzięki nim dużo łatwiejsze może okazać się postawienie 
właściwej diagnozy już we wczesnym stadium choroby oraz ocenę zaawansowania procesu 
nowotworowego. Należy badać całego chorego, bez względu na podawane przez niego objawy 
i sugestie, chociaż okolica lub narząd wskazany przez pacjenta powinien zostać poddany wyjąt-
kowo wnikliwej ocenie. Badanie należy rozpoczynać od oglądania skóry i palpacji (całego ciała) 
– łącznie z tkanką podskórną oraz kośćcem. Uwagę należy zwracać na owrzodzenia, zgrubienia 
tkanek, wydzieliny, krwawienia, bolesność, zmianę wyglądu i  koloru znamion. Wymieniony 
typ badań jest szczególnie przydatny w przypadku diagnostyki w kierunku nowotworów skóry, 
piersi, narządu rodnego, odbytnicy, kości, węzłów chłonnych. Węzły chłonne bada się ręcznie 
rozpoczynając od tych najbliższych, dostępnych (szyjne, pachowe, pachwinowe, nadobojcza) 
przechodząc do położonych bardziej obwodowo zwracając uwagę na ich wielkość, spoistość, 
ruchomość w stosunku do otaczających tkanek i ewentualne tworzenie pakietów. Nie należy 
zapominać o badaniu przez odbyt (łac. per rectum), przez pochwę (łac. per vaginam) oraz bez-
względnie – o badaniu piersi – u obu płci. W niektórych sytuacjach ważna może być ocena sta-
nu neurologicznego chorego pod kątem ewentualnego rozpoznania guza ośrodkowego układu 
nerwowego oraz istnienia zespołów paranowotworowych. Badanie przedmiotowe jest podstawą 
do określenia stopnia zaawansowania klinicznego choroby nowotworowej według różnych sys-
temów np. stopniowania klinicznego (ang. staging) przy użyciu skali TNM (łac. T tumor – guz, 
N nodulus – węzły chłonne, M metastases – przerzuty odległe), czy też skali FIGO (fr. Federation 
Internationale de Gynecologie et d’Obstetrique, Międzynarodowa Federacja Położników i Gine-
kologów) użytecznej w przypadku ginekologii onkologicznej [1,3].
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Badanie patomorfologiczne, a  przede wszystkim badanie histopatologiczne, stanowi 
najbardziej wiarygodną weryfikację innych badań diagnostycznych. Daje pewne potwierdze-
nie obecności choroby nowotworowej, a uzyskany dzięki niemu wynik wpływa na zastoso-
wanie odpowiedniego postępowania terapeutycznego. Diagnostyka patomorfologiczna opiera 
się na metodach makroskopowych (oglądanie), mikroskopowych (mikroskopia świetlna) 
oraz tzw. metodach specjalnych. W  większości mają one charakter inwazyjny, co oznacza, 
że materiał do badania pobierany jest z naruszeniem ciągłości tkanek za pomocą igieł lub 
kateterów o różnej średnicy przekroju. Uzyskany tą drogą materiał tkankowy powinien być 
na bieżąco utrwalany i odpowiednio zabezpieczony w drodze do laboratorium. Ważne, aby na 
skierowaniu do badania patomorfologicznego znajdowały się następujące informacje: dane 
identyfikacyjne badanego, niezbędne dane kliniczne i rozpoznanie kliniczne, wyniki poprzed-
nich badań patomorfologicznych (intra), wyniki procedur dodatkowych (np. cytologia, kol-
poskopia, histeroskopia, USG, TK, NMR itp.), dane lekarza odpowiedzialnego za pacjentkę, 
rodzaj zabiegu, data wykonanego zabiegu, nadesłany materiał (orientacja brzegów wycinka, 
materiał nieutrwalony), zlecenia dodatkowe. Z kolei w prawidłowym raporcie patologicznym 
powinny znaleźć się dane mówiące o: typie histologicznym tkanek lub guza, stopniu złośli-
wości histologicznej (ang. grading: Gl – nowotwór wysoko zróżnicowany, G2 – średnio zróż-
nicowany, G3 – nisko zróżnicowany, G4 – niezróżnicowany), wielkości guza, radykalności 
mikroskopowej zabiegu operacyjnego (marginesy cięcia), ocenie węzłów chłonnych (liczba 
usuniętych w czasie zabiegu operacyjnego węzłów chłonnych w  tym zajętych przez nowo-
twór, przekraczanie przez nowotwór torebki węzła chłonnego, obecność zatorów z komórek 
nowotworowych w  naczyniach limfatycznych), dodatkowych badaniach z  użyciem technik 
specjalnych, występujących czynnikach predykcyjnych i prognostycznych oraz innych dodat-
kowych elementach zaobserwowanych przez patologa w trakcie oceny preparatu (zatory z ko-
mórek nowotworowych w naczyniach, obecność martwicy w guzie). Ocena mikroskopowa 
opiera się na badaniu cytologicznym, gdzie materiałem pobieranym do badania są komórki 
(zeskrobiny z powierzchni nabłonków, popłuczyny, wymazy z  jam ciała) i histologicznym, 
gdzie wykorzystywane będą do oceny tkanki (wyskrobiny z jam ciała, wycinki). Zaletą dia-
gnostyki cytologicznej jest to, że pozwala na uzyskanie wyniku w bardzo krótkim czasie – od 
kilku minut do 24 godzin, jednak wynik badania ma charakter ogólny, często orientacyjny 
(np. cellulae carcinomatosae). Diagnostyka histopatologiczna pozwala na uzyskanie większej 
liczby danych. Stwarza możliwość oceny makroskopowej i topograficznej tkanek, szerszego 
zastosowania technik dodatkowych oraz archiwizowania materiałów tkankowych do diagno-
styki w późniejszym okresie. Wadą jedynie jest fakt długiego oczekiwania na wynik takiego 
badania – kilka dni do kilku tygodni. Materiał diagnostyczny uzyskuje się najczęściej drogą 
biopsji (biopsja może mieć charakter cytologiczny lub histologiczny). Bezwzględnym prze-
ciwwskazaniem do jej przeprowadzenia są istotne zaburzenia krzepliwości krwi. W diagno-
styce wyróżniamy biopsje: aspiracyjną cienkoigłową (BAC, ang. fine needle aspiration biopsy, 
FNAB), gruboigłową (ang. core biopsy, CB), stereotaktyczną, otwartą, czyli chirurgiczną, śród-
operacyjną („intra”), mammotomiczną. Do biopsji cienkoigłowej używa się igieł o średnicy 
mniejszej niż 1 cm. Pozwala ona na diagnostykę cytologiczną. Wskazaniami do BAC w gi-
nekologii onkologicznej są najczęściej: diagnostyka gruczołu piersiowego, wątroby, trzustki, 
nerek, nadnerczy, płuc (przerzuty). Do biopsji gruboigłowej służą specjalnie skonstruowane 
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igły o średnicy większej niż 1 cm. Tutaj możliwe jest pobranie materiału tkankowego do oceny 
histologicznej. Wskazaniami do CB są w tym miejscu: diagnostyka gruczołu piersiowego, 
ocena szpiku kostnego – np. rak szyjki macicy przed leczeniem skojarzonym. Biopsja otwarta 
to chirurgiczne wycięcie guza lub obszaru tkankowego podejrzanego o proces nowotworowy. 
Lokalizacja zmian może być wspomagana metodami obrazowymi takimi jak mammogra-
fia lub ultrasonografia. Biopsja śródoperacyjna („intra”) służy do szybkiej histopatologicznej 
oceny charakteru zmiany, pomaga podjąć decyzję co do sposobu przeprowadzenia zabiegu 
(oszczędzający – radykalny). Wskazaniami do biopsji śródoperacyjnej są: ocena charakte-
ru guza, ocena czystości marginesów chirurgicznych, potwierdzenia charakteru wcześniej 
uzyskanego materiału, indentyfikacja mikroorganizmów, decyzja o  zastosowaniu dodatko-
wych badań. W przypadku cienko- lub gruboigłowej biopsji sterotaktycznej wskazaniami 
są: diagnostyka gruczołu piersiowego, wykonywana pod kontrolą mammografii (ang. Vacuum 
Asisted Biopsy, VAB). Kolejnym, znanym przykładem pobierania materiału do badania jest 
biopsja gruboigłowa prostaty: sekstansowa lub TRU – CUT lub pod kontrolą przezodbytni-
czego USG. Ważną metodą diagnostyki cytologicznej jest także pobranie płynu z jam ciała, 
np. nakłucie diagnostyczne jamy otrzewnej lub jamy opłucnej w celu pobrania płynu do bada-
nia. Odmianą jest tzw. nakłucie lędźwiowe wykonywane w przypadku podejrzenia rozsiewu 
nowotworu drogą płynu mózgowo-rdzeniowego. Przeciwwskazaniem są cechy wzmożenia 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego stwierdzane w  badaniu okulistycznym (tarcza zastoinowa 
na dnie oka) i neurologicznym, guzy tylnej jamy czaszki, stan zapalny skóry w miejscu na-
kłucia, zaburzenia krzepnięcia. W diagnostyce schorzeń hematologicznych oraz w przypad-
ku guzów litych, w celu oceny stopnia zaawansowania choroby wykonuje się trepanobiopsję 
szpiku (biopsja gruboigłowa, najczęściej z  talerza kości biodrowej). Specjalnymi metodami 
stosowanymi w diagnostyce patomorfologicznej są: mikroskopia elektronowa, histochemia, 
immunocytochemia, immunohistochemia, cytometria przepływowa oraz techniki biologii 
molekularnej, czyli badania FISH i PCR. Diagnostyka tego typu opiera się na prawidłowo 
pobranym materiale tkankowym zabezpieczonym w bloczkach parafinowych. Jej głównym 
celem jest wykrycie charakterystycznych cech biologicznych badanych komórek lub tkanek, 
pozwalające na ustalenie prawidłowego ostatecznego rozpoznania choroby nowotworowej. 
Diagnostyka histochemiczna opiera się na określeniu liczby błonowych (powierzchniowych) 
onkoprotein komórek nowotworowych przy użyciu różnych metod barwienia tkanek lub od-
powiednio znakowanych przeciwciał. Techniki biologii molekularnej – metoda FISH (flu-
orescencyjna hybrydyzacja in situ) opiera się z kolei na ocenie liczby kopii onkogenów w ją-
drze komórki nowotworowej. Zwiększona liczba białek powierzchniowych lub zmutowanych 
genów określana mianem nadekspresji świadczy o  złośliwym charakterze diagnozowanej 
zmiany. Badania tego typu okazują się być niezwykle przydatne w diagnostyce raka gruczołu 
piersiowego [4].

W  onkologii w  dalszym ciągu znajduje zastosowanie klasyczne obrazowanie rentge-
nowskie. Obrazowanie tego typu wykorzystuje się do diagnostyki patologii przede wszystkim 
w płucach, przewodzie pokarmowym, układzie kostnym i moczowym. Czułość badania sza-
cuje się na ok. 65%, swoistość na ok. 60%. Dawka przyjętego promieniowania zależy propor-
cjonalnie od czasu trwania badania (od 0,05 do 1 m Gy). Zdjęcia rentgenowskie mogą mieć 
charakter przeglądowy i wówczas rutynowo wykonywane są w projekcji przednio-tylnej (łac. 
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antero-posterior, AP). Wartościowym uzupełnieniem zdjęć przeglądowych są zdjęcia wykony-
wane w dodatkowych projekcjach: bocznej, skośnej (tzw. celowane na wybrane struktury ana-
tomiczne). Zdjęcia klatki piersiowej należy wykonywać bezwzględnie w dwóch projekcjach: 
przednio-tylnej i bocznej co ma służyć przede wszystkim diagnostyce zmian patologicznych 
w obrębie miąższu płuc (cień krągły guza nowotworowego z towarzyszącymi stanami pato-
logicznymi: niedodmą, stanem zapalnym, wysiękiem), a  także do oceny nieprawidłowości 
w obrębie śródpiersia i opłucnej (nieprawidłowe zarysy cienia śródpiersia i wnęk płucnych). 
Do oceny struktur kostnych wykorzystuje się zdjęcia w dwóch prostopadłych do siebie płasz-
czyznach, co pozwala na uwidocznienie patologicznych ognisk osteolizy i  osteosklerozy, 
zwapnień, odczynów okostnowych. W rentgenodiagnostyce do oceny nieprawidłowości bu-
dowy anatomicznej elementów układu pokarmowego, czy moczowego wykorzystywane są 
także środki cieniujące, najczęściej odpowiednio siarczan baru lub uropolina [6,7,8]. Oprócz 
typowego wykorzystania diagnostycznego rentgenodiagnostyka może być wybitnie ukierun-
kowana na wykrycie nowotworu w konkretnej lokalizacji. Przykładem szeroko dzisiaj zna-
nym jest mammografia gruczołu piersiowego. 

Mammografia jest obecnie uznawana za podstawową metodę obrazowania gruczołu 
piersiowego. Do wykonania badania wystarcza niewielka dawka promieniowania rentgenow-
skiego (1–3 m Gy). Uzyskiwane w mammografie promieniowanie X przy napięciu 20–40 kV 
pozwala na zobrazowanie tkanek miękkich. Podczas każdego badania wykonywane są zdjęcia 
w  dwóch podstawowych projekcjach, które zapewniają uwidocznienie wszystkich struktur 
gruczołu piersiowego i dolnego piętra dołu pachowego. Projekcja skośna (tzn. boczno-przy-
środkowa, MLO, z  lampą aparatu ustawioną pod kątem 40–60°, z wiązką promieniowania 
o przebiegu od kwadrantu górno-przyśrodkowego do dolno-bocznego) pozwala na uwidocz-
nienie całego gruczołu, obszaru położonego tuż przy klatce piersiowej, wypustkę pachową 
miąższu (tzw. ogona Spencera), także dolną część dołu pachowego. Projekcja pionowa (tzw. 
kraniokaudalna, CC, górno-dolna, z lampą w ustawieniu 0–180°, z wiązką wzdłuż pionowej 
osi sutka) obrazuje część centralną gruczołu. We wskazanych przypadkach wykonuje się tzw. 
projekcje specjalne. Podczas oceny badania mammograficznego zwraca się uwagę na tzw. utka-
nie gruczołu piersiowego, czyli symetrię gruczołów, zarys skóry i wygląd tkanki podskórnej, 
zmiany ogniskowe, zwapnienia. Za objawy nowotworu (tu: najczęściej raka) uznaje się: obraz 
guza, mikrozwapnienia, asymetrię gruczołu, pogrubienie skóry, obrzęk tkanki podskórnej, 
wciąganie brodawki sutkowej. W przypadku oceny guza ważne są jego wielkość, kształt i wy-
sycenie na zdjęciu MMG. Najczęstszą postacią raka w obrazie radiologicznym jest guz spiku-
larny (rak inwazyjny przewodowy). Charakterystyczny jest również obraz raka włóknistego 
(rak inwazyjny zrazikowy). Nierówne obrysy świadczą o charakterze złośliwym guza, chociaż 
istnieją typy histologiczne raka dające obraz regularny, o gładkim obrysie (rak rdzeniasty, ślu-
zowy). W miejscu patologicznej zmiany występuje większe wysycenie obrazu w porównaniu 
do tkanek otaczających. Mikrozwapnienia analizuje się pod kątem: wielkości (zwykle około  
1 mm, mniejsze niż 0,5 mm mają najczęściej charakter złośliwy), ilości (większa ilość, 
zwłaszcza 20–30 oraz występowanie w skupisku świadczy o złośliwym charakterze zmiany, 
podejrzenie powinno budzić > niż 5 mikrozwapnień na obszarze 1 cm2), kształtu (linijne, 
rozgałęzione, „główki od szpilki”), wysycenia i  rozmieszczenia. Czasami mikrozwapnienia 
mogą być jedynym objawem raka. Istnieją także nowotwory, w przypadku których jedynymi 
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objawami w MMG mogą być: pogrubienie skóry, obrzęk tkanki podskórnej, podwyższenie 
gęstości gruczołu piersiowego (rak zapalny piersi). Czułość badania wynosi 90%. Wyższą czu-
łość mammografii uzyskuje się u kobiet po 50 roku życia. Opis badania mammograficznego 
zwykle przybiera dość lakoniczną formę a uwzględnione zostają tylko pewne niezbędne ce-
chy uwidocznionego obrazu opisane powyżej. Coraz częściej jednak wyniki badania radio-
logicznego są opisywane przy użyciu kategorii BIRADS (ang. Breast Imaging Reporting and 
Data System) opracowanej przez American College of Radiology. Wyróżnia się 6 kategorii. 
Kategoria 0: diagnostyka nieskończona – konieczne dalsze badania obrazowe, kategoria 1: 
obraz radiologicznie prawidłowy – bez zmian, kategoria 2: zmiany radiologicznie łagodne, 
kategoria 3: zmiany prawdopodobnie łagodne, kategoria 4: zmiany podejrzane – prawdopo-
dobnie złośliwe, kategoria 5: zmiany radiologicznie złośliwe. Zmiany zaliczone do kategorii 
3, 4 i 5 wymagają przeprowadzenia dalszej diagnostyki patomorfologicznej, przy czym 4 i 5 
to obrazy podejrzane o proces złośliwy. Obserwację i wczesne badania kontrolne dopuszcza 
się w kategorii 3. W przypadku zaistnienia jakichkolwiek wątpliwości diagnostycznych należy 
zawsze odwołać się poprzednio wykonywanych badań obrazowych, wykonać dodatkowo ba-
danie USG, a przede wszystkim przeprowadzić dokładne badanie palpacyjne. Mammografia 
jest badaniem niezwykle przydatnym w skryningowej ocenie onkologicznej. Eksperci Unii 
Europejskiej zalecają wykonywanie mammografii jako badania przesiewowego co 2–3 lata 
u kobiet w wieku 50–69 lat. W przypadku obciążających danych z wywiadu lub przy istnieniu 
zmian łagodnych badanie należy wykonywać co rok [8,9,10]. 

Tomografia komputerowa jest jednym z najważniejszych badań obrazowych we współ-
czesnej onkologii. W badaniach tomografii komputerowej wykorzystuje się promieniowanie 
rentgenowskie. Obszary patologiczne rejestrowane są jako obszary o  obniżonej (hypoden-
syjne) lub podwyższonej (hyperdensyjne) gęstości tkankowej. Wykorzystuje się tu podawane 
dożylnie lub doustnie środki cieniujące (jonowe i niejonowe związki jodowe) w celu uwidocz-
nienia naczyń i zwiększenia kontrastu pomiędzy tkankami (tzw. wzmocnienie kontrastowe). 
Współczesna diagnostyka tomograficzna to spiralna tomografia komputerowa polegająca na 
połączeniu ciągłego ruchu obrotowego układu lampa – detektor i przesuwu stołu wzdłuż ob-
szaru badanego oraz jednocześnie tomografia wielorzędowa (ang. Multidetector Computed 
Tomography, MDCT), w której detektory promieniowania stanowią 8, 16, 32 a nawet 64 rzędy 
w lampie. Takie udoskonalenia pozwoliły na rejestrację precyzyjnego obrazu w bardzo krót-
kim czasie (kilkadziesiąt sekund do kilku minut). W badaniu można uzyskać kilkaset zdjęć 
– przekrojów ciała o grubości od 2 do 10 mm. Grubość warstw zależy od wskazań wynikają-
cych z rozmiarów poszukiwanej patologii. Dzięki badaniu TK można zlokalizować ognisko 
o wielkości kilku milimetrów. Złośliwe guzy nowotworowe cechują się częściej podwyższoną 
gęstością tkankową, a nierzadko towarzyszący im obrzęk ze strony sąsiadujących tkanek od-
powiednio obniżoną. Zdarzają się przypadki guzów izodensyjnych, które nastręczają wiele 
trudności diagnostycznych. Czułość badania szacuje się na ok. 90%, swoistość na ok. 80%. 
Wskazania do badania CT w ginekologii onkologicznej obejmują badania: głowy (wykrycie 
guza przerzutowego guza OUN z oceną jego morfologii oraz zmian towarzyszących – obrzę-
ku w sąsiedztwie guza – mięsaki macicy, rak trzonu macicy, rak piersi; zawsze z podaniem 
dożylnie środka cieniującego), klatki piersiowej, jamy brzusznej i przestrzeni zaotrzewnowej 
(przerzuty), miednicy małej (poszukiwanie guza pierwotnego) [1,2,9,11]. 
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Badanie ultrasonograficzne pozwala w sposób szybki i nieinwazyjny na stwierdzenie pa-
tologii o średnicy ok. 1 cm w obrębie badanych struktur oraz ich sąsiedztwie. Czułość badania 
wynosi ok. 60–70%. W przypadku oceny patologicznego unaczynienia guza nowotworowego 
do badania może zostać wprowadzony kolor (szybkość przepływającej krwi oraz kierunek 
jej przepływu). Cechą charakterystyczną dla guzów nowotworowych diagnozowanych przy 
użyciu USG jest obecność tzw. cienia akustycznego. Zjawisko wzmocnienia akustycznego jest 
charakterystyczne dla torbieli – tkanki położone za strukturami płynowi cechują się zwięk-
szoną echogenicznością. Uzyskiwany w badaniu obraz może mieć charakter statyczny, trój-
wymiarowy, trójwymiarowy w czasie rzeczywistym (2D, 3D, 4D). Badanie USG pozwala na 
ocenę guza nowotworowego pod kątem: umiejscowienia, wielkości, obecności zbiorników 
płynowych i cech rozpadu, ciągłość torebki, stosunku do tkanek otaczających, unaczynienia 
(funkcja Doppler, Power Doppler) – użyteczne dla raka szyjki macicy; pozwala na dobrą oce-
nę węzłów chłonnych. Zmiany złośliwe cechują się przeważnie niższą echogenicznością niż 
otaczające je tkanki, mają na ogół nieregularne i postrzępione obrysy, tylna granica jest nie-
ostro zaznaczona a cień akustyczny posiada niejednorodny, bezechowy charakter. USG może 
pełnić funkcję badania endoskopowego m.in. dzięki zastosowaniu różnych typów głowic: 
USG przezodbytnicze (tzw. transrektalne, TRUS) prostaty, USG przezpochwowe (tzw. trans-
waginalne, TTV – diagnostyka patologii trzonu macicy) narządu rodnego kobiet. Bardzo 
użyteczną cechą tego badania jest wykorzystanie podczas wykonywania biopsji (tzw. biopsja 
pod kontrolą USG). Wskazania do badania: narządy miąższowe jamy brzusznej (wątroba – 
przerzuty), przestrzeń zaotrzewnowa (węzły chłonne zaotrzewnowe – rak szyjki macicy, rak 
jajnika), miednica mniejsza (narząd rodny – trzon macicy, jajniki, ewentualnie przymacicza), 
gruczoł piersiowy (pierwotne patologie i przerzuty), doły pachowe, pachwiny (węzły chłonne). 
Ultrasonografia piersi jest badaniem z wyboru w różnicowaniu zmian litych i torbielowatych. 
Uzupełnia badanie mammograficzne w przypadku diagnostyki zmian o niejasnym charak-
terze, chociaż jest od niej mniej czuła i mniej swoista, zwłaszcza w przypadku zmian o nie-
wielkich rozmiarach. Ultrasonografia okazuje się pomocna także przy podejrzeniu lub ocenie 
przerzutów do węzłów chłonnych dołu pachowego – dlatego zawsze obowiązuje jednoczesne 
badanie gruczołu piersiowego i dołów pachowych. Wartość badania jest ograniczona w przy-
padku gruczołów piersiowych o utkaniu tłuszczowym, dużo większa – dla gruczołów o gę-
stym utkaniu oraz o nasilonym odczynie podścieliska. Dlatego jest metodą z wyboru u kobiet 
młodych przed 35. rokiem życia (z  nieobciążonym wywiadem rodzinnym). Objawem raka 
w badaniu USG jest hypoechogenne ognisko o nierównych zarysach z charakterystycznym 
cieniem akustycznym [8]. 

Badanie rezonansu magnetycznego może być samodzielnym badaniem diagnostycznym 
lub stanowić cenne uzupełnienie innych badań obrazowych, np. tomografii komputerowej, 
jak w przypadku ginekologii onkologicznej. Wyższość uzyskanego obrazu w tym badaniu po-
lega na: możliwości generowania obrazu w dowolnej płaszczyźnie, dobre zobrazowanie tkanek 
miękkich oraz ich wyraźne rozróżnienie, możliwość uwidocznienia przepływu naczyniowego 
bez stosowania środków kontrastowych. Dodatkowo, istnieją możliwości wykonania wielu 
odmian klasycznego badania NMR jak: spektroskopii MR pozwalającej na ocenę procesów 
biochemicznych zachodzących w tkankach (w onkologii m.in.: ocena stężenia cytostatyków 
w tkance nowotworowej), angiografii MR (obecność patologicznego unaczynienia), perfuzji 
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MR pozwalającej na ocenę aktywności biologicznej badanej struktury (patologiczny prze-
pływ krwi przez obszar zmian nowotworowych, obszary niedokrwienia) [1,9,11]. Wskaza-
nia obejmują tutaj: śródpiersie (przerzuty), gruczoł piersiowy (uzupełnienie mammografii), 
jamę brzuszną (wątroba), przestrzeń zaotrzewnową (węzły chłonne zaotrzewnowe), miednicę 
(narząd płciowy). Badanie powyższe jest szczególnie zalecane w diagnostyce ginekologicznej 
dając możliwość odpowiedzi na wiele pytań ze względu na bardzo dobry stopień zobrazowania 
struktur miękkich – ocenić można przymacicza, określić wielkość guza, obecność i wielkość 
podejrzanych węzłów chłonnych, relacje międzynarządowe w miednicy mniejszej (naciekanie 
pęcherza i odbytnicy). Z kolei rezonans magnetyczny piersi uważany jest za najczulszą metodę 
uzupełniającą mammografię. Cechuje się najwyższą czułością w wykrywaniu zmian złośli-
wych – 95%. Powinien być wykonywany łącznie z MMG, koniecznie z tzw. wzmocnieniem 
kontrastowym. Wskazaniem do badania rezonansu piersi: niejasne obrazy w mammografii, 
przerzuty do węzłów pachowych przy niejasnym obrazie MMG i USG, podejrzenie procesu 
nowotworowego obustronnego lub wieloogniskowego (rak zrazikowy piersi!), staging inwa-
zyjnego raka zrazikowego, ocena po operacjach oszczędzających (ang. Breast Conserving The-
rapy, BCT), ocena wznów w obrębie gruczołu, młody wiek (przy przeszłości onkologicznej 
w rodzinie, mutacje genów BRCA 1, BRCA 2). Badanie NMR jest z wyboru metodą obra-
zowania piersi z  implantami silikonowymi oraz protezowaniu onkologicznym. Pozwala na 
uwidocznienie niewielkich zmian o wielkości kilku milimetrów. 

Pozytronowa Emisyjna Tomografia jest badaniem polegającym na trójwymiarowym 
obrazowaniu całego ciała lub wybranego narządu w oparciu o ocenę metabolizmu tkanko-
wego na poziomie molekularnym. W tym celu wykorzystuje się dożylnie podawane znaczni-
ki nazywane radiofarmaceutykami znakowane izotopem pierwiastków będących emiterami 
pozytronów. Obecnie najczęściej stosowanym radiofarmaceutykiem jest glukoza znakowana 
krótkotrwałym izotopem fluoru (fluorodeoksyglukoza, FDG18). Badanie PET cechuje się 
dużą czułością i rozdzielczością przestrzenną. Pozwala na zobrazowanie struktur o średnicy 
mniejszej niż 5 mm. Oprócz wnioskowania jakościowego, pozwala na ilościową ocenę wy-
chwytu znacznika w poszczególnych ogniskach (ang. Standarized Uptake Value, SUV) [13,14]. 
Wskazania – diagnostyka: różnicowanie zmian łagodnych i złośliwych, wczesne wykrywanie 
zmian złośliwych, ocena stopnia złośliwości, ocena rozległości choroby nowotworowej, ocena 
chorych z cechami biochemicznymi wznowy bez cech klinicznych i uchwytnych zmian ra-
diologicznych, różnicowanie wznowy i zmian wywołanych leczeniem, poszukiwanie ogniska 
pierwotnego u chorych z przerzutami o niejasnym pochodzeniu (focus primarius ignotus), 
gradin; ocena skuteczności terapii: ocena odpowiedzi na chemioterapię i radioterapię, ocena 
doszczętności zabiegu; inne zastosowanie: określenie najbardziej agresywnej części guza do 
celów biopsji, planowanie radioterapii. W ginekologii onkologicznej natomiast jest badaniem 
użytecznym w  diagnostyce raka piersi, jajnika, zarówno w  diagnozowaniu zmian pierwot-
nych, jak i przerzutowych. Służy dobrze do oceny leczenia na różnych jego etapach oraz jest 
pomocnym narzędziem w planowaniu radioterapii nowotworów ginekologicznych. 

Scyntygrafia jest metodą służącą do oceny anatomicznej oraz czynnościowej narzą-
dów. W tego typu diagnostyce wykorzystywane są izotopy promieniotwórcze, m.in.: technet 
– 99mTc, jod – 13IJ, tal – 20lT1, które mają zdolność szczególnego gromadzenia się w ogniskach 
wzmożonego obrotu kostnego, ogniskach zapalnych, tkankach zmienionych nowotworowo.  
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W onkologii przykładem scyntygrafii jest badanie planarne całego ciała wykonywane przy 
podejrzeniu przerzutów nowotworowych do kości z  użyciem technetu 99mTc wbudowywa-
nym w miejsca przebudowy kości [9,15]. Wskazania: nowotwory głównie przerzutowe, także 
pierwotne, w szczególności podejrzenie uogólnienia rozsiewu przerzutów, nacieki w szpiku 
kostnym oraz limfoscyntygrafia (spływ chłonki do węzła chłonnego „wartownika” w miejscu 
najbliższego podskórnego podania znacznika – rak piersi, rak sromu). Tomografia emisyjna 
pojedynczego fotonu – scyntygrafia tomograficzna SPECT pozwala na trójwymiarową re-
konstrukcję obrazu na podstawie dostarczonych pod różnym kątem danych zgodnie z zasa-
dami technik tomograficznych. Jest wykonywana dla poszczególnych fragmentów ciała, także 
miednicy z udziałem technetu 99mTc [15]. 

W onkologii badania endoskopowe mają przede wszystkim charakter diagnostyczny – 
możliwe jest badanie układu oddechowego, przewodu pokarmowego, układu moczowego, 
naturalnych jam ciała – jamy macicy. W trakcie badania z miejsc budzących niepokój dia-
gnostyczny, pod kontrolą wzroku, dzięki odpowiedniemu oprzyrządowaniu, pobierany jest 
materiał do badania cytologicznego lub histopatologicznego. Badaniem endoskopowym nie-
inwazyjnym w ginekologii onkologicznej jest histeroskopia – wzierniki wprowadzane są do 
naturalnych otworów ciała. Badania mogą też mieć charakter inwazyjny, gdy wzierniki wpro-
wadzane są drogą wkłucia – laparoskopowa ocena narządów miednicy. W przypadku pobie-
rania wycinków do oceny patomorfologicznej obowiązuje oznaczenie układu krzepnięcia. Do 
współczesnej, bezinwazyjnej diagnostyki endoskopowej należy radiologiczna wirtualna en-
doskopia. Badanie to umożliwia obrazowanie wnętrza narządu bez potrzeby wprowadzania 
do niego endoskopu. Uzyskany obraz powstaje wskutek przetworzenia danych obrazowych 
pochodzących z badania TK lub NMR. Służą do tego odpowiednie programy komputerowe. 
Obraz przedstawiony jest w kolorze zbliżonym do koloru naturalnego narządu. Wirtualna 
endoskopia nie znajduje zastosowania w ginekologii [16,17]. 

Badania laboratoryjne w sposób pośredni wpływają na postawienie właściwej diagnozy oraz 
mają znaczenie w planowaniu leczenia. Wykorzystywanymi materiałami są płyny ustrojowe (krew, 
mocz, płyn mózgowo-rdzeniowy, niektóre tkanki). Rutynowym badaniem laboratoryjnym jest 
badanie morfologii krwi z klasycznym ręcznym rozmazem układu białokrwinkowego, co szcze-
gólnie ważne w diagnostyce nowotworów hematologicznych. Wartość OB (odczyn Biernackiego) 
jest badaniem czułym w przypadku wykrywania stanów chorobowych natomiast jednocześnie 
wysoce nieswoistym. Jego trójcyfrowa wartość, np. 109, z dużym prawdopodobieństwem świad-
czy o toczącym się procesie nowotworowym. Podobnie podwyższona wartość CRP – białka ostrej 
fazy (przeważnie >5 mg/dl) w sposób pośredni może świadczyć o istniejącej patologii. Inne bada-
nia dość specyficzne dla niektórych typów, bądź lokalizacji nowotworowych to badania enzymów 
krwi, np. w pierwotnych guzach kostnych lub przerzutach nowotworowych – fosfataza zasado-
wa. Uważa się, iż zwiększony poziom niektórych pierwiastków we krwi może również świadczyć 
o procesie nowotworowym, np. podwyższony poziom wapnia i fosforu w przypadku przerzutów 
do szkieletu oraz miedzi i cynku w przypadku chłoniaków złośliwych. Pewne znaczenie przypisuje 
się markerom nowotworowym. Są one najczęściej wielkocząsteczkowymi, białkowymi produk-
tami komórek nowotworowych lub tkanek prawidłowych w odpowiedzi na zachodzący w po-
bliżu proces patologiczny (indukcja nowotworowa). Uwalniane są do krążenia i innych płynów 
ustrojowych na drodze wydzielania komórkowego lub wskutek rozpadu martwiczo zmienionych 
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tkanek. Użyteczność ich została uznana i potwierdzona przede wszystkim w przypadku: monitoro-
wania przebiegu choroby, ocenie skuteczności leczenia i jego skutków ubocznych oraz kontroli po 
zakończonym leczeniu w celu wczesnego wykrycia wznowy nowotworowej. Do markerów należą: 
antygeny onkopłodowe, nowotworowozwiązane, hormony, enzymy, białka surowicy. W ginekologii 
monitoruje się przede wszystkim poziom markera CA 125 w raku jajnika (przebieg terapii), CA 15-3 
w raku piersi, bywa że CEA, HCG, czy AFP (markery nowotworów germinalnych i gonadalnych 
jajnika). Pomocnym testem może być badanie krwi utajonej w kale (metoda skryningowa w rozpo-
znawaniu raka jelita grubego). Dodatni wynik testu zawsze powinien być weryfikowany [18]. 

Diagnostyka raka trzonu macicy opiera się na: pełnym badaniu lekarskim, badaniu ginekolo-
gicznym pełnym (per vaginam, per rectum, wzierniki pochwowe, też cytologia), pobraniu wyskro-
bin z kanału szyjki oraz jamy macicy. Dla diagnostyki raka szyjki macicy należy przeprowadzić 
pełne badanie lekarskie, pełne badanie ginekologiczne, kolposkopię, pobrać wycinek z okolicy 
podejrzanej części pochwowej. W przypadku raka jajnika wykonuje się: pełne badanie lekarskie 
ze szczególnym uwzględnieniem badania dostępnych węzłów chłonnych, badanie ginekologiczne 
pełne, USG jamy brzusznej, USG przezpochwowe, ocenę stężenia antygenu CA125 w surowicy 
krwi, podstawowe badania krwi i moczu, gastroskopię lub kolonoskopię, badanie piersi i mam-
mografię w różnicowaniu guzów pierwotnych i przerzutowych. W raku sromu należy przeprowa-
dzić: pełne badanie lekarskie, pełne badanie ginekologiczne, pobrać wycinek ze zmiany na sromie, 
pobrać wycinek z części pochwowej szyjki macicy w celu wykluczenia pierwotnego ogniska cho-
roby w szyjce macicy, diagnostycznie wyłyżeczkować jamę macicy w celu wykluczenia pierwot-
nego ogniska choroby w macicy (chore z rozpoznaniem raka gruczołowego), wykonać badanie 
rtg klatki piersiowej, USG jamy brzusznej, USG przezpochwowe, wykonać podstawowe badania 
krwi i moczu. W raku pochwy należy przeprowadzić: pełne badanie lekarskie, pełne badanie gi-
nekologiczne, pobrać wycinek ze zmiany oraz w przypadkach lokalizacji w 1/3 górnej pochwy 
– z części pochwowej szyjki macicy (wykluczenie pierwotnego ogniska choroby w szyjce macicy), 
diagnostycznie wyłyżeczkować jamę macicy (rak gruczołowy, wykluczenie pierwotnego ogniska 
choroby w endometrium), ponadto badanie rtg klatki piersiowej, USG przezpochwowe, podsta-
wowe badania krwi i moczu. Dla ciążowej choroby trofoblastycznej obowiązuje pełne badanie 
lekarskie, badanie ginekologiczne, USG miednicy przez powłoki i pochwę, oznaczenie stężenia 
betaHCG w surowicy, badanie rtg klatki piersiowej, badania morfologii i biochemii krwi, badanie 
ogólne moczu, badanie tomografii komputerowej wątroby i mózgu w razie podejrzenia obecności 
przerzutów. W nowotworach jajnika u dzieci i młodzieży należy wykonać: pełne badanie lekar-
skie, badanie ginekologiczne pełne (specjalne wziernikowanie), przeprowadzić badania hormo-
nalne (estradiol E2, testosteron T), ocenić kariotyp, markery nowotworowe (Ca 125, LDH, AFP, 
betaHCG), wykonać podstawowe badania laboratoryjne oceniające czynność wątroby i  nerek, 
wykonać badanie rtg klatki piersiowej, wlew doodbytniczy [18]. 

Stopniowanie nowotworów

Podstawą koncepcji utworzenia odpowiedniej klasyfikacji chorób nowotworowych była 
potrzeba ujednolicenia języka, którym posługują się na co dzień lekarze klinicyści zajmujący 
się leczeniem nowotworów. Uznano, iż klinicznie użyteczny schemat klasyfikacji musi obej-
mować cechy nowotworu określające jego przebieg. 
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W  latach 40. XX wieku zaproponowano system klasyfikacyjny, który odzwierciedlał 
naturalną historię w  przebiegu nowotworów (podstawy systemu stworzył Pierre Denoix). 
W systemie zostały określone trzy zdarzenia występujące naturalnie w przebiegu nowotworu 
– wzrost miejscowy guza (T – tumour), występowanie w jego przebiegu przerzutów do wę-
złów chłonnych (N – lymph node involvement) oraz przerzutów do narządów odległych (M – 
distant metastasis). Otrzymał on nazwę TNM. Od tego czasu system wielokrotnie ulepszano. 
Aktualnie obowiązującą jest siódma edycja ustalona na rok 2010. 

System TNM pozwala na porównywanie stopni zaawansowania i wyników leczenia w róż-
nych ośrodkach medycznych i krajach. Daje możliwość oceny przypuszczalnego przebiegu 
choroby sugerując odpowiedni wybór metody leczenia, prawidłowego prowadzenia rejestrów 
nowotworowych, planowania i organizacji działań walki z rakiem, prowadzenie wieloośrod-
kowych badań klinicznych. Celem klasyfikacji TNM jest przejrzysty schemat, który można 
połączyć w postaci stopni zaawansowania [21]. 

Przed wdrożeniem jakiegokolwiek leczenia onkologicznego, przeprowadzając badanie 
fizykalne, można dokonać anatomicznej oceny stopnia zaawansowania nowotworu, co funk-
cjonuje wówczas jako tzw. ocena kliniczna. Ocena ta może zawierać informacje dotyczące 
choroby mieszczące się w 4-miesięcznym przedziale czasowym od postawienia diagnozy z za-
łożeniem braku progresji w tym czasie (w ocenie klinicznej stopnia choroby pod uwagę bierze 
się ten czas, który jest krótszy). Ponownej oceny można dokonać również po przeprowadze-
niu zabiegu operacyjnego. 

Patologiczna ocena zaawansowania obejmuje wszelkie informacje uzyskane na temat za-
kresu nowotworu poprzez realizację zabiegu jw. w ramach pierwszego cyklu leczenia lub zi-
dentyfikowanych w ciągu 4 miesięcy od daty postawienia diagnozy. W tym przypadku oceny 
patologicznej pod uwagę bierze się czas ten, który jest dłuższy, o ile nie ma leczenia systemo-
wego lub radioterapii. 

Należy pamiętać, że obie klasyfikacje obowiązują równolegle (jedna nie zastępuje dru-
giej). Kliniczna ocena służy doborowi pierwotnej opcji terapeutycznej, druga wskazuje ko-
nieczność zastosowania leczenia uzupełniającego i  pozwala na ocenę rokowania. System 
TNM umożliwia opis każdej sytuacji klinicznej przed rozpoczęciem leczenia, w trakcie za-
biegu operacyjnego, zaawansowania patologicznego, oceny zaawansowania na podstawie au-
topsji, ponownej oceny wznowy, oceny zaawansowania w trakcie lub po leczeniu radioterapią 
i chemioterapią.

Zastosowanie odpowiednich numerycznych podgrup składowych wskazuje na stopień 
zaawansowania choroby nowotworowej. Definicje TNM dotyczące guza nowotworowego: 
Tx – guz pierwotny nie może być oceniony, T0 – brak cech guza pierwotnego, Tis – rak 
przedinwazyjny, T1,T2,T3,T4 – zwiększająca się wielkość i/lub zaawansowanie miejscowe 
pierwotnego guza nowotworowego. Z kolei dla regionalnych węzłów chłonnych: NX – węzły 
chłonne nie mogą być ocenione, N0 – regionalne węzły chłonne bez przerzutów, N1, N2, 
N3 – zwiększające się zajęcie regionalnych węzłów chłonnych, a dla przerzutów odległych: 
MX – przerzuty odległe nie mogą być ocenione, M0 – nie stwierdza się przerzutów odległych, 
M1 – obecne przerzuty odległe. Należy pamiętać, że bezpośredni naciek węzłów chłonnych 
przez guz pierwotny jest kwalifikowany jako przerzut do nich. Natomiast przerzuty do wę-
złów chłonnych innych niż regionalne są klasyfikowane jako przerzuty do narządów odle-
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głych. Kategoria M1 może być szczegółowo określana w zależności od lokalizacji narządo-
wych: PUL (pulmonary) – płuca, OSS (oseous) – kości, HEP (hepatic) – wątroba, BRA (brain) 
– mózg, LYM (lymph nodes)– węzły chłonne, MAR (bone marrow) – szpik kostny, PLE (pleu-
ra) – opłucna, PER (peritoneum) – otrzewna, ADR (adrenals) – nadnercza, SKI (skin) – skóra, 
OTH (others) – inne. W niektórych sytuacjach dokonuje się podziałów głównych kategorii 
dla sytuacji, które wymagają większej specyficzności, np.T1a, N2b. Badania cytologiczne nie 
wystarczają do określenia cechy pT, natomiast komórki w jamie otrzewnej w takim badaniu 
pozwalają na określenie cechy M jako M1. Dla guzów synchronicznych podajemy cechę T 
najbardziej zaawansowanego guza ze wskazaniem liczby lub wieloośrodkowości. W stosunku 
do wszystkich lokalizacji nowotworowych znajdują zastosowanie tzw. ogólne zasady, których 
należy przestrzegać stopniując chorobę. Dotyczą one ram czasowych, o których wspomniano 
powyżej, a także faktu, iż wszystkie przypadki powinny być potwierdzone mikroskopowo. 

Dla każdej lokalizacji można opisać kilka klasyfikacji – kliniczna określana jako cTNM 
(c – clinical), patologiczna pTNM (p – pathologic), określana przy ponownym leczeniu rTNM 
(r – recurrent), po leczeniu yTNM (y – posttherapy), posekcyjna aTNM (a – autopsy), dla wielu 
nowotworów występujących jednocześnie w jednym narządzie mTNM (m – multiple). Przy-
należność do stopnia zaawansowania wynika z rokowania choroby w określonym stopniu. Raz 
określony stopień pozostaje niezmienny do końca leczenia dla danego przypadku. W przypad-
ku wątpliwości oceny przyjmujemy niższą, mniej zaawansowaną ocenę. Klasyfikacja kliniczna 
definiowana jest na podstawie danych uzyskanych przed wdrożeniem leczenia pierwotnego. 

Stopień zaawansowania klinicznego określa się przed leczeniem onkologicznym i nie ulega on 
zmianie na podstawie kolejnych dostarczanych o chorobie informacji. Opiera się o badanie przed-
miotowe, obrazowe oraz chirurgiczną ocenę przedoperacyjną. Jest podstawą doboru i oceny meto-
dy leczenia wdrożonej w pierwszej kolejności. Klasyfikacja patologiczna opiera się na danych uzy-
skanych w wyniku wcześniejszej oceny klinicznej, aczkolwiek wzbogaconych i zmodyfikowanych 
w oparciu o dodatkowe informacje uzyskane w trakcie i po leczeniu, głównie na podstawie badania 
histopatologicznego. Może dostarczać danych niezbędnych dla oceny rokowania i szacowania wy-
ników leczenia (informacja o czynnikach prognostycznych i predykcyjnych. W oparciu o nią ustala 
się dalszą sekwencję leczenia. Ocena patologiczna wymaga resekcji guza nowotworowego w stopniu 
wystarczającym dla oceny najwyższej kategorii cechy T oraz usunięcia regionalnych węzłów chłon-
nych w ilości wystarczającej dla oceny najwyższej kategorii cechy N. Klasyfikacja po leczeniu doku-
mentuje zasięg choroby u osób, które otrzymały leczenie określane jako neoadjuwantowe – najczę-
ściej chemioterapię lub radioterapię przed zastosowaniem chirurgii lub u których przeprowadzono 
powyższe rodzaje leczenie bez zastosowania chirurgii. Jest to klasyfikacja dokonywana po pierwszej 
części leczenia skojarzonego. Może ona odpowiadać klinicznej lub patologicznej skali oceny – odpo-
wiednio cTNM lub pTNM w zależności od źródła informacji dotyczących choroby. 

Powyższe dwie kategorie ycTNM, ypTNM określają rzeczywiste zaawansowanie nowotworu 
w czasie badania. Klasyfikacji autopsyjnej dokonuje się po śmierci chorego w sytuacji, gdy nie 
stwierdzono choroby nowotworowej przed zgonem. Obejmuje ona wszelkie informacje patolo-
giczne uzyskane w czasie zgonu chorego. Deskryptory: y, r, a, m nie wpływają na podział stopni 
zaawansowania, wskazują natomiast na przypadki wymagające szczególnej uwagi. Istnieją dodat-
kowe deskryptory, które zwracają uwagę na jeszcze inne cechy nowotworu mogące stanowić istot-
ny czynnik prognostyczny. Są to między innymi cecha L (lymphatic) dotycząca naciekania naczyń 
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chłonnych: LX – nie można ocenić naciekania naczyń chłonnych, L0 – nie stwierdza się naciekania 
naczyń chłonnych, L1 – naciekanie naczyń chłonnych oraz cecha V (venous) dotycząca naciekania 
naczyń żylnych: Vx – nie można ocenić naciekania naczyń żylnych, V0 – nie stwierdza się nacie-
kania naczyń żylnych, V1 – naciekanie naczyń żylnych w ocenie mikroskopowej, V2 – nacieka-
nie naczyń żylnych w ocenie makroskopowej. Występowanie resztkowego guza nowotworowego 
po leczeniu jest określane jako cecha R (residual). Klasyfikacje powszechnie stosowane mogą być 
uzupełniane poprzez dodanie informacji o istnieniu choroby resztkowej, co wskazuje na stan po 
leczeniu nowotworowym. Stanowi czynnik predykcyjny rokowania. Kategorie R dotyczą sytuacji, 
gdy: RX – nie można ocenić obecności resztkowych zmian nowotworowych, R0 – nie stwierdza 
się resztkowych zmian nowotworowych, R1 – resztkowe zmiany nowotworowe w ocenie mikro-
skopowej, R2 – resztkowe zmiany nowotworowe w ocenie makroskopowej. Określenie m oznacza 
istnienie guza pierwotnego wieloogniskowego, i – ocenę guza za pomocą badań dodatkowych, 
immunohistochemicznych, mol – technik molekularnych, mi – oznacza stwierdzenie przrzutów 
mikroskopowych a sn – oznaczenie węzła chłonnego wartowniczego. 

Uwzględniając cechy systemu TNM można dokonań podziału zaawansowania klinicznego 
choroby na cztery stopnie. Wyróżnia się również stopień 0, który oznacza raka in situ. I stopień 
określa wczesne i ograniczone miejscowo naciekanie, II – ograniczone szerzenie się miejscowe 
i/lub małą ilość zmienionych przerzutowo węzłów chłonnych, III – znaczne zaawansowanie 
miejscowe i/lub większą ilość przerzutowo zmienionych węzłów chłonnych, IV – bardzo znacz-
ne zaawansowanie miejscowe z lub bez obecności przerzutów odległych [21,22].

W ginekologii onkologicznej obowiązuje klasyfikacja FIGO [22,23]. Głównymi czynnika-
mi, które złożyły się na powstanie klasyfikacji były chęć porównania wyników leczenia w róż-
nych ośrodkach oraz podział nowotworów i chorujących z uwzględnieniem rokowania. Do-
konano podziału na cztery stopnie zaawansowania choroby. Stosowana od 1958 roku podlega 
stałym uaktualnieniom. Oparta jest na ocenie chirurgiczno-patologicznej. I stopień zaawanso-
wania oznacza obecność zmiany nowotworowej ograniczonej do narządu, II – dotyczy rozprze-
strzeniania się choroby w najbliższym jej sąsiedztwie (wczesny zasięg regionalny, typowe dla 
danego nowotworu drogi szerzenia się), III – mówi o rozprzestrzenianiu się choroby poza teren 
pierwotnej lokalizacji i obecności przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych (późny zasięg 
regionalny), a IV – informuje o naciekaniu narządów sąsiednich innych od typowych dróg sze-
rzenia się nowotworu i obecności przerzutów odległych – narządowych i węzłowych. 

Ostatnia aktualizacja nastąpiła w 2009 roku i dotyczyła zmian w klasyfikacji raka szyjki i trzo-
nu macicy oraz raka sromu i była wynikiem trzyletniej dyskusji przedstawicieli FIGO, IGCS (Inter-
national Gynecologic Cancer Society), GCIG (Gynecologic Intergroup), SGO (Society of Gynecologic 
Oncologists) oraz ISGyP (International Society of Gynecologic Pathologists) i AJCC (American Joint 
Commission on Cancer). W klasyfikacji raka sromu czynnikami uznanymi za rokownicze, a które 
uwzględniono w klasyfikacji są średnica zmiany, liczba i rozmiar przerzutów w węzłach chłonnych. 
W klasyfikacji raka szyjki macicy zaakceptowano następujące zmiany: stopień 0 został pominięty, 
w stopniu IIA wydzielono podgrupy biorąc pod uwagę rozmiar guza, zajęcie naczyń limfatycznych 
nie zostało uwzględnione w klasyfikacji (sugeruje się raportowanie i ocenę powyższego parametru). 
Dla raka trzonu macicy I stopień zaawansowania klinicznego podzielono na A i B, w stopniu II nie 
uwzględniono podgrup IIA i IIB (zajęcie gruczołów szyjkowych jest klasyfikowane jako stopień I). 
Do stopnia IIIB zaliczono zajęcie przymacicz. Cytologia została zatem usunięta z kryteriów, jako 
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badanie nie idące w parze z rokowaniem, zalecono jednak jej raportowanie). Rozdzielono stopień 
IIIC na dwie podgrupy ze względu na fakt istnienia różnic w przeżyciach pacjentek zależnych od 
zajęcia węzłów chłonnych miednicy lub okołoaortalnych. Mięsaki macicy obejmowała klasyfikacja 
stworzona dla raka błony śluzowej trzonu macicy. Opierając się o kryteria klasyfikacji dla innych 
mięsaków tkanek miękkich, wprowadzono odrębne kryteria dla leiomyosarcoma, sarcoma sromale 
i adenosarcoma). Stopniowanie w klasyfikacji FIGO można odnieść do klasyfikacji TNM [24,25]. 
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IV. Zasady chirurgii w ginekologii 
onkologicznej
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Zasady chirurgii obowiązujące w leczeniu nowotworów kobiecych narządów płciowych 
nie odbiegają generalnie od znanych reguł chirurgii onkologicznej – są jednak sytuacje, gdy 
wiedza i  umiejętności specjalisty w  dziedzinie ginekologii onkologicznej wyróżnia go od 
chirurga-onkologa czy ginekologa ogólnego. Ginekologia onkologiczna, tak jak i chirurgia 
onkologiczna, ulega ewolucji. Od klasycznych i radykalnych resekcji blokowych będących ka-
nonem chirurgii onkologicznej [1] odróżniają się operacje oszczędzające – o ograniczonym 
zasięgu, lecz nie kosztem radykalności onkologicznej. Na przestrzeni lat doszły bowiem nowe 
cele dla ginekologa-onkologa: poprawa komfortu życia pacjentki po leczeniu oraz, w wybra-
nych przypadkach dotyczących młodych kobiet, możliwość zachowania zdolności prokre-
acyjnych. 

Cała sztuka polega na respektowaniu i stosowaniu wypracowanych przez pokolenia chi-
rurgów i  ginekologów onkologicznych reguł chirurgii onkologicznej, oraz byciu zarazem 
otwartym na nowe, poparte dowodami naukowymi, trendy w chirurgii nowotworów gineko-
logicznych – operacje zindywidualizowane, „skrojone na miarę danego pacjenta”, stosowanie 
nowych technik małoinwazyjnych tam, gdzie jest to racjonalne, wprowadzanie ultraradykal-
nej chirurgii w sytuacjach, gdy pacjentka odniesie z tego korzyść (np. zaawansowane postacie 
raka jajnika) lub ograniczenie resekcji po wykazaniu braku takiej konieczności (np. biopsja 
węzła wartownika, często ograniczająca konieczność pełnej lymfadenektomii).

Kolejna istota dobrej chirurgii nowotworów ginekologicznych, to pamiętanie o tym, że 
nie jesteśmy sami. Dobrze jest zatem posiadać praktyczne umiejętności operacji na przewo-
dzie pokarmowym czy moczowym ale również musimy, dla dobra naszych pacjentek, ściśle 
współpracować ze specjalistami chirurgii i urologii onkologicznej. Pamiętać trzeba, że w gine-
kologii onkologicznej operacja dla samej siebie nie ma znaczenia, a przeprowadzona w nieod-
powiednim momencie lub w nieodpowiedni sposób może być nawet szkodliwa. Operujemy 
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zatem w sekwencji zdarzeń terapeutycznych, dobrze uprzednio zaplanowanych przez zespół 
specjalistów obejmujących ginekologię onkologiczną, chirurgię onkologiczną, radioterapię, 
onkologię kliniczną, diagnostykę obrazową, patomorfologię, anestezjologię. Walka z rakiem 
jest wojną, którą na ogół wygrywa ten, kto jest do niej dobrze przygotowany i ma odpowiedni 
arsenał metod terapeutycznych.

Idealny zatem specjalista ginekologii onkologicznej, to człowiek potrafiący pracować 
w zespole, posiadający dużą wiedzę w zakresie standardów leczenia nowotworów kobiecych 
narządów płciowych, ale także mający świadomość aktualnych trendów; to sprawny chirurg, 
pewnie poruszający się w zakresie narządów jamy brzusznej oraz przestrzeni zaotrzewnowej, 
umiejący współpracować z chirurgami i urologami oraz znający ograniczenia chirurgii onko-
logicznej – musi bowiem wiedzieć, kiedy od danej procedury trzeba odstąpić.

Omawiając poniżej zasady chirurgii ginekologicznej, zamiast opisywać podstawowe jej 
kanony w ginekologii onkologicznej (jak sądzę, znane czytelnikom – jeśli nie, odsyłamy ich 
do licznych podręczników z tej dziedziny) skoncentrowano się na kilku aspektach prezentu-
jących paletę możliwości współczesnej operatywy w zakresie nowotworów ginekologicznych. 
Omówiono zatem poniżej: ultraradykalną chirurgię cytoredukcyjną w zaawansowanym raku 
jajnika, lymfadenektomię w nowotworach ginekologicznych, zabiegi zachowujące płodność 
u kobiet chorujących na nowotwór ginekologiczny oraz znaczenie technik endoskopowych 
w ginekologii onkologicznej.

Ultraradykalna chirurgia cytoredukcyjna w zaawansowanym raku jajnika

Wielkie znaczenie pierwotnej chirurgii cytoredukcyjnej w rakach jajnika jest powszech-
nie akceptowane mimo braku porównawczych, randomizowanych badań III fazy (chirurgia 
vs. jej brak) [2]. Dzieje się tak dzięki: usunięciu słabo unaczynionego guza, do którego zasto-
sowane cytostatyki mogłyby nie dotrzeć, zmianie frakcji komórek nowotworowych (z nie-
dotlenowanych w  dużym guzie na dobrze zaopatrywane w  krew w  drobnych pozostawio-
nych guzkach), usunięciu klonów komórkowych opornych na cytostatyki – co polepsza efekt 
leczenia systemowego i, wreszcie, wskutek wzmożenia odpowiedzi immunologicznej chorej 
poprzez cytoredukcję mas guzowatych [3]. Koncepcję korzystnego wpływu pierwotnej cyto-
redukcji na przeżycie pacjentek przedstawił w latach 70-tych Griffiths [4], co zostało współ-
cześnie potwierdzone przez wielu innych autorów i dwie duże metaanalizy [5,6]. Szczególnie 
korzystny jest wpływ pierwotnej cytoredukcji wtedy, gdy jest ona zupełna (nie pozostawiono 
mas resztkowych) – wykazała ostatnio w  metaanalizie niemiecka grupa badaczy AGO na 
grupie ponad 3000 pacjentek [7]. Zasadniczy jednakże problem, to możliwość osiągnięcia 
znaczącej cytoredukcji. O ile cytoredukcja w zakresie miednicy, obejmująca także odcinkowe 
resekcje jelita grubego, jest w większości ośrodków onkologicznych osiągalna, o tyle gorzej 
rzecz się ma, jeśli masy resztkowe dotyczą narządów nadbrzusza. Tradycyjnie były one pozo-
stawiane, obecnie pełna cytoredukcja w zaawansowanym raku jajnika oznacza także eksten-
sywną chirurgię nadbrzusza: wycięcie otrzewnej ściennej tej okolicy (zwłaszcza przepony), 
splenektomię, częściową resekcję wątroby czy pankreatektomię [8]. 

W dużym badaniu ostatnich lat dotyczącym 262 pacjentek w stopniu IIIC/IV Eisenhauer 
i wsp. zdefiniowali cytoredukcję optymalną jako mniej niż 1 cm pozostawionej choroby reszt-
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kowej, dzieląc badaną grupę w zależności od obecności zmian w nadbrzuszu i optymalnej lub 
suboptymalnej cytoredukcji [8]. Średnie przeżycia tych podgrup kształtowały się następująco: 
grupa po radykalnej, tradycyjnej cytoredukcji w zakresie miednicy, bez zmian w nadbrzuszu 
– 84 miesiące; grupa po takiej chirurgii poszerzona dodatkowo o resekcję zmian w nadbrzu-
szu – 68 miesięcy; grupa chirurgii suboptymalnej – 38 miesięcy. Widać zatem wyraźnie ko-
rzyść dla pacjentki z zaawansowanym rakiem jajnika, jaka wynika z optymalnej cytoredukcji 
– także zmian w nadbrzuszu. Z drugiej strony operacje takie, to prawdziwe wyzwanie dla 
onko-ginekologa, wymagające najwyższych kwalifikacji zawodowych. 

Poniżej przytoczono sekwencję procedur podczas ultraradykalnej cytoredukcji zaawan-
sowanego raka jajnika wg uznanych autorytetów w tej dziedzinie [9]:
• �Cięcie proste na całej długości jamy brzusznej umożliwiające dobrą ekspozycję;
• �Po wykonaniu zupełnej omentektomii rozpoczęcie eksploracji od górnego, lewego kwadran-

tu, co zapewnia odpowiedni wgląd w narządy nadbrzusza i pomaga wykluczyć pierwotną 
lokalizację w żołądku lub trzustce;

• �W przypadku rozległego nacieku sieciowego (omental cake) – resekcja sieci większej en bloc 
z poprzecznicą i/lub ze śledzioną, i/lub z ogonem trzustki;

• �Po mobilizacji jelita grubego i śledziony i uzyskaniu dobrego dostępu pozaotrzewnowego 
usunięcie nadbrzusznych węzłów chłonnych;

• �Eksploracja prawego kwadrantu nadbrzusza – w przypadku nielicznych zmian na otrzewnej 
przepony – ich koagulacja, przy dużych zmianach – resekcja otrzewnej kopuł przepony;

• �Przed resekcją przepony konieczna jest mobilizacja wątroby, w przypadku płynu w opłuc-
nej jednoczasowo wykonuje się torakoskopię celem argonowej koagulacji zmian na opłuc-
nej, konieczność odpowiedniego zaopatrzenia miejsca po usuniętym fragmencie przepony 
w przypadku zupełnego naruszenia jej ciągłości i wejściu do jamy opłucnej;

• �Następnie przejście do centralnego kompartmentu nadbrzusza, co oznacza resekcje zmian 
w miąższu wątroby oraz jej wnęce;

• �Kolejny etap – resekcja zasadniczych zmian nowotworowych w  miednicy mniejszej wg 
uznanych standardów (TAH/BSO, stripping otrzewnej miednicy, w razie potrzeby resekcje 
odcinka esiczo-odbytniczego jelita grubego);

• �Lymfadenektomia miednicza i okołoaortalna kończąca ten ultra-rozległy zabieg operacyjny.
Ultraradykalna chirurgia zaawansowanego raka jajnika, także zmian w nadbrzuszu, daje 

znaczącą poprawę w długości przeżycia, jednak obarczona jest możliwością naprawdę poważ-
nych powikłań. Z tego powodu dotychczas jej stosowanie ograniczone jest do wyspecjalizowa-
nych ośrodków onkologicznych. Stały postęp techniczny modyfikujący narzędzia chirurgiczne 
(nóż harmoniczny, termostaplery bipolarne, argonowa koagulacja, endostaplery) oraz coraz 
lepsze wyszkolenie chirurgiczne onko-ginekologów mogą sprawić, że tego rodzaju ekstensywna 
chirurgia stanie się z czasem standardem postępowania w codziennej praktyce klinicznej.

Lymfadenektomia w nowotworach ginekologicznych

Układ chłonny stanowi istotną drogę propagacji nowotworów kobiecych narządów płcio-
wych. Status węzłów chłonnych, za wyjątkiem raka szyjki macicy, stanowi element klasyfikacji 
zaawansowania choroby nowotworowej. Znajomość stanu regionalnych i  bardziej odległych 
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grup węzłów chłonnych jest zatem istotnym czynnikiem rokowniczym, który wpływa również 
na rodzaj zastosowanego pooperacyjnie leczenia uzupełniającego. Określając czynniki ryzyka 
przerzutów do zaotrzewnowych węzłów chłonnych w nowotworach ginekologicznych wymie-
nia się stopień zaawansowania klinicznego, typ histologiczny nowotworu, jego grading, głębo-
kość nacieku mięśnia macicy (rak endometrium), naciek przymacicz (rak szyjki macicy), do-
datnią cytologię otrzewnową (rak jajnika) oraz pozamaciczne rozprzestrzenianie się choroby 
(rak endometrium), zatory w przestrzeniach naczyniowo-chłonnych (rak szyjki macicy, rak en-
dometrium) i obecność wodobrzusza (rak jajnika) [10]. Ewaluacja statusu węzłów chłonnych, 
dokonana w  sposób możliwie najmniej inwazyjny (najlepiej drogą laparoskopową), pomaga 
zakwalifikować młodą pacjentkę z wczesnym rakiem szyjki macicy do zabiegów zachowujących 
możliwość posiadania potomstwa, a w przypadkach zaawansowanego raka szyjki macicy taka 
wiedza pomaga w odpowiednim zaplanowaniu leczenia chemioradioterapią. Wreszcie, docenia-
jąc rolę układu immunologicznego, rozwijane są techniki odszukiwania pierwszej stacji prze-
rzutowania do węzłów chłonnych (procedura biopsji węzła wartownika), co przy negatywnym 
ich statusie pozwala w określonych nowotworach (rak sromu, rak szyjki macicy) i wybranych 
sytuacjach odstąpić od pełnej lymfadenektomii, zmniejszając w ten sposób odsetek powikłań 
około- i pooperacyjnych, lecz nie kosztem gorszych wyników leczenia.

Aby bezpiecznie wykonywać systemowe lymfadenektomie onko-ginekolog powinien 
posiąść dokładną wiedzę w  zakresie anatomii przestrzeni zaotrzewnowej, jak również być 
przeszkolony w dziedzinie chirurgii naczyniowej, aby potrafić zaopatrzyć ewentualne uszko-
dzenie dużych naczyń krwionośnych [10].

W raku szyjki macicy limfadenektomia miednicza ma uznane miejsce, wykazując korzyść 
w przeżyciu dla pacjentek, zarówno z usuniętymi powiększonymi węzłami, jak i zmianami 
mikroskopowymi [10]. Wydaje się, że zarówno w nisko, jak i lokalnie zaawansowanym raku 
szyjki macicy dla usunięcia potencjalnych przerzutów powinna być wykonana systemowa 
lymfadenektomia wokół szyjki macicy oraz naczyń miedniczych, podczas gdy lymfadenek-
tomię okołoaortalną należy wykonać tylko przy zajęciu węzłów chłonnych miedniczych [11]. 
Przy braku zajęcia węzłów okolicy naczyń biodrowych wspólnych i okołoaortalnych nie ma 
konieczności poszerzania pól naświetlań, przy obecności mikroprzerzutów w tym regionie 
pacjentki mogą odnieść korzyść z wdrożenia adjuwantowej chemioterapii i poszerzenia pól 
teleterapii. Usunięcie dużych, guzowatych węzłów może również mieć korzystny wpływ na 
przeżycie pacjentek z uwagi na ograniczony efekt radioterapii w tym zakresie [10].

W raku endometrium stwierdzenie przerzutów do węzłów chłonnych jest złym czynnikiem 
rokowniczym (przeżycie 5-letnie waha się w zakresie 44–52%) [12]. Rola systemowej lymfade-
nektomii, zwłaszcza w aspekcie terapeutycznym, pozostaje dyskusyjna. W prospektywnym, ran-
domizowanym badaniu włoskim przeanalizowano 514 pacjentek w przedoperacyjnym założeniu 
I stopniu zaawansowania choroby w aspekcie wpływu systemowej miedniczej lymfadenektomii 
na przeżycie i czas wolny od choroby. Nie wykazano znamiennych różnic względem tych parame-
trów w badanych grupach (lymfadenektomia vs. jej brak), jednak dzięki lymfadenektomii istotnie 
zwiększył się odsetek pacjentek z przerzutami do węzłów chłonnych, a więc kwalifikowanych do 
stopnia zaawansowania IIIC wg klasyfikacji FIGO zamiast pierwotnie przyjmowanego stopnia I  
[13]. Zwolennicy lymfadenektomii w tym nowotworze podkreślają zatem korzyść z dokładnego 
stagingu, mającego wpływ na dalsze decyzje terapeutyczne, a przez to może wpłynąć na całkowity 
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czas przeżycia chorych [14]. Przeciwnicy systemowego usuwania węzłów chłonnych podkreślają 
dłuższy czas operacji i większy odsetek powikłań około- i pooperacyjnych, co nie jest obojętne 
dla typowej grupy dotkniętej tą chorobą – otyłych kobiet z cukrzycą i chorobami sercowo-na-
czyniowymi [15]. Dlatego sugeruje się wykonanie takiej procedury tylko u kobiet z wysokim ry-
zykiem przerzutów do węzłów chłonnych, co wiąże się z wdrożeniem odpowiedniego leczenia 
uzupełniającego. Terapeutyczną korzyść lymfadenektomii (w  zależności od liczby usuniętych 
węzłów chłonnych) w takiej grupie chorych sugerowała retrospektywna analiza programu SEER 
amerykańskiego Narodowego Instytutu Raka [16] z 5-letnim przeżyciem, odpowiednio: 75,3%  
(1 węzeł), 81,5% (2–5), 84,1% (6–10), 85,3% (11–20) i 86,8% (>20). Natomiast duże randomizo-
wane badanie ASTEC dotyczące I stopnia raka endometrium nie wykazało różnic w przeżyciu 
5-letnim między dwoma grupami (TAH/BSO vs. TAH/BSO + lymfadenektomia), przy większym 
odsetku powikłań w grupie leczonych systemową lymfadenektomią [17]. Przeciwnicy lymfade-
nektomii podkreślają, że mimo argumentów zwolenników usuwania węzłów chłonnych dotyczą-
cych rozszerzenia terapii uzupełniającej przy pozytywnych węzłach, trzeba wdrożyć efektywne 
leczenie systemowe, niezależnie od lokalizacji przerzutów węzłowych [15]. Rozwiązanie zatem 
tego dylematu leży w małoinwazyjnej procedurze węzła wartownika. Pierwsze doniesienia w tym 
temacie są zachęcające i wskazują na skuteczność tej procedury w raku endometrium przy niskim 
odsetku wyników fałszywie negatywnych [18].

W raku jajnika terapeutyczna rola systemowej lymfadenektomii pozostaje kontrowersyj-
na, szczególnie we wczesnych postaciach, gdzie pełni rolę głównie w  ocenie zaawansowania 
przy małym ryzyku przerzutów do węzłów chłonnych (6% do węzłów miedniczych, 9% do  
okołoaortalnych) [10]. W 2005 r. przeprowadzono prospektywne, randomizowane badania do-
tyczące systemowej lymfadenektomii w zaawansowanym raku jajnika [19]. Procedura ta zna-
miennie poprawiała czas wolny od choroby, jednak bez wpływu na ogólne przeżycie. Odsetek 
powikłań był natomiast większy w grupie z lymfadenektomią. Zatem systemowe usunięcie wę-
złów chłonnych w zaawansowanym raku jajnika daje efekty porównywalne do usunięcia dużych 
zmian węzłowych, których usunięcie jest elementem istotnym w optymalnej cytoredukcji.

Rozwój lymfadenektomii w ginekologii onkologicznej zmierza z jednej strony do jej sys-
tematyzacji i powtarzalności, zwłaszcza przy użyciu technik endoskopowych, z drugiej strony 
do jej ograniczenia – lecz nie kosztem ostatecznego wyniku leczenia onkologicznego. Już po-
nad 10 lat temu poddawano w wątpliwość konieczność resekcji en bloc regionalnych węzłów 
chłonnych, podając przykłady wprowadzenia w nowotworach piersi chirurgii oszczędzającej, 
odstępującej od typowych zasad chirurgii onkologicznej czasów Halsteada. W przypadkach 
braku klinicznych wykładników przerzutów do węzłów chłonnych pozostaje to zagadnieniem 
kontrowersyjnym [20]. Shingleton [21], rozważając konieczność limfadenektomii w leczeniu 
chirurgicznym raka szyjki macicy, doszedł do wniosku, że skoro ograniczenie rozległości 
operacji dotyczy raka piersi, czerniaka i sromu, dlaczego w raku szyjki macicy miałoby być 
inaczej? Zadał też pytanie, że skoro liczba usuwanych węzłów chłonnych waha się od 6 do 73, 
co zatem arbitralnie uważać należy za „radykalność”? Niewątpliwie zauważalny jest wzrost 
powikłań po rozległych zabiegach wycinania układu chłonnego przy braku różnic w przeży-
ciach w zależności od liczby usuniętych niezmienionych węzłów chłonnych. 

Węzły chłonne pełnią ważną rolę w systemie immunologicznym, nie jest więc bez znaczenia wy-
cinanie węzłów bez przerzutów. W celu ograniczenia niepotrzebnych limfadenektomii badacze, za-
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inspirowani pomysłem biopsji węzła wartownika i regionalnym mapowaniem układu limfatycznego 
wprowadzonego szeroko w latach 90-tych przez chirurgów-onkologów w raku piersi i czerniaku, 
rozpoczęli wdrażanie takiej procedury w ginekologii onkologicznej. Szczególnie obiecujące wydaje 
się to być w przypadku raka pochwy, sromu, szyjki macicy i trzonu macicy [22]. Technika mapowa-
nia (przy użyciu błękitnego barwnika i radiokoloidu emitującego promieniowanie gamma (zwykle 
Technet-99) i biopsji zaznaczonej w ten sposób okolicy chłonnej pozwala na selekcyjne wyprepa-
rowanie węzłów pierwszej stacji spływu chłonnego z danego narządu i – po wykonaniu doraźnych 
badań immunohistochemicznych – na stwierdzenie obecności mikroprzerzutów lub ich braku. 

W najlepiej udokumentowanych procedurach węzła wartownika w przypadku raka sro-
mu badacze po wykonaniu tej biopsji wykonywali pełną pachwino-udową limfadenektomię 
w celu określenia czułości oraz pozytywnej i negatywnej wartości predykcyjnej. Po zebraniu 
tych danych średnia czułość biopsji węzła wartownika okazała się wysoka i wyniosła 97,7% 
przy negatywnej wartości predykcyjnej rzędu 99% i niskim odsetku wyników fałszywie nega-
tywnych [22]. Odsetek ten – 2,3% – dobrze koreluje z odsetkiem wznowy w badaniu GRO-
INSS-V, gdzie w grupie 403 kobiet z płaskonabłonkowym rakiem sromu <4 cm wykonano tyl-
ko procedurę biopsji węzła wartownika zamiast typowej lymfadenektomii. Po 35 miesiącach 
obserwacji wznowę choroby stwierdzono właśnie u 2,3% pacjentek [23].

Podobnie w raku szyjki macicy stwierdzono wysoką, aczkolwiek niższą niż w rakach sro-
mu, czułość procedury biopsji węzła wartownika (SN) – 91,3%, przy negatywnej wartości 
predykcyjnej rzędu 96,9% [22]. W największym badaniu prospektywnym niemieckiej grupy 
badaczy AGO przeanalizowano 504 pacjentki, które przeszły biopsję węzła wartownika z na-
stępową systemową lymfadenektomią [24]. Czułość metody w tym badaniu wyniosła 77,4%, 
przy negatywnej wartości predykcyjnej (NPV) – 94,3%. Wyniki te nieco ostudziły zapał zwo-
lenników tej procedury w raku szyjki macicy, po przestudiowaniu tylko chorych z guzem szyj-
ki < 2 cm (n = 249) okazało się, że czułość metody wynosi 90,9%, a NPV – 99,1%. Zbliżone 
parametry wykazało również duże badanie Persson i wsp. [25], gdzie przy całkowitej czułości 
wykrywczej SN 94% NPV wyniosło 100% dla guzów <2 cm. W konkluzji autorzy rekomen-
dują stosowanie procedury SN przy rakach <2 cm, a w przypadkach stwierdzenia SN – tylko 
jednostronne wykonanie pełnej lymphadenektomii po stronie negatywnej w aspekcie izolacji 
SN. Jednocześnie należy usunąć wszystkie powiększone węzły chłonne, nawet jeśli nie zawie-
rają radioizotopu. Również kohortowe badanie porównawcze biopsji SN vs. lymfadenektomia 
miednicza w raku szyjki macicy IA/B1 wykazało skuteczność i wiarygodność biopsji SN [26]. 
Zalety procedury SN potwierdzają również japońscy badacze, ale tylko we  wczesnych po-
staciach raka szyjki macicy (do IB1), przy średnicy guza <2 cm, gdzie czułość detekcji sięga 
94% – w przypadkach bardziej zaawansowanych odsetek czułości diagnostycznej SN spada 
do 62,5%, co czyni tę procedurę mało przydatną [27]. 

Zabiegi zachowujące płodność u kobiet chorujących na nowotwór  
ginekologiczny

Co prawda zdecydowana większość nowotworów ginekologicznych dotyczy kobiet 
w  okresie pomenopauzalnym, jednak zauważalny jest wzrost zachorowalności w  młodszej 
populacji kobiet, także tych, które dotąd nie zrealizowały swoich planów prokreacyjnych, 
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a silnie tego pragną. Występowanie nowotworów, zwłaszcza raka szyjki macicy, wśród coraz 
młodszych kobiet i jednocześnie widoczna w ostatnich latach tendencja do późniejszego ma-
cierzyństwa sprawiają, że problem kobiet, które pragną zachować płodność (lecz, oczywiście, 
nie kosztem wyniku leczenia onkologicznego) będzie narastał.

Chirurgia ginekologiczna zachowująca możliwości prokreacyjne najczęściej dotyczy ko-
biet z wczesną postacią raka szyjki macicy. Rozwój technik małoinwazyjnych pozwolił na po-
wrót idei radykalnego leczenia chirurgicznego raka szyjki macicy, ale z zaoszczędzeniem trzo-
nu macicy. Pionierem tych działań był D. Dargent, który zaproponował radykalną pochwową 
trachelektomię (RVT) w asyście laparoskopu [28]. Zabieg rozpoczyna się od laparoskopowej 
lymadenektomii miedniczej, po której – przy negatywnych węzłach chłonnych – następuje 
etap pochwowy: usunięcie szyjki macicy wraz z mankietem pochwy i otaczającymi tkankami 
paracervix, jako rodzaj modyfikacji dobrze znanej radykalnej operacji przezpochwowej hi-
sterektomii sposobem Schauty-Stoeckla. Opcjonalnie w niektórych ośrodkach zakłada się na 
cieśń macicy szew okrężny jako profilaktykę porodu przedwczesnego.

Po kilkunastu latach doświadczeń określono kryteria kwalifikacyjne do takiego zabiegu: silne 
pragnienie posiadania potomstwa przy braku zdiagnozowanej niepłodności, wiek <40. roku życia, 
potwierdzona diagnoza inwazyjnego raka szyjki macicy, stopnie – IA1 + pozytywne LVSI, IA2 
i IB1 przy negatywnym LVSI, rozmiar guza <2 cm, ograniczone zajęcie endocervix – przynajmniej 
8 mm zdrowego odcinka do ujścia wewnętrznego (weryfikacja kolposkopowa i MRI, brak wy-
kładników przerzutów do węzłów chłonnych czy innych narządów, wyłączenie niekorzystnych ro-
kowniczo postaci histologicznych guza (np. neuroendokrynny nowotwór), zespół doświadczony 
w radykalnej chirurgii przezpochwowej i zabiegach laparoskopowych [29]. Jest szczególnie istotne 
przy gruczołowych postaciach raka, aby zachować wystarczający zdrowy margines tkanek. 

Opisano także inne warianty RT: z dostępu brzusznego (RAT) [30] i całkowicie laparo-
skopowego [31]. Jednak najczęściej wykonywanym zabiegiem w opisanej wyżej sytuacji pozo-
staje RVT. Odsetek ciąż po RAT waha się między 6,7 a 33,3%, podczas gdy RVT wynosi 16,7 
– 100%). Odsetek wznowy wynosi średnio 4% (waha się od 0 do 7,3% – zależnie od ośrodka), 
a  zgonów, odpowiednio 2,6% (0–4,2%) [29]. Nadzór po RVT jest intensywny i  polega na 
kontroli cytologicznej i kolposkopowej co 3-4 miesiące przez pierwsze 2 lata i co 6 miesięcy 
później. Co roku wykonuje się badanie MRI. Położniczy wynik RVT jest zachęcający – 70% 
pacjentek udaje się zajść w ciążę, z czego 46% donosi ciążę powyżej 36. tygodnia aby zakoń-
czyć ją cięciem cesarskim [32]. Głównym problemem jest większy odsetek przedwczesnego 
zakończenia ciąży w drugim jej trymestrze, podawany jako 8–20% [32].

Jakkolwiek RVT pozostaje uznanym standardem konserwatywnego, chirurgicznego le-
czenia raka szyjki macicy u kobiet pragnących zachować płodność, a wyniki prokreacyjne, 
wymienione, wyżej są zadawalające istnieje potrzeba ich poprawienia. Mniej agresywnym 
leczeniem może być połączenie laparoskopowej lymfadenektomii z obszerną konizacją chi-
rurgiczną z negatywnymi marginesami. Jest to szczególne atrakcyjne dla tych kobiet gdzie 
pierwotna zmiana inwazyjna jest bardzo mała i nie stwierdza się dodatnich węzłów chłon-
nych miedniczych. Status węzłów chłonnych miedniczych jest dobrym predykatorem braku 
lub obecności infiltracji przymacicz [33]. W przypadkach wznowy po RVT stwierdzono, że 
najczęstszą jej lokalizacją są przymacicza, prawdopodobnie wskutek ich niewystarczającej re-
sekcji [33]. 
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Inną skuteczną metodą zachowującą płodność pacjentki bez zwiększonego ryzyka wzno-
wy wydaje się być procedura neoadjuwantowej chemioterapii z następową obszerną, chirur-
giczną konizacją – określana mianem chemokonizacji. Maneo i wsp. opisali grupę 20 pacjen-
tek leczonych w ten sposób [34]. Zakwalifikowane pacjentki w stopniu IB1, z guzem <3 cm, 
w wieku poniżej 40 lat i bez zajęcia węzłów chłonnych, przeszło neoadjuwantową chemiotera-
pię (3 cykle cis platyny + paklitakselu + ifosfamidu), a następnie szeroką chirurgiczną koniza-
cję z miedniczą limfadenektomią. zupełną odpowiedź (CR) miało 5 pacjentek, potwierdzoną 
histopatologicznie, a pozostałych 15 – częściową odpowiedź (PR), gdy mikroinwazyjny na-
ciek wahał się od in situ (2 przypadki), przez <3 mm (9 przypadków) i >3 mm (4 przypadki). 
W przypadkach większego nacieku wykonywano następnie radykalną histerektomię. W żad-
nym z  tych 20 przypadków nie stwierdzono wznowy podczas 69 miesięcy obserwacji. Na  
9 kobiet, które starały się zajść w  ciążę, u  6 koncepcja była skuteczna, z  efektem urodzin  
9 zdrowych dzieci (odsetek ciąż 66%). Podobne dane wykazujące bezpieczeństwo chemo-
konizacji we wczesnych rakach szyjki macicy (IA1, IA2 i IB1 <3 cm) i jej niezłą skuteczność 
w aspekcie położniczym publikowali Landoni i wsp. [33] – 2/3 przypadków z CR, 1/3 z PR, 
przy odsetku ciąż 27% oraz Rob i wsp. [35] – 1 przypadek na 40 wznowy po 14 miesiącach 
przy odsetku ciąż 71%. 

Uzyskanie CR lub PR (mikroskopowa pozostałość nacieku <3 mm w badaniu histopa-
tologicznym) wydaje się być istotnym czynnikiem rokowniczym wpływającym na przeży-
cie pacjentek z rakiem szyjki macicy [36]. Dlatego konizacja i miednicza limfadenektomia 
w przypadkach wczesnych stopni raka szyjki macicy i bardzo małej masie nowotworu (IA1, 
IA2, IB1 <2 cm, LVSI neg.) oraz chemokonizacja w tych wczesnych przypadkach obarczonych 
nieco większym ryzykiem wznowy (IA1 i IA2 przy LVSI pos., IB1 >2 cm przy LVSI neg.) to 
działania, które mogą być rozważane jako zarówno bezpieczne i odpowiednie z punktu wi-
dzenia onkologicznego jak i zadawalające z punktu widzenia wyniku prokreacyjnego takiej 
oszczędzającej chirurgii [33]. 

Zarówno konizacja z limfadenektomią, chemokonizacja, jak i radykalna trachelektomia 
jako formy zachowania płodności kobiet z wczesną postacią inwazyjnego raka szyjki macicy 
wymagają dłuższej obserwacji, prospektywnych, randomizowanych badań, a najlepiej wpro-
wadzenia międzynarodowego rejestru tak, aby dostarczyć jak najwięcej faktów, które będą 
podstawą rekomendacji w przyszłości.

Konserwatywna terapia raka trzonu macicy zachowująca płodność zdarza się bardzo 
rzadko z uwagi na rzadkie występowanie u młodszych kobiet – 7,9% wszystkich przypadków 
tego nowotworu dotyczy kobiet poniżej 45. roku życia [32]. W takich przypadkach idealna 
kandydatka, to chora na raka w stopniu IA bez nacieku myometrium w badaniu MRI oraz 
jakichkolwiek zmian dotyczących przydatków i zaotrzewnowych węzłów chłonnych. Jedno-
cześnie pacjentka musi mieć silne pragnienie starania się o potomstwo oraz zrozumieć, że 
takie zachowawcze leczenie jest procedurą niestandardową, a rokowanie jest niepewne. Na 
ogół stosuje się resekcję zmiany w histeroskopii, a następnie hormonoterapię przy użyciu pro-
gestagenów, analogów GNRH, inhibitorów aromatazy. Po takim postępowaniu zalecana jest 
bardzo ścisła kontrola z okresową biopsją endometrium [32]. Szacuje się, że pełną odpowiedź 
na hormonoterapię I linii wykazuje ok. 50% pacjentek, 25% odpowiada na leczenie progesta-
genami czasowo i wymaga wdrożenia hormonoterapii II linii, wreszcie pozostałe 25% w ogóle 
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nie odpowiada na leczenie. Zaleca się próby koncepcji tak szybko, jak jest możliwe po udoku-
mentowaniu remisji, najlepiej przy użyciu procedur rozrodu wspomaganego ART [32].

Rak jajnika również dotyczy głównie kobiet po menopauzie, natomiast 7-8% z nabłonko-
wych nowotworów jajnika dotyczy populacji poniżej 35. roku życia. U nastolatek natomiast 
(<20. rok życia) dominują nowotwory zarodkowe i inne nienabłonkowe jajnika, z zapadalno-
ścią 0,7–1,4/100.000 [32]. Zachowawcze postępowanie dające szansę na posiadanie potom-
stwa w przyszłości możliwe jest w stopniu IA wszystkich nowotworów nienabłonkowych oraz 
wybranych nabłonkowych (dobrze zróżnicowanych histologicznie), pod warunkiem jednak 
bardzo dokładnego stagingu chirurgiczno-patomorfologicznego. Poza usunięciem chorych 
przydatków i sieci większej należy pobrać liczne biopsje z dolnej i górnej części jamy brzusz-
nej oraz wykonać systemową lymfadenektomię miedniczą i  okołoaortalną. Musimy mieć 
pewność, że założony przedoperacyjnie IA jest na pewno tym stopniem. Wówczas rokowanie 
jest bardzo dobre a odsetek wznowy waha się między 3 a 5% [32].

Znaczenie chirurgii małoinwazyjnej w ginekologii onkologicznej

Ostatnie dwadzieścia lat, to okres ogromnego postępu w małoinwazyjnej – endoskopowej – 
chirurgii nowotworów narządów płciowych kobiety. Niezwykła jakość powiększonego obrazu, 
zwłaszcza w wersji high definition, precyzja preparacji, mała inwazyjność korelująca z niskim 
odsetkiem powikłań pooperacyjnych, krótkim czasem pobytu w szpitalu i dużą satysfakcją pa-
cjentek sprawiają, że rozwój technik endoskopowych w ginekologii onkologicznej jest faktem 
mimo krytyki tradycjonalistów dotyczącej głównie radykalności i aseptyki onkologicznej.

Ryzyko onkologiczne rozsiewu choroby poprzez techniki laparoskopowe, jak wspomniano, 
jest podnoszone głównie przez onko-ginekologów przyzwyczajonych do tradycyjnego dostępu. 
Publikacje w kwestii wzrostu guza i rozsiewu nowotworu w jamie brzusznej są niejednoznaczne 
[37,38]. Odma otrzewnowa, a nie dwutlenek węgla per se, może stworzyć sprzyjające temu wa-
runki. Jednak użycie niskociśnieniowej odmy, unikanie gwałtownej desuflacji poprzez troaka-
ry, płukanie poliwidonem jodu, używanie worków do wydobywania preparatów oraz staranne 
zamykanie miejsc po wkłuciach powinno zapobiec ryzyku przerzutów do ścian jamy brzusznej 
[37]. Przerzuty do miejsc po insercji troakarów zdarzają się rzadko – rzadziej niż w 1% wykona-
nych procedur w przypadkach raka endometrium – częściej natomiast w przypadkach a prio-
ri obecności drobnoguzkowego rozsiewu otrzewnowego w zaawansowanym raku jajnika, do 
15%. [37,39]. Wszczepy nowotworowe w miejscach po wkłuciach nie są natomiast same w sobie 
przyczyną progresji choroby i związanej z nią śmiertelności [37,39]. 

Właściwie wszystkie operacje wykrywane w ginekologii onkologicznej zostały odtworzo-
ne przy użyciu technik małoinwazyjnych. Jednak obecnie preferuje się wykorzystanie ope-
racji endoskopowych celem wykonania różnych rodzajów histerektomii, usunięcie węzłów 
chłonnych miedniczych i okołoaortalnych – zarówno z dostępu przezotrzewnowego jak i po-
zaotrzewnowego oraz w diagnostyce nowotworów jajnika: staging w niskozaawansowanych 
postaciach oraz uzyskanie materiału histologicznego i ocena operacyjności zaawansowanego 
raka jajnika przed chemioterapią neoadjuwantową i właściwą cytoredukcją.

Wśród operacji małoinwazyjnych usunięcia macicy z  powodu raka szyjki macicy lub 
trzonu macicy można wymienić prostą histerektomię przezpochwową w asyście laparoskopu 
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(LAVH), całkowitą histerektomię laparoskopową (TLH), radykalną laparoskopową histerek-
tomię (TRLH), radykalną przezpochwową histerektomię w  asyście laparoskopu (LARVH) 
oraz radykalną histerektomię w asyście robota (RAH). Te same techniki można wykorzystać 
w leczeniu oszczędzającym płodność – trachelektomii. O ile zabiegi laparoskopowego usu-
nięcia macicy w stopniu I raka trzonu macicy stały się równorzędnym standardem w porów-
naniu do operacji brzusznych, o tyle powoli zaczynają także być coraz częstsze w standardach 
chirurgii onkologicznej raka szyjki macicy. Nie wykonano prospektywnych badań randomi-
zowanych porównujących bezpośrednio TLRH z tradycyjną, radykalną histerektomią przez-
brzuszną (TARH), natomiast w  badaniach retrospektywnych stwierdzono przy podobnym 
odsetku wznów oraz czasie trwania operacji znamiennie mniejszą utratę krwi, czas hospitali-
zacji i odsetek pooperacyjnych infekcji w przypadkach TLRH [40,41]. 

Bardzo zachęcające są wstępne doniesienia dotyczące RAH. Technika ta przy użyciu 
robota chirurgicznego Da Vinci (Intuitive Surgical, CA, USA) pozwala na uzyskanie, w po-
równaniu do laparoskopii, obrazu trójwymiarowego, lepszej ergonomii i większego zakresu 
ruchów narzędzi (7 stopni swobody zamiast 4, jak w laparoskopiii) oraz precyzję ruchów 
poprzez redukcję drżeń narzędzi – wada, to koszty. W niewielkim badaniu porównawczym 
(RAH vs. TLRH we wczesnym raku szyjki macicy) Sert i wsp. stwierdzili mniejszą utratę 
krwi i krótszą hospitalizację po operacjach z użyciem robota i nieznamienną różnicę na 
korzyść TLRH w czasie operacji i w zakresie uzyskanego preparatu (marginesy przymacicz, 
rozmiar mankietu pochwy, ilość węzłów chłonnych) [42]. Z kolei Geisler i wsp. porównując 
retrospektywnie większy już materiał (RAH vs. TARH) stwierdzili znamiennie mniejszą 
utratę krwi i krótszy okres hospitalizacji przy RAH, podczas gdy czas operacji oraz zakres 
uzyskanego preparatu nie różniły się w tych dwóch grupach [43]. Podobnie Boggess po-
twierdził przewagę RAH nad tradycyjną, otwartą radykalną histerektomią, wykazując do-
datkowo krótszy czas operacji oraz większą liczbę uzyskanych węzłów chłonnych w przy-
padku RAH [44].

Kolejną techniką, która przeżywa obecnie renesans dzięki wprowadzeniu chirurgii endo-
skopowej, jest LARVH. Ograniczeniem tradycyjnej radykalnej histerektomii przezpochwo-
wej w wykonaniu Schauty i w późniejszych modyfikacjach Stoeckla i Amreicha był brak moż-
liwości wykonania limfadenektomii. W 1987 r. Dargent wykonał LARVH, technika ta jednak 
nie upowszechniła się, ograniczając swoją obecność do kilku ośrodków na świecie. Przyczyną 
jest prawdopodobnie mniejsze wyszkolenie onko-ginekologów w  chirurgii pochwowej niż 
brzusznej oraz postęp wymienionych wyżej technik endoskopowych. LARVH pozostaje jed-
nak w arsenale chirurgicznym ginekologii onkologicznej. W dużej pracy przeglądowej doty-
czącej LARVH Roy i wsp. stwierdzili porównywalne wyniki LARVH do TARH w aspekcie 
czasu operacji i powikłań okołooperacyjnych [45]. Na bardzo dużej grupie (n = 200) niemiec-
ka grupa badaczy stwierdziła bezpieczeństwo i skuteczność LARVH [46]. Odsetek powikłań 
okołooperacyjnych nie przekraczał 8%, przy czym pięcioletnie przeżycie po takim zabiegu 
dotyczyło 83% operowanych. W ponad 18% przypadków zdiagnozowano wznowę, na którą 
wpływały takie czynniki jak staging, status węzłów chłonnych i pozytywne LVSI.

Laparoskopowe usunięcie węzłów chłonnych ma obecnie silną pozycję w arsenale chi-
rurgicznych środków onkologii ginekologicznej, przy czym preferuje się dostęp przezotrzew-
nowy w przypadku limfadenektomii miedniczej oraz pozaotrzewnowy w przypadku limfade-
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nektomii okołoaortalnej [37]. W randomizowanych badaniach wykazano, że liczba węzłów 
chłonnych uzyskanych podczas laparoskopii nie różni się od tradycyjnej metody, za to daje 
mniejszy odsetek powikłań i krótszy czas hospitalizacji [47]. 

Limfadenektomia miednicza w rękach doświadczonego chirurga jest zabiegiem bardzo 
bezpiecznym, niemal bez powikłań i praktycznie bez konieczności konwersji do laparoto-
mii [37]. Trudniejsza jest laparoskopowa limfadenektomia okołoaortalna, gdzie odsetek 
konwersji sięga 1,58%, a  odsetek powikłań 12,4% – dotyczy to zwłaszcza sytuacji z  na-
cieczonymi i nieruchomymi węzłami chłonnymi [37,38]. Otyłość nie jest bezwzględnym 
przeciwwskazaniem do laparoskopowej limfadenektomii, choć przy BMI >35 tylko u 44% 
pacjentek udało się wykonać limfadenektomię satysfakcjonującą w sensie liczby usuniętych 
węzłów chłonnych[48]. Z drugiej strony, krótki czas hospitalizacji i niski odsetek powikłań, 
także u pacjentek otyłych, wart jest wprowadzania limpfadenektomii laparoskopowej także 
w tych przypadkach [49].

Świetna wizualizacja oraz małoinwazyjny dostęp są powodem wykorzystywania technik 
laparoskopowych we wczesnym raku jajnika, zwłaszcza gdy w założeniu ma zostać zachowana 
płodność. Technika ta pozwala wykonać dokładny staging w sytuacji przypadkowego stwier-
dzenia raka jajnika w usuniętym guzie przydatków u młodej kobiety, w założeniu przedopera-
cyjnym w stopniu IA i/lub B. Na drodze laparoskopowej poza wykonaniem usunięcia chorych 
przydatków (o ile nie było to wcześniej dokonane) usuwa się dzięki termostaplerom sieć więk-
szą, również wyrostek robaczkowy oraz wykonuje się liczne i  z  różnych lokalizacji biopsje 
otrzewnowe, a także usuwa węzły chłonne zaotrzewnowe [37]. Ok. 18% pacjentek ocenianych 
w ten sposób wymaga podniesienia stopnia zaawansowania klinicznego i wdrożenia uzupeł-
niającej chemioterapii. Pozostałe pacjentki (w stopniu IA i B) mają doskonałe rokowanie [50]. 
Porównawcze badania jednoznacznie wykazały przewagę drogi laparoskopowej nad laparoto-
mią w takim wskazaniu [51,52]. 

Z kolei na przeciwnym biegunie są pacjentki z zaawansowanym rakiem jajnika (stopień 
IIIC/IV), gdzie nie ma możliwości technicznych wykonania pierwotnie optymalnej cytore-
dukcji, a przed wdrożeniem chemioterapii neoadjuwantowej potrzeba szybkiej i małoinwa-
zyjnej metody dokładnie diagnozującej zaawansowanie choroby i  pozwalającej dostarczyć 
materiał do badania histologicznego, aby potwierdzić nowotwór złośliwy jajnika [53]. Dzięki 
takiej procedurze czas rekonwalescencji jest krótki w porównaniu do laparotomii i  szybko 
można wdrożyć chemioterapię. Dokładność natomiast takiej diagnostycznej laparoskopii 
w  porównaniu do eksploratywnej laparotomii przekracza 90% [54]. Również laparoskopia 
może mieć znaczenie decyzyjne przed interwałową chirurgią zaawansowanego raka jajnika, 
pozwalając jednoznacznie ocenić operacyjność danego przypadku. 

Podsumowanie
Jak zaprezentowano powyżej, chirurgia w ginekologii onkologicznej to bardzo rozbudo-

wana dziedzina wymagająca od ginekologa-onkologa ogromnej wiedzy, współpracy wielo-
specjalistycznej w ośrodku onkologicznym oraz doskonałej znajomości anatomii i  techniki 
chirurgii wewnątrz- i  pozaotrzewnowej, zarówno tradycyjnej jak i  małoinwazyjnej. Kano-
ny chirurgii onkologicznej są niezmienne, ale sposoby ich zastosowania ulegają nieustannie 
zmianom, które musimy stale poznawać, kształcąc się.
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Diagnostyka raka piersi

Typowym objawem raka sutka jest guz wyraźnie różniący się od otaczających go tkanek lub 
nieostro odgraniczone zgrubienie nieobecne w  drugiej piersi. Niektóre pacjentki zgłaszają się 
z powodu zmiany kształtu lub powiększenia się sutka. Zaawansowanym zmianom nowotworo-
wym towarzyszą: zaciągnięcie skóry lub brodawki sutkowej, objaw skórki pomarańczy, rumień, 
obrzęk, guzki satelitarne, poszerzone żyły o nieregularnym przebiegu, owrzodzenie skóry, mięśni 
piersiowych i ściany klatki piersiowej. Sporadycznie rak sutka występuje pod postacią wycieku 
z brodawki sutkowej, owrzodzenia lub egzematycznych zmian brodawki sutkowej, rozlanego i ru-
mieniowatego stwardnienia skóry powiększonej i obrzękniętej piersi. Najczęstszym umiejscowie-
niem przerzutów są pachowe węzły chłonne po zajętej stronie. Rozsiew krwiopochodny raka sutka 
może występować niezależnie od obecności przerzutów w układzie chłonnym. Przerzuty odległe 
najczęściej lokalizują się w kościach, płucach i opłucnej, wątrobie, mózgu, skórze, tkankach mięk-
kich oraz wielonarządowo. Obecność któregoś z objawów nasuwających podejrzenie raka piersi 
jest wskazaniem do wykonania badania mammograficznego. W części przypadków konieczna jest 
uzupełniająca ultrasonografia piersi lub badanie nukleomagnetyczne (NMR). 

W przypadku zmian kwalifikujących się do pierwotnego leczenia chirurgicznego osta-
teczne rozpoznanie raka piersi stawia się przed zabiegiem operacyjnym w oparciu o bada-
nie mikroskopowe materiału tkankowego uzyskanego za pomocą biopsji gruboigłowej (np. 
TRU-CUT) lub mammotomicznej. Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa (BAC) opiera się na 
analizie materiału cytologicznego, pozwala na określenie obecności komórek raka lub atypo-
wych, w ograniczonym stopniu pozwala ocenić obecność ekspresji receptorów steroidowych 
i w jeszcze mniejszym stopniu nadekspresji HER2. Nie umożliwia jednak jednoznacznej oce-
ny obecności nacieku nowotworowego. Zmiany, w których histopatologiczne układy archi-
tektoniczne mają znaczenie różnicujące nie mogą być za pomocą BAC rozpoznane [1]. Ciąża 
lub laktacja nie stanowią przeciwwskazania do biopsji guza piersi. 



64

Association of Breast Surgery przy British Association of Surgical Oncology (BASO) reko-
menduje, aby rozpoznanie raka naciekającego ustalić za pomocą technik nieoperacyjnych 
w  ≥90% przypadków (docelowo ≥95%), a  raka in situ w  ≥85% (docelowo ≥90%) [2]. Po-
dobnie przedstawiają się zalecenia Polskiej Unii Onkologii (PUO – http://www.onkologia.
zalecenia.med.pl) [3]. 

Jeżeli zmiany nie są wyczuwalne palpacyjnie, biopsje igłowe wykonuje się pod kontro-
lą mammografii lub ultrasonografii, natomiast chirurgiczne – po lokalizacji i oznakowaniu 
podejrzanych zmian („kotwiczka”, barwnik). Weryfikację skupisk mikrozwapnień należy wy-
konać pod kontrolą mammografii stereotaktycznej. Jeśli mamy do czynieniem z rozległym 
obszarem mikrozwapnień, które budzą podejrzenie raka, zalecane jest chirurgiczne usunięcie 
całego podejrzanego obszaru po uprzednim oznaczeniu jego marginesów kotwiczkami (brac-
keting) [4] pod kontrolą mammografii stereotaktycznej. 

Wynik biopsji stojący w sprzeczności z klinicznym podejrzeniem raka, mała ilość, zła ja-
kość lub brak materiału tkankowego jest wskazaniem do jej powtórnego wykonania. W razie 
dalszych wątpliwości lub braku możliwości wykonania biopsji igłowej guz usuwa się i wy-
konuje histopatologiczne badanie skrawków parafinowych. Wskazania do badania śródo-
peracyjnego skrawków mrożonych są obecnie bardzo ograniczone, gdyż nie zapewnia ono 
uzyskania pełnej informacji o czynnikach prognostycznych, predykcyjnych (ER, PR, HER2, 
CK) ani pełnej charakterystyki morfologicznej guza. Ponadto w  trakcie wykonywania ba-
dania mrożeniowego zniszczeniu może ulec część preparatu, co przy małych guzach może 
spowodować nieodwracalną utratę materiału tkankowego.

Leczenie chirurgiczne raka piersi

Zmiany, które nastąpiły w leczeniu operacyjnym raka piersi są doskonałym przykładem 
rozwoju chirurgii onkologicznej – coraz bardziej skutecznej, a  równocześnie coraz mniej 
okaleczającej. Pierwsze udokumentowane próby chirurgicznego leczenia raka piersi sięgają 
starożytności. W 2650 r. p.n.e. Imhotep, egipski lekarz, architekt (m.in. piramida w Saqqara) 
i astrolog stosował w leczeniu raka piersi kauteryzację tkanki nowotworowej. Z czasów rzym-
skich zachowały się zapiski i schematy amputacji sutka wraz z mięśniami piersiowymi. Jednak 
dopiero XIX wiek przynosi dynamiczny rozwój chirurgii. 

W  pierwszej połowie XX wieku obowiązującym zabiegiem była radykalna amputacja 
piersi sposobem Halsteda. Jego koncepcja szerokiej resekcji blokowej wynikała z założenia 
etapowego rozwoju raka piersi. W 1894 r. opisał pierwszą serię mastektomii przeprowadzo-
nych w Johns Hopkins Hospital [5]. Podczas zabiegu usuwano pierś wraz z guzem, mięśniami 
piersiowymi większym i mniejszym oraz węzły chłonne pachy – po stronie zajętej przez guz. 
Operacja powodowała rozległe deformacje ściany klatki piersiowej, zaburzenia funkcji ru-
chowej oraz statyki tułowia i kończyny górnej. Halsted proponował również szerokie okrężne 
wycięcie skóry w otoczeniu guza i rutynowe pokrycie ubytków przeszczepami skóry niepeł-
nej grubości (sposobem Olliera-Thierscha) oraz usunięcie pochewki mięśnia prostego brzu-
cha. Przejściowo Halsted zalecał rutynowe wycięcie węzłów chłonnych szyjnych po tej samej 
stronie, po której zajęte są węzły pachowe, jednak sam następnie zarzucił to postępowanie. 
Rozwinięciem tej koncepcji była radykalna rozszerzona o wycięcie węzłów przymostkowych 
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amputacja piersi sposobem Urbana (1952 r.) – polegała na usunięciu w bloku węzłów przy-
mostkowych wraz z chrząstkami żeber od II do IV, mięśniami międzyżebrowymi, naczyniami 
piersiowymi wewnętrznymi i opłucną [6], co jak się okazało w żaden sposób nie poprawiało 
rokowania, przyczyniając się do powikłań [7]. Zmodyfikowana radykalna amputacja sutka 
sposobem Patey´a i Dysina opisana została w 1948 r. [8]. Zabieg polega na całkowitym wycię-
ciu mięśnia piersiowego mniejszego i zachowaniu mięśnia piersiowego większego i zapewnia 
wyleczalność porównywalną do obserwowanej w grupie operowanej według obowiązującego 
uprzednio hiper-radykalnego standardu. Wycięcie mięśnia piersiowego mniejszego skutko-
wało niestety przecięciem nerwów piersiowych przyśrodkowych i pomimo zachowania nerwu 
piersiowego bocznego było źródłem dotkliwych powikłań operacyjnych: porażenia wiotkiego 
bocznej części mięśnia piersiowego większego z późniejszą deformacją oraz ograniczeniem 
ruchomości w stawie barkowym po stronie operowanej. Aby zapobiec temu powikłaniu Mad-
den i Scanlon zaproponowali modyfikację operacji Patey’a polegającą na zaoszczędzeniu ner-
wów piersiowych poprzez przecięcie mięśnia piersiowego mniejszego obwodowo od pozio-
mu wniknięcia nerwów piersiowych [9,10]. Kolejna modyfikacja opisana przez Auchincloss 
umożliwiła zachowanie nieuszkodzonego mięśnia piersiowego mniejszego oraz obu nerwów 
piersiowych [11,12].

W 1960 r. badania zespołu naukowców: Bernarda i Eda Fisherów z Pittsburga, Devitt’a 
z Ottawy i Crile’a z Cleveland Clinic obaliły teorię Halsteda i Virchowa o przewidywalnym, 
odśrodkowym rozwoju raka piersi drogą naczyń limfatycznych. Dzięki temu przełomowe-
mu odkryciu w  latach 60. i 70. utrwaliła się koncepcja rozwoju raka piersi zakładająca, że 
nowotwór ten od samego początku w większości przypadków jest chorobą uogólnioną. Wy-
maga zatem leczenia skojarzonego: chirurgicznego, radioterapii i  systemowego. Zadaniem 
chirurga jest ustalić rozpoznanie, stopień zaawansowania nowotworu i możliwie doszczętnie 
wyciąć nowotwór jak najmniej okaleczając chorą. Koncepcja ta była impulsem do licznych 
randomizowanych badań (Milan I 1973–1980, NSABP-B06 1976–1984, Danish Breast Cancer 
Cooperative Group 1983–1987, Institute Gustave-Roussy Breast Cancer Group 1972–1979, NCI 
1980–1986, EORTC 10801 1980–1986, Guy’s Hospital 1981–1986) porównujących wyniki le-
czenia operacyjnego zmodyfikowaną mastektomią i operacji oszczędzających pierś (breast- 
conserving therapy – BCT) polegającej na wycięciu guza w granicach tkanek zdrowych, usu-
nięciu pachowych węzłów chłonnych oraz napromienianiu sutka z dodatkową dawką (boost) 
na lożę guza. Powyższe badania udowodniły, że przy odpowiednim doborze chorych leczo-
nych oszczędzająco i przestrzeganiu standardów postępowania diagnostyczno-terapeutycz-
nego, czas przeżycia nie różni się od wyników uzyskiwanych po radykalnej lub zmodyfikowa-
nej amputacji sutka. 

Należy nadmienić, że leczenie oszczędzające z  zastosowaniem wyłącznie radioterapii 
lub miejscowego wycięcia guza połączonego z napromienianiem stosowano z pewnym po-
wodzeniem od lat 30. (Geoffrey Keynes w 1924 r. wykonywał operacje oszczędzające pierś 
w St Barholomew Hospital w Londynie). Wprowadzenie aparatury megawoltowej w latach 50. 
umożliwiło skuteczniejsze leczenie uzupełniające energią jonizującą, a  w  dwóch kolejnych 
dziesięcioleciach uzyskano znaczne praktyczne doświadczenie w tej dziedzinie [13].

Obecnie w praktyce klinicznej u chorych na wczesnego inwazyjnego raka piersi stosuje 
się dwie metody leczenia operacyjnego: [14,15] 
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• �klasyczną, polegającą na amputacji gruczołu piersiowego wraz z układem chłonnym pachy 
(zmodyfikowana radykalna mastektomia sposobem Maddena w modyfikacji Auchinclossa), 

• �leczenie oszczędzające (breast-conserving therapy – BCT), polegające na wycięciu guza 
z marginesem zdrowych tkanek, wycięciu układu chłonnego pachy (limfadenektomia pa-
chowa) oraz napromienianiu sutka z dodatkową dawką (boost) na lożę guza (co zmniejsza 
ryzyko nawrotu miejscowego o 70%).

Obie metody nie różnią się istotnie pod względem wyników leczenia onkologicznego 
(całkowite przeżycia odległe) i poziomu lęku przed nawrotem nowotworu. Jednak BCT za-
pewnia lepszy efekt kosmetyczny i  – co jest z  tym związane – większy komfort pacjentek 
w aspektach psychologicznym i społecznym. U chorych po amputacji sutka częściej występu-
ją trwałe powikłania odległe: [16] 
• �obrzęk chłonny kończyny górnej obserwuje się u 20% chorych po amputacji vs. 8% po BCT 

(p = 0,02), 
• �ograniczenie ruchomości ramienia u 24% vs. 7% (p <0,01), 
• �bóle barku u 32% vs. 12% (p = 0,001).

Odsetek nawrotów miejscowych po leczeniu obiema metodami nie przekracza: 5% (do-
celowo <3%) w ciągu 5 lat od zakończenia leczenia oraz <10% w ciągu 10 lat (w specjalistycz-
nych ośrodkach nawet 5%) [2].

Nie ma obecnie jednoznacznych danych na temat właściwej szerokości marginesów ope-
racyjnych, gdyż ich minimalny rozmiar zależy od wielu czynników charakteryzujących agre-
sywność biologiczną guza oraz od zastosowanego leczenia uzupełniającego i każdy przypadek 
powinien być analizowany pod tym kątem indywidualnie [17,18,19]. Sugeruje się uznanie 
za właściwy margines w sytuacji gdy w zabarwionych tuszem tkankach z granic cięcia nie 
stwierdza się nacieku raka inwazyjnego i  gdy margines cięcia wynosi minimum 2  mm od 
komponenty przedinwazyjnej guza (DCIS w 40% charakteryzuje się wzrostem nieciągłym, 
lecz w 85% odległości pomiędzy ogniskami są mniejsze niż 5 mm) [17].

W obu metodach uznano za wystarczające wycięcie I i II piętra węzłów pachowych wg 
Berga (ALND – axillary lymph node dissection). Usunięcie węzłów pachowych trzeciego pię-
tra jest uzasadnione w przypadku stwierdzenia klinicznych cech zajęcia przez przerzuty wę-
złów pierwszych dwóch pięter. W trakcie limfadenektomii pachowej konieczne jest usunięcie 
i następnie zbadanie histopatologiczne przynajmniej 10 węzłów chłonnych. 

Limfadenektomia pachowa pozwala ustalić zaawansowanie choroby nowotworowej 
w zakresie pachowych węzłów chłonnych, ale jest związana z trwałym obrzękiem ramienia 
u 1/5 i bólem u 1/3 operowanych (przedłużającym się do ponad roku u 15% operowanych). 
Powikłaniem wczesnym limfadanektomii i  innych operacji w obrębie dołu pachowego jest 
chłonkotok i powstająca w jego wyniku rzekoma torbiel chłonna. O ile chłonkotok jest pro-
blemem wczesnym i przejściowym, obrzęk chłonny kończyny górnej może pojawić się nawet 
wiele lat po zabiegu a  jego leczenie jest mało skuteczne. Obrzęk może wystąpić nagle, bez 
objawów wstępnych, zwykle do 3 lat od operacji. W pierwszej kolejności należy wykluczyć 
zmiany zapalne ramienia, zakrzepowe zapalenie żył, wznowę nowotworu w okolicy pachowej 
i nadobojczykowej. 

U części chorych mogą wystąpić dodatkowo powikłania (przejściowe lub trwałe) związa-
ne z uszkodzeniem struktur nerwowych zlokalizowanych w dole pachowym:
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• �uszkodzenie nerwu piersiowego długiego prowadzi do porażenia mięśnia zębatego przed-
niego oraz powstania charakterystycznego objawu odstawania łopatki od ścian klatki pier-
siowej (próba z oparciem się obiema dłońmi o ścianę). Dochodzi m.in. do utrudnienia unie-
sienia ramienia ponad poziom barku,

• �uszkodzenie n. piersiowo-grzbietowego powoduje porażenie mięśnia najszerszego grzbietu, 
odpowiedzialnego za zgięcie grzbietowe, wewnętrzną rotację oraz przywodzenie ramienia. 
Zanik tego mięśnia przykrywającego łopatkę prowadzi także do wyraźniejszego odstawania 
kąta łopatki. Nerw ten zaopatruje również część mięśnia podłopatkowego i niekiedy obły 
większy. Chora nie może sięgnąć miejsca położonego wysoko na tylnej powierzchni pleców 
(ograniczenie przywodzenie ramienia za tułowiem),

• �uszkodzenie n. międzyżebrowo-ramiennego prowadzi do zaburzeń czuciowych po we-
wnętrznej stronie ramienia w postaci drętwienia, uczucia obrzęku i bólu,

• �uszkodzenie n. piersiowego przyśrodkowego lub bocznego powoduje zaburzenia funkcji 
bocznej części m. piersiowego większego z późniejszą deformacją oraz ograniczeniem ru-
chomości w stawie barkowym po stronie operowanej.

Operacyjna ocena stanu pachowych węzłów chłonnych 

W  związku z  uciążliwymi powikłaniami po limfadenektomii pachowej coraz częściej 
w  praktyce klinicznej stosuje się biopsję węzła wartowniczego (SLNB – sentinel lymph node 
biopsy) – najbardziej prawdopodobnego miejsca przerzutu raka piersi w obrębie regionalnego 
spływu chłonki. Koncepcja biopsji oparta jest na hipotezie zakładającej, że poszczególne rejo-
ny ciała cechują się drenażem chłonki do ściśle określonego (pojedynczego, dwóch lub więcej) 
węzła chłonnego najbliższego spływu – zwanego węzłem wartowniczym. Procedura polega na 
identyfikacji węzła wartowniczego przy jednoczesnym użyciu dwóch znaczników: barwnika 
i radioaktywnego koloidu, wstrzykniętych w sąsiedztwie guza pierwotnego. Biopsja węzła war-
towniczego jest uzasadniona u chorych bez klinicznych cech przerzutów w pachowych węzłach 
chłonnych. W  przypadku przedoperacyjnego rozpoznania przerzutów w  pachowych węzłach 
chłonnych należy odstąpić od SLNB i usunąć układ chłonny dołu pachowego. Po wykonaniu 
biopsji węzła wartowniczego od wycięcia układu chłonnego pachy można odstąpić u chorych 
bez przerzutów w węźle wartowniczym (SLN-) stwierdzonych w badaniu histopatologicznym. 
Nie ulega wątpliwości, że biopsja węzłów wartowniczych mniej obciąża chore (mniejszy odsetek 
dolegliwości, obrzęku, ubytków czucia, zakażeń, niższy poziom lęku i lepsza jakość życia) w po-
równaniu z limfadenektomią pachową [20,21]. Jest też procedurą bezpieczną i w praktyce prze-
ciwwskazania do jej wykonania są bardzo rzadkie [22]. Pomimo dowodów na obecność węzła 
wartowniczego wśród węzłów zlokalizowanych wzdłuż tętnicy piersiowej wewnętrznej nie zaleca 
się ich usuwania ani wykonywania biopsji. Nie wykazano bowiem korzyści wynikających z oceny 
węzłów chłonnych zlokalizowanych poza dołem pachowym [7]. U chorych na raka przewodo-
wego in situ (DCIS) nie ma potrzeby podejmowania rutynowej operacyjnej oceny stanu węzłów 
chłonnych pachowych. SLNB można rozważyć u chorych z DCIS odznaczających się dużym 
prawdopodobieństwem obecności ukrytego komponentu naciekającego (np.: podejrzenie inwa-
zji w badaniu histopatologicznym preparatu pooperacyjnego, rozległy obszar mikrozwapnień, 
wyczuwalny guz, niskozróżnicowany rak przewodowy in situ). DCIS o wymiarze powyżej 5 cm 
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skłania do rozważenia wykonania biopsji węzła wartowniczego. Chore, u których rozpoznano 
nowotwór zrazikowy in situ (LNIS – lobular neoplasia in situ), również nie wymagają oceny sta-
nu węzłów chłonnych. Należy je objąć programem badań kontrolnych, ponieważ odznaczają się 
one większym ryzykiem (około 1% rocznie) wystąpienia inwazyjnego raka piersi (zrazikowego 
lub przewodowego, który może z podobnym prawdopodobieństwem wystąpić w piersi leczonej 
z powodu LNIS jak i w piersi przeciwległej). Z tego też powodu LNIS nie jest wskazaniem do 
poszerzania wycięcia, napromieniania czy stosowania uzupełniającego leczenia systemowego. 

Kolejnym krokiem w kierunku zmniejszenia liczby powikłań po procedurach chirurgicznych 
(SLNB i ALND) w obrębie układu chłonnego pachy jest znakowanie odpływu wstecznego z pachy 
(ARM – axillary reverse mapping). Procedura ta umożliwia identyfikację i zaoszczędzenie naczyń 
i węzłów chłonnych, którymi spływa chłonka z ramienia od tych z dorzecza drenującego gruczoł 
piersiowy, zmniejszając znacząco ryzyko wystąpienia obrzęku chłonnego kończyny górnej. 

Obrzęk limfatyczny

Występowanie obrzęku chłonnego kończyny górnej szacuje się na 8-83% wszystkich ope-
rowanych, w  zależności od przyjętej definicji, stopnia jego nasilenia i  stosowanych metod 
diagnostycznych. Napromienianie okolicy pachowej zwiększa częstość i  nasilenie obrzęku 
chłonnego u chorych po resekcji pachowych węzłów chłonnych. Wystąpienie obrzęku limfa-
tycznego jest trwałym kalectwem:
• �wpływa na miejscowe osłabienie immunologiczne,
• �może być przyczyną nawracających stanów zapalnych oraz groźnych dla zdrowia i  życia 

powikłań, 
• �stanowi podłoże dla rozwoju gronkowców i paciorkowców, 
• �osłabia funkcję kończyny, 
• �ogranicza zasięg ruchów kończyny, 
• �stanowi defekt kosmetyczny, 
• �daje poczucie ogólnego dyskomfortu,
• �utrwalony, wieloletni obrzęk może być podłożem dla rozwoju mięsaka limfatycznego.

Nieleczony obrzęk limfatyczny powoduje rozwój włóknienia, rogowacenia skóry nad 
włóknieniem, trwałej słoniowacizny (elephantiasis) i tkanki tłuszczowej. Od fazy włóknienia 
– proces staje się nieodwracalny i postępujący. Podkreśla się małą skuteczność zarówno me-
tod fizykoterapeutycznych (kompleksowa fizjoterapia, ręczny drenaż limfatyczny, kompresja 
pneumatyczna, kompresjoterapia), jak i chirurgicznych (operacja redukcyjna, metody drenu-
jące czy liposukcja) [23]. W tej sytuacji istotnego znaczenia nabiera profilaktyka polegająca 
na unikaniu limfadenektomii we wczesnych postaciach raka inwazyjnego lub ograniczeniu 
jej zasięgu do dolnych pięter pachy, a także racjonalizacji wskazań do radioterapii pachy. Naj-
skuteczniejszą metodą leczenia (ale i  profilaktyki) [24] obrzęku chłonnego jest skojarzona 
terapia odbarczająca kończynę (CDT – complete decongestive therapy), na którą składają się  
4 elementy [25,26,27]:
• �ręczny drenaż limfatyczny wg Voddera aktywujący naczynia limfatyczne, przemieszczający 

zastoinową chłonkę, polegający na delikatnym masażu wzdłuż powierzchownych naczyń 
limfatycznych,
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• �ochrona skóry przed urazami i zakażeniami,
• �kompresjoterapia kompensująca utratę elastyczności skóry i  zapobiegająca re-akumulacji 

zastoinowej chłonki,
• �systematyczne ćwiczenia aktywujące pompę mięśniową usuwającą nadmiar chłonki z kończyny.

Opracowano szereg metod postępowania operacyjnego, jednak leczenie chirurgiczne 
obrzęku chłonnego jest mało skuteczne: 
• �wszczepienie nici lub cienkich dreników do obrzękniętej tkanki podskórnej celem wytwo-

rzenie kanałów umożliwiających przepływ chłonki,
• �wpuklenie odnaskórkowanych fałdów skóry w przestrzenie mięśniowe w celu połączenia 

głębokiej i powierzchownej sieci naczyń limfatycznych,
• �przemieszczenie uszypułowanych płatów skórno-mięśniowych z okolicy klatki piersiowej 

na okolicę ramienia,
• �rozległe wycięcie obrzękniętej tkanki podskórnej i skóry, pokrycie ubytków skórnych prze-

szczepami niepełnej grubości (na mięśnie i powięzie),
• �mikrochirurgiczne zespolenia naczyń chłonnych z naczyniami żylnymi,
• �przeszczepy mikrochirurgiczne węzłów chłonnych w okolicę dołu pachowego (po usunięciu 

pachowych węzłów chłonnych) [28],
• �liposukcja.

Rola leczenia farmakologicznego jest niewielka lub niepewna, najczęściej stosowane są 
flawonoidy, diuretyki, kumaryna a doraźnie antybiotyki i leki przeciwzapalne. Wśród innych 
metod leczenia obrzęku limfatycznego należy wymienić hyperbaryczną terapię tlenową, na-
świetlanie laserem o niskiej energii i uciskowy masaż pneumatyczny. 

Chirurgia odtwórcza piersi

Część pacjentek decyduje się na chirurgiczną rekonstrukcję utraconej piersi. Przedmio-
tem kontrowersji jest optymalny czas wykonania rekonstrukcji. Większość autorów sugeruje 
rekonstrukcję odroczoną u pacjentek, u których planowane jest intensywne pooperacyjne on-
kologiczne leczenie uzupełniające. Rutynową metodą w wielu ośrodkach onkologicznych jest 
zastosowanie rozprężenia tkanek wszczepionym i sukcesywnie dopełnianym ekspanderem. 
Po zakończeniu rozprężania wyniosłość odtwarzanej piersi uzyskuje się poprzez pozostawie-
nie w rozciągniętych tkankach ekspandero-protezy. 

Alternatywną metodą jest rekonstrukcja z użyciem tkanek własnych pacjentki (obszernych 
wysp zbudowanych z mięśni, tkanki podskórnej i skóry lub zawierające tylko wybrane tkanki) 
przenoszonych w bliznę po mastektomii z odległych miejsc dawczych. Najczęściej używane są 
płaty zawierające mięsień najszerszy grzbietu, mięsień prosty brzucha i mięsień pośladkowy. 

Mastektomia oszczędzająca skórę jest metodą stosowaną w przypadku: operacji profilaktycz-
nego usunięcia gruczołu piersiowego (np. w przypadku nosicielstwa mutacji BRCA1 i BRCA2), 
raka przewodowego in situ, wczesnego raka inwazyjnego piersi. Gruczoł piersiowy odtwarza się 
zastępując usuniętą tkankę gruczołową implantami lub/i tkankami własnymi pacjentki. 

Wycięcie guza sutka z szerokim marginesem zdrowych tkanek często prowadzi do znacznego 
jego zniekształcenia. Próby ograniczenia zasięgu resekcji w celu poprawy efektu kosmetycznego 
BCT często kończą się koniecznością re-resekcji lub mastektomii z  powodu nieodpowiednich 
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marginesów. Połączenie technik chirurgii onkologicznej z technikami chirurgii plastycznej i re-
konstrukcyjnej pozwala na remodelowanie sutka i uzyskania prawidłowego kształtu, optymalnego 
marginesu wycięcia oraz wysokiego odsetka wyleczeń. Zabiegi onkoplastyczne (OPS – oncopla-
stic surgery) polegają na wycięciu „pełnej grubości” (od tkanki podskórnej do powięzi) tkanek 
gruczołu piersiowego i następnie na przesunięciu uszypułowanych płatów z pozostałych części 
miąższu. Procedury te często uzupełniane są o plastykę przeciwległej piersi w celu zachowania 
symetrii. Należy pamiętać o powikłaniach technik onkoplastycznych. Przedłużone gojenie rany 
obserwowano nawet u 9% pacjentek [29]. Wyżej wymienieni autorzy donoszą jednak, że wraz ze 
wzrostem doświadczenia zespołu chirurgicznego i ostrożniejszego kwalifikowania używających 
tytoniu pacjentek z dominującym tłuszczowym utkaniem gruczołu piersiowego, odsetek kompli-
kacji znacząco ulega redukcji. 

Wskazania i przeciwwskazania do leczenia operacyjnego [3] 

Przeciwwskazania do pierwotnego radykalnego leczenia chirurgicznego [30]
• �M 1 – rozsiew,
• �T4

– �T4a zajęcie ściany klatki piersiowej,
– �T4b obrzęk, skórka pomarańczy lub owrzodzenie skóry piersi, guzki satelitarne skóry 

ograniczone do tej samej piersi,
– �T4d rak zapalny,

• �większość pacjentek z guzem większym niż 5 cm (T3),
• �N2-3 – przerzuty inne niż w ruchomych pachowych węzłach chłonnych po stronie guza,
• �szybka dynamika wzrostu guza.

Pacjentki spełniające powyższe kryteria kwalifikują się do pierwotnego leczenia systemo-
wego. Wymagają one, oczywiście, pobrania materiału do badania histopatologicznego i szcze-
gółowej patologicznej oceny rodzaju guza (utkanie, Grading, receptory, HER2).

Wskazania do leczenia oszczędzającego (BCT)
• �T 1-2 (odpowiedni stosunek wielkości guza do wielkości piersi),
• �N 0-1,
• �M 0,
• �przewidywane uzyskanie doszczętności wycięcia,
• �przewidywane uzyskanie dobrego efektu kosmetycznego.

W przypadku braku bezpiecznego marginesu chirurgicznego w usuniętych tkankach ko-
nieczne jest poszerzenie zabiegu lub wykonanie amputacji piersi. W przypadku guza o wyj-
ściowym wymiarze ponad 3 cm warunkiem zastosowania leczenia oszczędzającego jest uzy-
skanie remisji guza pod wpływem wstępnej chemioterapii lub hormonoterapii. 

Pacjentki z rodzin wysokiego ryzyka i nosicielki mutacji związanych z rakiem piersi mogą 
być poddane leczeniu oszczędzającemu raka piersi [31,32]. Profilaktyczna adneksektomia po-
między 35. a 40. rokiem życia u pacjentek z mutacją genu BRCA1 zmniejsza o ponad 60% 
ryzyka zachorowania na raka piersi (i najczęściej zapobiega rozwojowi raka jajnika). 

Ciąża nie stanowi bezwzględnego przeciwwskazania do leczenia oszczędzającego. Radio-
terapię pooperacyjną należy zastosować po zakończeniu ciąży. 
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Przeciwwskazania do leczenia oszczędzającego
Bezwzględne przeciwwskazania do leczenia oszczędzającego:

• �rak wieloośrodkowy (ogniska raka w różnych kwadrantach i największy wymiar obszaru 
piersi zajętego przez te ogniska przekracza 5 cm, w odróżnieniu od raka wieloogniskowego, 
w którym największy wymiar zajęty przez ogniska nowotworu nie przekracza 5 cm),

• �wcześniej stosowana radioterapia na obszar piersi (np. z powodu ziarnicy złośliwej),
• �przewidywany brak możliwości uzyskania „ujemnego” marginesu chirurgicznego,
• �rozlegle mikrozwapnienia.

Są to zarazem wskazania do pierwotnej radykalnej zmodyfikowanej mastektomii u cho-
rych z rakiem w I, IIA i IIB stopniu zaawansowania.

Względne przeciwwskazania do leczenia oszczędzającego:
• �zabrodawkowe umiejscowienie guza pierwotnego (można wykonać cone excision – stożko-

wate wycięcie kompleksu otoczka-brodawka lub zastosować techniki onkoplastyczne resek-
cji części centralnej piersi z lub bez zaoszczędzenia NAC),

• �kolagenoza,
• �przewidywany zły efekt estetyczny. 

Wskazania do amputacji prostej: 
• �nawrót miejscowy po leczeniu oszczędzającym, 
• �jako zabieg paliatywny w zaawansowanym procesie nowotworowym: bolesny, rozpadający 

się, krwawiący guz nowotworowy, 
• �mięsaki piersi (amputacja prosta lub szerokie wycięcie guza), 
• �rozległy DCIS lub VNPS 11-12. 

Naukowcy z Instytutu Onkologii w Budapeszcie opisali szczegółowo parametry i roko-
wanie związane z wystąpieniem miejscowego nawrotu raka piersi po leczeniu radykalnym 
bazując na analizie grupy 1309 chorych w I i II stopniu zaawansowania klinicznego [33]::

• �nawrót wiąże się z  ryzykiem powstania odległych przerzutów prowadzących do zgonu, 
a także może być ich markerem,

• �niektóre pacjentki po radykalnym wycięciu z powodu miejscowego nawrotu nadal zacho-
wują szansę na wyleczenie (52% 10-letnich przeżyć po wycięciu nawrotu),

• �niekorzystnymi czynnikami istotnie pogarszającymi rokowanie są: niemożność radykalne-
go wycięcia wznowy, wiek poniżej 40 lat oraz krótszy niż 2 lata okres od pierwotnej operacji 
sutka do wykrycia nawrotu,

• �u  chorych po BCT niekorzystnymi rokowniczo czynnikami były: wielkość nawrotowego 
guza ponad 2 cm i tak zwany prawdziwy nawrót w odróżnieniu od powstania nowego ogni-
ska pierwotnego raka w leczonym sutku,

• �w  grupie kobiet po mastektomii dodatkowo niekorzystnymi czynnikami były zmienione 
nowotworowo węzły chłonne podczas pierwotnej operacji oraz wieloogniskowy nawrót. 

Postępowanie chirurgiczne w przedinwazyjnym raku piersi

Rak zrazikowy in situ (LCIS, lobular neoplasia)
• �prawdopodobieństwo rozwoju raka inwazyjnego u kobiet z rozpoznanym LCIS jest niskie. 

Ryzyko to wynosi około 20% w ciągu 15 lat, a w przypadkach rozwoju raka inwazyjnego 
występują korzystne rokowniczo typy histologiczne. 
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• �zalecana jest wyłącznie obserwacja (badanie kliniczne co 6–12 miesięcy oraz mammografia 
co 12 miesięcy). 

Rak przewodowy in situ (DCIS)
Rak przewodowy in situ, który przed erą przesiewowych badań mammograficznych sta-

nowił mniej niż 5% rozpoznań, obecnie stwierdzany jest w około 10–30% wszystkich przy-
padków raka piersi. Leczenie chirurgiczne DCIS polega na wycięciu guza z  marginesem 
zdrowych tkanek. Bardzo przydatnym narzędziem w podejmowaniu decyzji terapeutycznych 
w przypadku DCIS jest indeks Van Nuys (tab. 5.1) [34,35]. 

Tabela 5.1. Indeks Van Nuys (VNPI)

Liczba punktów 1 2 3
Średnica (mm) ≤15 mm 16-40 mm >40 mm
Szerokość marginesu 
chirurgicznego (mm) >10 mm 1 do 10 mm <1 mm

Typ histologiczny

Inny niż wysoki 
stopień złośliwości  
bez martwicy typu 
comedo

Inny niż wysoki 
stopień złośliwości 
z martwicą typu 
comedo

Wysoki stopień 
złośliwości bez 
względu na obecność 
martwicy typu comedo

Wiek chorej Powyżej 60 lat Od 40 do 60 lat Poniżej 40 lat

W zależności od sumy punktów (VNPS) proponowane jest następujące leczenie:
• 4–10 – miejscowe wycięcie zmiany + radioterapia, 
• 11–12 – mastektomia prosta + SLNB.

W przypadku leczenia oszczędzającego za doszczętne wycięcie guza uznaje się zazwyczaj uzy-
skanie 2 mm mikroskopowego marginesu wolnego od nacieku raka [17]. Zalecenie wykonywania 
biopsji węzła wartowniczego wynika z faktu, że 0,68%–2,4% raków piersi to DICS z mikroinwazją 
(DCISM). Mikroinwazję stwierdza się w około 14% DCIS, najczęściej w dużych guzach typu come-
do zawierających martwicę, wyczuwalnych palpacyjnie. Rutynowe wykonywanie limfadenektomii 
pachowych nie jest zalecane. Radioterapia (50 Gy na całą pierś w 25 frakcjach lub schematy równo-
ważne) po miejscowym wycięciu zmiany zmniejsza ryzyko nawrotu miejscowego raka przedinwa-
zyjnego o 48% a ryzyko rozwoju raka inwazyjnego zmniejsza o 42% w ciągu 10-letniej obserwacji 
[36]. 0pinie dotyczące dodatkowego boostu na lożę po guzie nie są jeflnoznaczne i postępowanie 
takie nie jest jednoznacznie rekomendowane [37]. Korzystny wpływ radioterapii zaobserwowano 
także pacjentów z grupy najniższego ryzyka nawrotu (VNPS <4) i również u tych chorych moż-
na zastosować uzupełniającą radioterapię. U pacjentek (zwłaszcza młodych) z DCIS wykazującym 
ekspresję receptorów steroidowych należy również rozważyć zastosowanie leczenia systemowego 
tamoksyfenem biorąc jednak pod uwagę ryzyko powikłań zakrzepowo zatorowych i wyindukowa-
nia raka trzony macicy [38]. Uzupełniające leczenie hormonalne u tych chorych zmniejsza ryzyko 
nawrotu w pierwotnie zajętej przez DCIS piersi (po leczeniu oszczędzającym) oraz zmniejsza ryzy-
ko wystąpienia raka w przeciwległej piersi (po mastektomii i po leczeniu oszczędzającym) [39]. W 
przypadku wznowy miejscowej po uprzednim leczeniu oszczędzającym DCIS najczęściej wykonu-
je się mastektomię, zwłaszcza u chorych, u których stosowano radioterapię. 
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Elementy leczenia skojarzonego raka piersi

Postępowanie chirurgiczne u nieomal wszystkich chorych na raka piersi uzupełnione lub 
poprzedzone jest leczeniem systemowym: chemioterapią, hormonoterapią, bioterapią i tera-
pią bisfosfonianami. Trzecią integralną częścią skojarzonego leczenia raka piersi jest radiote-
rapia. Leczenie chirurgiczne pozostaje najważniejszym i niezbędnym elementem składowym 
leczenia skojarzonego.

Skróty użyte w opracowaniu i występujące powszechnie w piśmiennictwie
ALND – axillary lymph node dissection
LNIS – lobular neoplasia in situ
DCIS – ductal carcinoma in situ
SLN – sentinel lymph node
NSLN – non-sentinel lymph node
ER – estrogen receptor
PR – progesterone receptor
H&E – hematoxylin and eosin
IHC – immunohistochemistry
ITC – isolated tumor cells (przerzut ≤0,2 mm)
MIC (lub MM) – micrometastases (przerzut 0,2–2 mm)
ARM – axillary reverse mapping
VNPI – Van Nuys Prognostic Index
OPS – oncoplastic surgery
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VI. Zasady leczenia systemowego 
nowotworów kobiecych

dr n. med. Agnieszka Ignatowicz-PACYNA
Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu

Na leczenie systemowe w ginekologii onkologicznej składają się chemioterapia oraz hor-
monoterapia. Chemioterapia znajduje głównie zastosowanie w leczeniu nowotworów charak-
teryzujących się tendencją do szybkiego rozsiewu (rak jajnika, kosmówczak) oraz w węższym 
zakresie w leczeniu innych nowotworów ginekologicznych – zaawansowanych z przerzutami 
odległymi. Rak jajnika jest nowotworem chemiowrażliwym jednakże w znacznej części przy-
padków pozostaje poza zasięgiem wyleczenia. W związku z tym faktem podejmuje się nawet 
próby leczenia hormonalnego. Stosując chemioterapię można natomiast wyleczyć ciążową 
chorobę trofoblastyczną. Chemioterapia jest również ważnym elementem leczenia skojarzo-
nego raka szyjki macicy – niestety jej skuteczność w przypadku rozsiewu choroby jest ogra-
niczona. W leczeniu radykalnym raka trzonu macicy rola chemioterapii i chemioradioterapii 
pozostaje kontrowersyjna. Należy pamiętać, iż chemioterapia i hormonoterapia mają ogra-
niczoną aktywność w leczeniu choroby rozsianej. W przypadku raka pochwy i raka sromu 
leczenie systemowe pełni rolę wybitnie marginalną i jest stosowana głównie w zaawansowa-
nych przypadkach.

Leczenie systemowe może mieć charakter: wstępny (indukcyjny, neoadjuwantowy) jako 
przedoperacyjna chemioterapia lub chemioterapia poprzedzająca radioterapię; uzupełniający 
(adjuwantowy) jako pooperacyjna chemioterapia lub po radioterapii. Leczenie indukcyjne 
często stosowane jest w leczeniu nowotworów zaawansowanych, poprzedza radykalne lecze-
nie miejscowe. Uważa się, iż rozpoczęcie terapii od leczenia systemowego poprawia wyniki 
leczenia. Zaletą chemioterapii indukcyjnej jest zmniejszenie nowotworowego guza pierwot-
nego, co prowadzi do poprawy utlenowania i co za tym idzie do zwiększenia wrażliwości na 
napromienianie. Możliwe staje się zmniejszenie obszaru do napromieniania oraz niszczenie 
mikroprzerzutów. Dzięki niej udaje się uniknąć następowej chemiooporności. Jak każdy ro-
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dzaj leczenia posiada również wady. Jest nią przede wszystkim odsunięcie w  czasie lecze-
nia kolejnego, czyli radioterapii lub chirurgii. Chemioterapia indukcyjna umożliwia również 
w niektórych sytuacjach przeprowadzenie następowego leczenia o charakterze oszczędzają-
cym (np. rak piersi). Nowotwory ginekologiczne, w których leczenie neoadjuwantowe znaj-
duje zastosowanie to rak szyjki macicy i rak jajnika. Leczenie uzupełniające z kolei traktuje 
się jako takie, które redukuje ryzyko wznowy miejscowej lub odległej poprzez eradykację 
mikroprzerzutów w powyższych lokalizacjach, wydłuża czas wolny od choroby i czas prze-
życia. Wadą tego leczenia jest możliwość rozwinięcia chemiooporności i zwiększenie ryzyka 
powstania przerzutów odległych. Przykładem leczenia adjuwantowego jest terapia raka jaj-
nika. Leczenie systemowe może być kojarzone z  innymi metodami leczenia onkologiczne-
go stosowanego w tym samym czasie (leczenie równoczesne, ang. concomitant – najczęściej 
z radioterapią, wówczas funkcjonuje jako radiochemioterapia albo z zabiegiem operacyjnym 
jako chemioterapia okołooperacyjna – przeprowadzana tuż po zabiegu) lub naprzemiennnie 
(ang. alternating) często w skojarzeniu z radioterapią (kilkudniowe okresy napromieniania 
przeplatane kolejnymi cyklami chemioterapii). Chemioterapia równoczasowa wykorzystuje 
zjawisko promieniouczulającego działania chemioterapeutyków. Chemioterapia naprzemien-
na pozwala na stosunkowo szybkie rozpoczęcie leczenia. Poza tym chemioterapia może mieć 
charakter radykalny (stosowana jako samodzielna metoda prowadząca do wyleczenia, także 
w skojarzeniu) lub paliatywny. Charakter takiego leczenia może mieć wyjątkowo charakter 
miejscowy. Miejscowe podanie cytostatyku umożliwia uzyskanie wysokiego jego stężenia, 
zmniejszenie ekspozycji na cytostatyk całego organizmu lub dotarcie do miejsc o zmniejszo-
nej penetracji. W ginekologii leki można podawać też dootrzewnowo [1,2,3,4]. 

Cytostatyki najczęściej stosowane w leczeniu nowotworów narządu płciowego

Cytostatykami stosowanymi w chemioterapii nowotworów ginekologicznych są najczę-
ściej leki alkilujące: pochodne platyny (cisplatyna, karboplatyna), pochodne iperytu azotowe-
go (cyklofosfamid), antymetabolity: analogi pirymidyn (fluorouracyl, gemcytabina), analogi 
kwasu foliowego (metotreksat), pochodne mocznika (hydroksymocznik), antybiotyki cyto-
toksyczne: antracykliny (doksorubicyna), bleomycyna, leki pochodzenia roślinnego: pochod-
ne podofilotoksynowe (etopozyd) oraz leki działające na wrzeciono mitotyczne: alkaloidy 
barwinka (winkrystyna), taksany (paklitaksel, docetaksel).

Leki alkilujące
Cisplatyna to nieorganiczny związek chemiczny, pochodna platyny. Jest to lek fazowo-

niespecyficzny, swoisty dla cyklu komórkowego. Działanie cisplatyny polega na tworzeniu 
krzyżowych wiązań między sąsiadującymi nićmi DNA oraz w obrębie tej samej nici. Wią-
zania uniemożliwiają w konsekwencji replikację DNA i podział komórki. Cisplatyna może 
wywierać wpływ na funkcje metaboliczne, uruchamiając procesy apoptotyczne w komórce. 
W praktyce ginekologicznej lek ten jest podstawowym składnikiem schematów chemioterapii 
raka szyjki macicy oraz raka jajnika. Aplikacja chemioterapeutyku następuje poprzez wlew 
kroplowy. Najczęstszymi działaniami niepożądanymi są nefrotoksyczność i ototoksyczność. 
Uszkodzenie nerek polega głównie na martwicy cewek nerkowych. Podczas podawania leku 
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istotne jest zatem, aby prowadzony był bilans płynów, a chore były odpowiednio nawodnione. 
Monitorować należy parametry nerkowe po każdym podaniu cytostatyku (mocznik, kreaty-
nina). Z kolei uszkodzenie słuchu dotyczy zwykle wysokich częstotliwości, rzadko dochodzi 
do głuchoty. Zaleca się, aby każda chora, u której planowane jest podanie leku miała wyko-
nany audiogram (postępowanie niestandardowe). Szum w uszach jest zwykle sygnałem dla 
przerwania terapii. Cisplatyna powoduje również silne nudności i wymioty i stosowanie jej na 
ogół wymaga podawania leków przeciwwymiotnych. Istnieje także ryzyko neuropatii – pod-
wyższone – pojawia się przy kumulacji dawki. Lek wywołuje także nierzadko leukopenię oraz 
trombocytopenię. Cisplatyna jest lekiem radiouczulającym.

Karboplatyna jest koordynacyjnym związkiem platyny. Sposób działania na DNA jest taki 
sam jak cisplatyny i innych leków alkilujących. Karboplatyna wykorzystywana jest w leczeniu 
raka jajnika, raka szyjki macicy oraz raku trzonu macicy. Podawana jest zwykle w 30-minuto-
wym wlewie kroplowym. Cechuje się nieco lepszą tolerancją w porównaniu z cisplatyną. Po-
dobieństwo do cisplatyny dotyczy także działań niepożądanych. Karboplatyna jednak cechuje 
się większą toksycznością w stosunku do szpiku kostnego. 

Cyklofosfamid jest organicznym związkiem chemicznym, pochodną iperytu azotowego, 
cytostatykiem fazowo-niespecyficznym, swoistym dla cyklu komórkowego. Działanie leku 
opiera się na interakcjach alkilujących metabolitów powstałych w wyniku przemian metabo-
licznych (lek staje się aktywny dopiero po przekształceniu przez enzymy wątrobowe) z DNA. 
W konsekwencji dochodzi do defragmentacji DNA i następowej śmierci komórki. W gine-
kologii onkologicznej cyklofosfamid najczęściej stosowany jest w schematach leczenia raka 
jajnika, raka trzonu macicy i kosmówczaka. Lek można podawać doustnie lub dożylnie w po-
staci wlewu kroplowego. Cyklofosfamid cechuje bardzo duża liczba działań niepożądanych. 
Lek może doprowadzić do trwałego uszkodzenia szpiku kostnego (klinicznie istotna i trwała 
supresja w zakresie układu białokrwinkowego i płytkowego), krwotocznego zapalenia pęche-
rza moczowego, zwłóknień w obrębie klatki piersiowej, uszkodzenia mięśnia sercowego. Jest 
także silnie emetogenny.

Antymetabolity
Fluorouracyl jest organicznym związkiem chemicznym z grupy zasad pirymidynowych. 

Jest lekiem fazowo-specyficznym działającym w fazie S. Działanie leku jest kilkukierunko-
we, głównie występuje jako inhibitor syntazy tymidylanowej – enzymu odpowiedzialnego za 
syntezę składników wbudowywanych do nici kwasów nukleinowych. Lek podaje się dożylnie 
w  15-minutowym wlewie kroplowym lub w  postaci jednorazowego wstrzyknięcia (bolus), 
czasem dotętniczo lub miejscowo. Praktyczne zastosowanie polega na aplikacjach w przypad-
ku niepowodzeń w terapii raka jajnika, czy raka szyjki macicy. Działania toksyczne polegają 
na mielosupresji szpiku, występowaniu nudności i wymiotów, biegunek, zapalenia błon ślu-
zowych, mielotoksyczności.

Gemcytabina jest również lekiem fazowo-specyficznym (faza S) stosowanym w niepo-
wodzeniu leczenia raka jajnika oraz raka szyjki. Typowe działanie niepożądane to mielotok-
syczność, śródmiąższowe zapalenie płuc, nudności i wymioty, okresowa duszność.

Metotreksat jest organicznym cytostatykiem fazowo-specyficznym, antywitaminą kwasu 
foliowego i wiąże się silnie z dehydrogenazą tetrahydrofolianową blokując powstanie aktywnej 
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formy kwasu foliowego. W konsekwencji dochodzi do zablokowania syntezy kwasów nukle-
inowych i białek. Metotreksat stosowany jest w terapii nabłoniaka kosmówkowego, raka jajnika 
i rozsianej postaci raka szyjki macicy. Jest lekiem wybitnie toksycznym, dlatego należy monito-
rować jego stężenie we krwi. Jest długo obecny w płynach surowiczych jam ciała. Może powo-
dować niewydolność nerek, wątroby, zapalenie skóry i błon śluzowych, zwłóknienia w obrębie 
jam ciała. Działa silnie mielotoksycznie. Profilaktyka działań niepożądanych polega na obfitym 
nawadnianiu, alkalizacji moczu chorej oraz kontrolowanie poziomu potasu. Powszechnie zna-
nym antidotum jest folinian wapnia – często zresztą obecny w schematach leczenia.

Antybiotyki cytotoksyczne (przeciwnowotworowe)
Działanie doksorubicyny polega na tworzeniu z helisą DNA trwałego kompleksu unie-

możliwiającego podział komórkowy oraz zdolności naprawcze uszkodzeń ww. kwasu nukle-
inowego. Ponadto cytostatyk reaguje bezpośrednio z błoną komórkową zaburzając jej struk-
turę oraz funkcję. Lek można podać dożylnie bądź dotętniczo we wlewie kroplowym, czasem 
miejscowo. Charakterystyczna dla wynaczynienia leku jest martwica okolicznych tkanek. 
W  leczeniu nowotworów ginekologicznych znajduje miejsce w  terapii raka trzonu macicy 
i raka jajnika. Do działań niepożądanych należą nudności i wymioty, mielotoksyczność, wy-
łysienie, uszkodzenie mięśnia sercowego, zapalenie błon śluzowych, przebarwienie skóry.

Bleomycyna jest antybiotykiem przeciwnowotworowym fazowo-specyficznym (faza G2). 
Jest mieszaniną polipeptydowych związków o działaniu cytotoksycznym. Jej działanie polega 
na przecinaniu nici DNA, co w krótkim czasie doprowadza do śmierci komórki. Stosowana 
jest w guzach zarodkowych jajnika, chorobie trofoblastycznej oraz raku szyjki macicy. Cha-
rakterystycznym objawem ubocznym jest zwłóknienie płuc.

Leki pochodzenia roślinnego
Etopozyd jest pochodną podofilotoksynową. Mechanizm działania leku polega na hamo-

waniu enzymu topoizomerazy II, co w  konsekwencji powoduje zahamowanie syntezy DNA 
i zatrzymanie cyklu komórkowego. Etopozyd znajduje zastosowanie w terapii guzów zarodko-
wych jajnika i chorobie trofoblastycznej. Charakterystyczne są mielotoksyczność i wyłysienie.

Alkaloidy barwinka różowatego (lat. Vinca Rosea) działając na wrzeciono mitotyczne 
zatrzymują podział komórkowy. Do grupy tych leków należą winkrystyna, winorelbina, win-
blastyna. Objawami ubocznymi są neuropatia obwodowa, zaburzenia rytmu serca, zaburze-
nia perystaltyki, a także supresja szpiku i wyłysienie. Leki powyższe stosuje się w schematach 
dotyczących guzów zarodkowych jajnika, raku szyjki macicy i chorobach trofoblastu.

Taksany są lekami wyizolowanymi z cisu amerykańskiego (paklitaksel) i europejskiego 
(docetaksel). Aktualnie otrzymywane są syntetycznie. Cechuje je działanie antymitotyczne 
polegające na depolimeryzacji mikrotubul, co umożliwia zatrzymanie cyklu komórkowego 
na etapie mitozy. Oba leki mają działanie radiouczulające. Są stosowane w leczeniu raka jajni-
ka. Paklitaksel i docetaksel podawane są w kilkugodzinnym lub dobowym wlewie dożylnym. 
Najczęstsze działania niepożądane to supresja szpiku (głównie neutropenia), nudności, wy-
mioty i biegunki, bóle stawów i mięśni, neuropatia obwodowa czuciowa i ruchowa. Charakte-
rystyczne są odczyny anafilaktyczne, zatem sugeruje się stosowanie premedykacji złożonej ze 
sterydów i leków przeciwhistaminowych.
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W leczeniu nowotworów ginekologicznych, jak wspomniano powyżej, znajduje zastoso-
wanie hormonoterapia. Korzyści z takiego leczenia obserwowane są w leczeniu nowotworów 
hormonozależnych (co oczywiste). Poznana została dobra tolerancja takiego leczenia, zna-
ne są czynniki predykcyjne odpowiedzi (obecność receptorów dla hormonów sterydowych). 
Obserwowane długotrwałe odpowiedzi oraz brak oporności krzyżowej na leki o innym me-
chanizmie działania. Wadami hormonoterapii są jednak dłuższy czas do uzyskania odpowie-
dzi oraz brak skuteczności w przypadku guzów hormononiezależnych. Działanie hormono-
terapii ma dwojaki charakter. Ablacja polega na eliminacji lub osłabieniu działania danego 
hormonu w przebiegu choroby, a addycja na zwiększeniu stężenia hormonu, co przekłada 
się na odpowiedni efekt w tkankach. Hormonoterapia może mieć charakter uzupełniający, 
paliatywny czy też indukcyjny. Wśród nowotworów ginekologicznych znajduje zastosowanie 
głównie w leczeniu raka trzonu macicy. Lekami stosowanymi tutaj są najczęściej selektywne 
modulatory receptora estrogenowego (tamoksyfen), progestageny (medroksyprogesteron), 
zdecydowane rzadziej analogi gonadoliberyny [5,6]. 

Tamoksyfen jest organicznym związkiem należącym do selektywnych modulatorów re-
ceptora estrogenowego. Lek wiąże się z receptorami estrogenowymi w jądrach komórek no-
wotworowych co prowadzi do zahamowania syntezy czynników wzrostu i pobudza tworzenie 
receptorów progesteronowych. Efektem jest zmniejszenie podziału komórek nowotworowych 
wrażliwych na działanie estrogenów. Najczęstsze skutki uboczne stosowania leku to zaczer-
wienie twarzy, uderzenia gorąca, osutka, nudności i wymioty, zawroty i bóle głowy, krwa-
wienie z dróg rodnych, powikłania zakrzepowo-zatorowe, obrzęki, podwyższenie poziomu 
enzymów wątrobowych. Tamoksyfen stosowany jest w terapii zaawansowanego raka trzonu 
macicy. Octan medroksyprogesteronu należy do gestagenów. Jest syntetycznym steroidem 
o  budowie chemicznej i  właściwościach zbliżonych do progesteronu. Zasadniczym działa-
niem leku jest blokowanie biosyntezy estrogenów oraz bezpośrednie działanie proapopto-
tyczne. Cechuje go podobne do tamoksyfenu zastosowanie praktyczne.

Rak szyjki macicy

W leczeniu raka szyjki macicy stosuje się kilka metod terapeutycznych o charakterze onko-
logicznym, tj. chirurgię, radioterapię oraz chemioterapię. Metody te często łączy się ze sobą. Ich 
dobór oraz kolejność wykorzystania zależą stopnia zaawansowania procesu nowotworowego.  
W przypadku nowotworów operacyjnych, we wczesnym stopniu zaawansowania klinicznego 
według FIGO, tj.: IB1, IIA można zastosować uzupełniające leczenie oparte na cisplatynie, 
o ile istnieją czynniki mogące mieć wpływ na rokowanie, w tym przypadku – dodatnie lub 
wąskie marginesy chirurgiczne, przejście nacieku poza szyjkę macicy (tj. nacieki w przyma-
ciczach lub sklepieniach pochwy) oraz zajęcie regionalnych węzłów chłonnych (miednicz-
nych). W stopniu IB2 natomiast należy uwzględnić leczenie skojarzone – radiochemioterapię. 
W  przypadkach zaawansowanych, tj. w  stopniach IIB, IIIA, IIIB chemioterapię stosuje się 
zawsze jako element leczenia skojarzonego (radiochemioterapia). Leczenie takie nosi nazwę 
leczenia równoczasowego lub jednoczesnego. W powyższych stopniach leczenie cytostatyka-
mi ma charakter przede wszystkim radykalny. W stopniu IVA, w zależności od stanu miejsco-
wego i stanu ogólnego chorej, można zastosować radiochemioterapię, która może mieć cha-
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rakter radykalny lub paliatywny. W przypadkach wystopniowanych jako IVB, w zależności 
od lokalizacji przerzutów i stanu ogólnego, stosuje się chemioterapię, która ma tutaj wybitnie 
paliatywny charakter. Należy jednak pamiętać, iż w stopniu tym nadal brak jest standardu 
postępowania. Podsumowując powyższą część – radiochemioterapia jest obecnie standardem 
postępowania w zaawansowanym raku szyjki macicy [1,7].

Przesłanki do działania radioterapii i  chemioterapii w  skojarzeniu opierają się na kil-
ku mechanizmach opisanych w skrócie poniżej. Mechanizm współdziałania przestrzennego 
(ang. spatial cooperation) zakłada niszczenie guza pierwotnego przez promieniowanie a mi-
kroprzerzutów przez chemioterapię. Mechanizm niezależnego zabijania (ang. independent 
cell kill) zakłada, iż przy zastosowaniu dwóch skutecznych metod leczenia zostanie zabitych 
więcej komórek nowotworowych niż przy zastosowaniu tylko jednej z nich, nawet przy zało-
żeniu braku współdziałania pomiędzy nimi. Efekt promieniouczulający zakłada zwiększenie 
efektu radioterapii pod wpływem cytostatyku, natomiast efekt radioprotekcyjny polega na 
zmniejszeniu przez cytostatyk toksyczności radioterapii w tkankach zdrowych przy zachowa-
niu jej skuteczności w tkankach nowotworowych. Zastosowanie łączne radioterapii i chemio-
terapii oparto na fakcie interakcji obu tych metod w kwestii upośledzenia naprawy uszkodzeń 
subletalnych DNA, synchronizacji i redystrybucji komórek w cyklu podziałowym komórki, 
wzmożeniu depopulacji i jednocześnie zmniejszeniu hipoksji. Wartym podkreślenia jest tak-
że zjawisko zmniejszania objętości guza (ang. debulking) pod wpływem chemioterapii, co po-
woduje zmniejszenie obszaru napromieniania (zawsze z korzyścią dla tkanek zdrowych) [8].

Wiele lat w  leczeniu raka szyjki macicy chemioterapia odgrywała niewielką rolę, a za-
stosowanie cisplatyny sprowadzało się głównie do zaawansowanych przypadków w  terapii 
paliatywnej oraz leczenia wznów przy wyczerpaniu innych możliwości. Pozytywne wyniki 
kojarzenia chemioterapii z następowym leczeniem operacyjnym zaczęto odnotowywać w la-
tach dziewięćdziesiątych (badania włoskie). W 1999 i 2000 roku w Stanach Zjednoczonych 
Ameryki Północnej opublikowano wyniki pięciu randomizowanych badań klinicznych  
III fazy dotyczących radiochemioterapii w  raku szyjki obejmujących dużą liczbę chorych 
(1912 pacjentek, stopnie klinicznego zaawansowania od IB do IVA wg FIGO, dwa badania 
dotyczyły chorych w niskich stopniach zaawansowania – IA1, IB, IIA i radioterapii lub ra-
diochemioterapii przed lub po leczeniu operacyjnym – protokoły SWOG 8797 i GOG 123, 
trzy badania dotyczyły chorych w wyższym stopniu zaawansowania – IIB, III, IVA – proto-
koły GOG 85, GOG 120, RTOG 9001). Badania te pokazały, iż po skojarzeniu leczenia radio-
terapią z podaniem cisplatyny, spadło ryzyko zgonu o 30–50% (w porównaniu z wyłączną 
radioterapią) oraz nastąpiła poprawa 3-letnich przeżyć odległych o 10–18%. Od tego czasu 
zaczęto rekomendować taki właśnie typ postępowania w  leczeniu inwazyjnego raka szyjki 
macicy. Radiochemioterapia powinna być obecnie standardem postępowania w stopniu IB, 
II, III i IVA. Nie ustalono definitywnie optymalnego rodzaju chemioterapii w skojarzeniu, co 
dotyczy również porównania monoterapii cisplatyną i schematów wielolekowych z zastoso-
waniem cisplatyny. Z praktycznego punktu widzenia najbardziej racjonalne jest podawanie 
cisplatyny w monoterapii co 7 dni w dawce 40 mg/m2 dożylnie (i.v., wlew 3 godzinny), w cią-
gu 6−tygodniowego okresu napromieniania. Lek powinien być podawany w ciągu pierwszego 
dnia terapii skojarzonej, najpóźniej drugiego dnia. Chcąc uzyskać efekt radiouczulacza należy 
podać lek na około 4 godziny przed planowaną pierwszą frakcją z teleradioterapii. Kolejne 
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kursy są podawane co tydzień. Niektóre ośrodki krajowe podają V kursów (np. V kurs chora 
otrzymuje przy dawce 40 Gy, a gdy kontynuowane jest napromienianie ze zmniejszonych pól 
chora otrzymuje VI kursów) inne VI. Niektórzy terapeuci uważają też, iż nie podaje się cispla-
tyny, gdy chora po zakończeniu teleradioterapii otrzymuje brachyterapię. Pamiętać zawsze 
należy o tym, iż przed kolejnymi kursami oraz po podaniu leku należy skontrolować mor-
fologię krwi i ocenić parametry nerkowe (mocznik, kreatyninę – ryzyko nefrotoksyczności). 
W przypadku stwierdzenia leukopenii, obniżonego poziomu granulocytów oraz obniżonego 
poziomu płytek krwi chora nie otrzymuje kolejnego kursy cisplatyny. Trudnym problemem są 
wznowy w obrębie miednicy, w których nie ma możliwości wdrożenia ratującego leczenia chi-
rurgicznego lub leczenia napromienianiem. Chemioterapia ma w tych sytuacjach zdecydowa-
nie ograniczone znaczenie. Szacuje się, iż zaledwie u 20–30% chorych można uzyskać obiek-
tywną odpowiedź z medianą czasu trwania od 3 do 6 miesięcy. Najbardziej aktywnym lekiem 
w tym wypadku jest ponownie cisplatyna. Podawana podobnie jak w przypadkach leczenia 
paliatywnego w stopniu IVB – np. co tydzień, w dawkach podobnych lub większych, zależnie 
od stanu ogólnego chorej. Innymi lekami stosowanymi najczęściej w połączeniu z pochodną 
platyny są fluorouracyl, mitomycyna C, ifosfamid, czy bleomycyna. Istnieje także możliwość 
zastosowania schematu: paklitaksel z karboplatyną. Nie udowodniono także wyższości sche-
matów chemioterapii wielolekowej nad monoterapią cisplatyną. Mediana przeżycia chorych, 
które odpowiadają na chemioterapię, wynosi przeciętnie 12 miesięcy [8,9,10,11].

Rak jajnika

W leczeniu raka jajnika chemioterapia może mieć charakter pooperacyjny, być stosowana 
w leczeniu pierwotnym, leczeniu nawrotu choroby, czy też być podawana dootrzewnowo. Za 
najskuteczniejszą metodę leczenia systemowego uznano skojarzenie pochodnych platytny i tak-
sanów. Zaleca się schematy wielolekowej chemioterapii. Cykle powtarzane są najczęściej co  
3 tygodnie. Stosuje się zwykle 6 cykli. W ramach pierwotnego leczenia skojarzonego (leczenie 
pierwszej linii) zaleca się stosowanie chemioterapii jako leczenia uzupełniającego po pierwotnej 
operacji cytoredukcyjnej. Chore w stopniu IA i IB klinicznego zaawansowania i z cechą G1 nie 
muszą być poddane uzupełniającej chemioterapii, jednakże pod bezwzględnym warunkiem 
przeprowadzenia w sposób niezwykle staranny klasyfikacji chirurgiczno-patologicznej. należy 
wdrożyć leczenie cytostatykami w przypadku istnienia czynników wysokiego ryzyka rozwoju 
choroby, tj. niskiego zróżnicowania histologicznego, przerwania ciągłości torebki narządu, ist-
nienia zrostów w jamie brzusznej, postaci histologicznej jasnokomórkowej guza, obecności ko-
mórek nowotworowych w płynie popłuczynowym z jamy brzusznej. Zatem chorym w stopniu 
IA i IB z cechą G2 i G3 należy poddać 6 cykli chemioterapii, w stopniu IC i II z cechą każde G 
podobnie. W stopniu III i IV (niezależnie od innych czynników) także 6 cykli chemioterapii. 
W przypadku leczenia wstępnego przedoperacyjnego można zastosować model chemioterapii 
typu sandwich, tj. przedoperacyjnie zastosować 3 cykle chemioterapii następnie przeprowadzić 
zabieg operacyjny odroczony u chorych z odpowiedzią lub stabilizacją i ponownie przeprowa-
dzić 3 cykle chemioterapii do ogólnej liczby 6 cykli. W III stopniu zaawansowania klinicznego, 
w przypadku niewielkich przetrwałych zmian po leczeniu chirurgicznym, rozważa się podanie 
chemioterapii dootrzewnowej. Aczkolwiek istnieje sugestia, aby takie próby przeprowadzać 
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w ramach kontrolowanych badań klinicznych. Najczęściej stosuje się schemat oparty na poda-
niu cisplatyny i paklitakselu (skrót PP): odpowiednio dawka 75 mg/m2 cisplatyny i 135 mg/m2 
paklitakselu i.v. w 24-godzinnym wlewie lub rzadziej cisplatyny i cyklofosfamidu (skrót PC) – 
odpowiednio dawka cisplatyny 75 mg/m2 i  cyklofosfamidu w  dawce 750 mg/m2 także i.v.  
w 1 dniu leczenia. Można także zastosować schemat z karboplatyną, tj. karboplatyna w dawce 
według powierzchni pod krzywą (AUC) 5–7,5 w 1 dniu oraz paklitaksel w dawce 175 mg/m2 i.v. 
(wlew 3-godzinny) w 1 dniu. Paklitaksel we wlewie 24-godzinnym powoduje większą mielotok-
syczność, stąd zamiana na powyższy schemat bywa często uzasadniona. Niektórzy terapeuci 
uważają, iż przy braku normalizacji markera CA 125 lub przy stwierdzeniu widocznych zmian 
w badaniach obrazowych po 6 cyklach chemioterapii PP zaleca się kontynuowanie do 8 cykli 
z taksanami [12] lub programem cisplatyna – cyklofosfamid. W takim przypadku docenionym 
lekiem jest docetaksel, który stosuje się w dawce 75 mg/m2 co 3 tygodnie, mimo częściowej 
oporności krzyżowej z paklitakselem. U chorych z przeciwskazaniami do leczenia taksanami 
(podwyższony poziom enzymów wątrobowych, nieustabilizowana cukrzyca, podwyższony po-
ziom bilirubiny) sugeruje się rozpoczynanie leczenia od podania kursu chemioterapii z cyklo-
fosfamidem lub karboplatyną. Istnieje możliwość zamiany stosowanego schematu po normali-
zacji odpowiednich parametrów z powrotem na schematy z taksanami. Istnieją także sugestie, 
aby w momencie braku odpowiedzi na leczenie pochodnymi platyny i  taksanami, co należy 
udokumentować po 2–3 cyklach chemioterapii, wdrożyć leczenie cytostatykami o odmiennym 
mechanizmie działania. Zastosować można topotekan w monoterapii 1,5 mg/m2 i.v. w 30-mi-
nutowym wlewie przez 5 dni w 6 cyklach co 3 tygodnie lub gemcytabinę w dawce 1000 mg/m2 
w dniu 1, 8, 15 co 4 tygodnie lub winorelbinę 30 mg/m2 1 raz w tygodniu. Wyniki leczenia raka 
jajnika są niezadowalające, ponieważ mimo relatywnej odpowiedzi na leczenie (70–80% przy-
padków) pokazują, iż skojarzenie optymalnej cytoredukcji oraz chemioterapii pozwala na uzy-
skanie 50% patologicznych odpowiedzi całkowitych (ang. pathologic complete response, pCR). 
Skojarzenie suboptymalnej cytoredukcji z chemioterapią pozwala odnotować zaledwie 20–25% 
pCR. Grupa 20–30% chorych nie odpowiada na leczenie z powodu oporności na cytostatyki. 
W przypadku wystąpienia nawrotu choroby najważniejszą metodą postępowania jest chemiote-
rapia, chociaż w każdym przypadku należy rozważyć możliwość leczenia chirurgicznego oraz 
radioterapii. Progresja nowotworu w  trakcie chemioterapii oznacza bardzo złe rokowanie 
i wskazuje na pierwotną niewrażliwość. Z założenia jest wskazaniem do leczenia paliatywnego. 
Poza tym pomimo osiągnięcia pCR nawrót występuje u  większości chorych i  tylko około  
20–40% chorych z nawrotowym rakiem jajnika przeżywa 5 lat. Aktualnie nie ma możliwości 
wyleczenia chorych z chorobą nawrotową a zasadniczym celem podejmowanego leczenia jest 
paliacja objawów i wydłużenie czasu przeżycia. Wybór metody leczenia zależy od obrazu kli-
nicznego, należy jednak pamiętać, iż skuteczność ponownie przeprowadzanego leczenia jest 
zawsze niższa. Odpowiedź na leczenie wznowy to zaledwie 20% ogółu poddanych chemiotera-
pii drugiej linii. Grupa, która dobrze rokuje (czyli odpowiada na zastosowane leczenie), to cho-
re z nawrotem po okresie dłuższym niż 18 miesięcy, WHO 0-1 oraz z cechą G1 lub G2. Postępo-
wanie u chorych z nawrotem po okresie remisji wyznacza czas od zakończenia chemioterapii. 
Jeżeli nawrót nastąpił po okresie krótszym niż 6 miesięcy (tzw. platynooporność), to chora po-
winna być poddana chemioterapii drugiej linii. Nie ponawia się stosowanego poprzednio sche-
matu: cisplatyna i paklitaksel. W badaniach wykazano aktywność topotekanu, etopozydu poda-
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wanego doustnie, winorelbiny, gemcytabiny, doksorubicyny w postaci liposomalnej w chemio-
terapii drugiej linii. Żaden z  tych leków nie wykazał wyraźnej wyższości. Nie udowodniono 
również przewagi chemioterapii wielolekowej nad monoterapią. Można zatem zastosować topo-
tekan w dawce 1,5 mg/m2 i.v. w 30-minutowym wlewie przez 5 dni w 6 cyklach co 3 tygodnie 
lub etopozyd w dawce 100 mg doustnie przez 14 dni co 4 tygodnie lub docetaksel w dawce  
75 mg/m2 i.v. co 3 tygodnie. Zastosowanie znajduje również tamoksyfen w ilości 40 mg doustnie 
codziennie – jako zlecenie stałe, a  także liposomalna doksorubicyna w  dawce 50 mg/m2 co  
4 tygodnie. W czasie leczenia drugiej linii należy monitorować odpowiedź z częstością co 2 cy-
kle. W przypadku wystąpienia nawrotu po okresie dłuższym niż 6 miesięcy od zakończenia 
pierwotnego leczenia (tzw. platynowrażliwość) istnieje możliwość ponownego zastosowania 
chemioterapii wielolekowej opartej na pochodnych platyny. Można podać ponownie schemat 
stosowany z pochodną platyny lub także paklitaksel zastąpić docetakselem. Możliwe jest także 
zastosowanie gemcytabiny w skojarzeniu z pochodną platyny. Można zatem zastosować np. do-
cetaksel w dawce 75 mg/m2 i cisplatynę w dawce 75 mg/m2 i.v. co 3 tygodnie w ilości 6 cykli lub 
cisplatynę w dawce 75 mg/m2 i cyklofosfamid w dawce 750 mg/m2 co 3 tygodnie lub cisplatynę 
w dawce 50 mg/m2, doksorubicynę w dawce 50 mg/m2 i cyklofosfamid w dawce 500 mg/m2 i.v. 
co 3 tygodnie (schemat CAP). U  chorych, u  których wystąpiła wznowa w  postaci rozsiewu 
drobnoguzkowego do otrzewnej należy rozważyć dootrzewnowe podanie cytostatyku. Według 
zaleceń Polskiej Unii Onkologii w przypadku niepowodzenia 2 kolejnych linii chemioterapii 
należy podejmować jedynie leczenie objawowe. Istnieje jednakże możliwość zastosowania che-
mioterapii trzeciej linii z zaznaczeniem jednakże indywidualizacji wskazań. Zaleca się stosowa-
nie karboplatyny w dawce 300 mg/m2 i.v. lub dla AUC około 6, etopozydu w  ilości 100 mg 
w monoterapii doustnej przez 14 dni co 4 tygodnie, alkeranu w dawce 0,2 mg/m2 przez 5 dni co 
4 tygodnie, ifosfamidu 1200 mg/m2 z mesną przez 5 dni co 4 tygodnie oraz tamoksyfenu w daw-
ce 40 mg dziennie jako zlecenie stałe. W trakcie chemioterapii należy oceniać odpowiedź na 
chemioterapię (pierwsza ocena po 2 kursach) i kontynuować leczenie tylko u chorych z tzw. 
obiektywną korzyścią terapeutyczną przy dobrej tolerancji. W przypadku nowotworów nabłon-
kowych o granicznej złośliwości obowiązuje zasada leczenia wyłącznie chirurgicznego, ponie-
waż nie udowodniono korzyści z zastosowania uzupełniającej chemioterapii. Kolejnym proble-
mem chemioterapii raka jajnika są nowotwory wywodzące się z komórek rozrodczych, wystę-
pujące u dzieci i młodzieży, czyli nowotwory germinalne. Przykładem najczęściej występującym 
jest rozrodczak (lat. dysgerminoma). W I stopniu zaawansowania można przeprowadzić lecze-
nie oszczędzające, aczkolwiek zwykle przeprowadzana jest chemioterapia uzupełniająca. W po-
zostałych stopniach stosuje się leczenie radykalne, według zasad obowiązujących w  leczeniu 
raka jajnika. W przypadku chemioterapii uzupełniającej stosuje się schematy takie, jak VAC 
(winkrystyna 1,5 mg/m2 (dawka maks. 2,5 mg) cotygodniowo i.v. przez 12 tygodni, daktynomy-
cyna 0,5 mg, cyklofosfamid 5–7 mg/kg 5-dniowy kurs co 4 tygodnie), VPB (winblastyna  
12 mg/m2, bleomycyna 20 j./m2 (dawka maks. 30 j./m2) i.v. co 3 tygodnie, 4 cykle, cisplatyna  
20 mg/m2 cotygodniowo i.v. 7 kursów, 8. cykl w 10. tygodniu codziennie przez 5 dni, co 3 tygo-
dnie, 3–4 cykle), czy najbardziej popularny BEP (bleomycyna) 20 j./m2 (dawka maks. 30 j./m2) 
i.v. cotygodniowo 9 razy, etopozyd 100 mg/m2 dożylnie w dniach 1–5 przez 3 tygodnie 3 razy, 
cisplatyna 20 mg/m2 i.v. w dniach 1–5 przez 3 tygodnie 3 razy). Także nowotwory gonadalne 
(nowotwory wywodzące się ze sznurów płciowych) są leczone chemioterapią. Najczęściej wy-
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stępują ziarniszczaki (lat. folliculoma). Nowotwór występuje na ogół jednostronnie i  dzięki 
mniejszej złośliwości umożliwia oszczędzające leczenie operacyjne. Postać dojrzała rozwija się 
w każdym wieku i może być przyczyną patologicznych rozrostów endometrium włącznie z ra-
kiem. Ziarniszczaki wymagają leczenia uzupełniającego w przypadku istnienia czynników ryzy-
ka – wieku poniżej 40 lat, 10–15 centymetrowej średnicy guza, inwazji naczyniowej, pęknięcia 
torebki guza, niskiego stopnia zróżnicowania. Najczęściej stosuje się schemat BEP jw. w przy-
padku stopni wyższych niż IA. Może też znaleźć zastosowanie chemioterapia oparta na cisplaty-
nie i taksanach. Zwraca się uwagę na możliwość późnych nawrotów, co nakłada na lekarza obo-
wiązek wieloletniej kontroli po operacji. Podobnie, w przypadku wznowy w jamie brzusznej, 
miednicy oraz przy chorobie przerzutowej, chemioterapia opiera się wówczas na schematach 
zawierających platynę. Odsetek wyleczeń dla powyższych nowotworów wynosi około 80%. Nie-
powodzenia leczenia dotyczą głównie tych, które nie odpowiedziały na chemioterapię I  linii. 
Założeniem chemioterapii dootrzewnowej jest bezpośrednia ekspozycja komórek nowotworo-
wych na cytostatyki, celem natomiast ekspozycja komórek guza na wyższe stężenia cytostaty-
ków. Dootrzewnowo mogą być podawane karboplatyna, cisplatyna (około 10 razy wyższe) lub 
paklitaksel (około 1000 razy wyższe). Czynnikami ograniczającymi kliniczne zastosowanie tego 
typu terapii jest fakt płytkiej penetracji cytostatyku (objęcie działaniem tylko kilku warstw komó-
rek guza) oraz upośledzona jego dystrybucja w przypadku zrostów wewnątrzotrzewnowych. Od-
mianą powyższej metody jest chemioterapia dootrzewnowa w warunkach hipertermii, która we-
dług badaczy pozwala na lepszą dystrybucję leków i daje mniej powikłań ze strony długotrwałym 
utrzymywaniem cewników. Istnieją doniesienia, iż w grupach chorych poddanych całkowitej cy-
toredukcji obecne są długotrwałe remisje. Chemioterapię dootrzewnową uważa się za terapię bez-
pieczną, która może być stosowana u chorych z niewielką masą guza po pierwotnej operacji cyto-
redukcyjnej, u chorych z czynnikami ryzyka w stopniu I, II oraz z cechą G3, z wysokim ryzykiem 
nawrotu w stopniu III z cechą G3 jako konsolidacja leczenia po uzyskaniu całkowitej remisji, a tak-
że u chorych z dużą odpowiedzią na chemioterapię, w przypadku gdy podczas zabiegu second look 
stwierdzono mikrorozsiew lub niewielką masę guza [1,9,12,13,14,15]. Hormonoterapia w leczeniu 
raka jajnika jest potencjalną opcją leczenia, ponieważ komórki jajnika wykazują ekspresję recepto-
rów estrogenowych i progesteronowych. Powyższy fakt stwierdzono na podstawie analizy 12 ba-
dań, w większości nierandomizowanych (analiza Cochrane’a). Czynnikiem predykcyjnym odpo-
wiedzi jest prawdopodobnie ekspresja powyższych receptorów, typ histologiczny endometriodal-
ny, brak dotychczasowego leczenia (u chorych bez chemioterapii wyższy odsetek odpowiedzi). 
Lekami stosowanymi w badaniach były analogi gonadoliberyny, progestageny, inhibitory aroma-
tazy oraz tamoksyfen [16]. 

Ciążowa choroba trofoblastyczna

Chemioterapia jest metodą z wyboru w leczeniu ciążowej choroby trofoblastycznej, a tyl-
ko w niektórych sytuacjach stosuje się leczenie chirurgiczne. Wskazaniami do zastosowania 
chemioterapii w leczeniu pierwotnym są przede wszystkim przetrwała postać inwazyjna i po-
stać inwazyjna rozsiana. Cytostatyki można podać w sytuacji braku normalizacji lub wzrostu 
stężenia gonadotropiny kosmówkowej w dwóch kolejnych oznaczeniach oraz utrzymywania 
się na podwyższonym poziomie dłużej niż 4 miesiące po zakończeniu ciąży zaśniadowej. 
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W  przypadku stwierdzenia kosmówczaka, przerzutów u  chorych z  grupy niskiego ryzyka, 
przerzutów u chorych z grupy wysokiego ryzyka chemioterapia znajduje bezwzględne uza-
sadnienie. Podobnie dzieje się w przypadku leczenia choroby nawrotowej. W ustalaniu wska-
zań do chemioterapii pod uwagę bierze się czynniki ryzyka oceniane na podstawie różnych 
klasyfikacji (klasyfikacja Begshawe’a, Hammond’a, WHO – anatomiczna). Najbardziej aktyw-
nymi cytostatykami są metotreksat i daktynomycyna. Poza tym można stosować także win-
krystynę, cyklofosfamid, cisplatynę, ifosfamid, bleomycynę, paklitaksel, czy też winorelbinę. 
Leczenie opiera się w dużej mierze na monoterapii metotreksatem lub daktynomycyną oraz 
na schematach wielolekowych. Metotreksat stosuje się w dawce 30–50 mg/m2 i.m. co 7 dni lub 
w dawce 0,4 mg/kg i.m. lub i.v. przez 5 kolejnych dni co 2 tygodnie. Istnieje także możliwość 
podania w dawce 1 mg/kg i.m. lub i.v. w 1., 3., 5., 7. dniu wraz z folinianem wapnia w ilości  
0,5 mg/kg w dniu 2., 4., 6. i 8. Udaje się uzyskać kompletną remisję (CR) w 90% przypadków. Ze 
względu na wysoką toksyczność metotreksatu w celu cytoprotekcji stosuje się folinian wapnia 
(leukoworynę). W monoterapii można zastosować także daktynomycynę w dawkach 40 mg/m2  
i.v. w dniu 1. co 14 dni lub 12 mg/m2 i.v. w dniach 1., 2., 3., 4. i 5. co 14 dni. Istnieją sytuacje, 
w których łączy się metotreksat z daktynomycyną. Z kolei w sytuacji grup gorszych rokowni-
czo stosuje się schematy z udziałem etopozydu (np. schemat EMA-CO) etopozyd 100 mg/m2 
i.v. w dniu 1., metotreksat w dawce 100 mg/m2 i.v. w dniu 1., daktynomycyna w dawce 0,5 mg 
i.v. w dniu 1., etopozyd w dawce 100 mg/m2 i.v. w dniu 2., folinian wapnia w dawce 15 mg i.v. 
lub i.m. lub p.o. co 6 godzin w 4 dawkach, zaczynając po 24 godzinach od rozpoczęcia poda-
wania metotreksatu w dniu 2., następnie daktynomycyna 0,5 mg i.v. w dniu 2., cyklofosfamid 
600 mg/m2 i.v. w dniu 8., winkrystyna 1 mg/m2 (do dawki 2 mg) i.v. w dniu 8., a wszystko to 
w rytmie co 2 tygodnie. Przy takim schemacie odsetek CR wynosi 80-85%. Nie opracowano 
dotychczas referencyjnego schematu chemioterapii wielolekowej po niepowodzeniu chemio-
terapii według EMA-CO. W przypadku choroby opornej na pierwotne leczenie należy po-
nownie przeanalizować zastosowany schemat leczenia pod kątem dawkowania. Można pró-
bować też posłużyć się schematami z lekami poprzednio nie zastosowanymi. W przypadku 
niepowodzenia terapii należy rozważyć zawsze możliwość stosowania ratunkowego leczenia 
chirurgicznego. W grupie chorych z przerzutami odległymi (OUN, wątroba, płuca) leczenie 
zawsze należy rozpocząć od chemioterapii [1,9].

Rak trzonu macicy

Uważa się, iż leczenie systemowe w przypadku raka trzonu macicy, zastosowane w charak-
terze leczenia uzupełniającego, ma za zadanie obniżyć ryzyko nawrotu miejscowego. Problem 
z wdrożeniem adekwatnego leczenia polega na selekcji odpowiednich stopni zaawansowania kli-
nicznego. Zwykle leczeniu systemowemu poddaje się chore w stopniu III i IV wg FIGO, chore 
z rozsiewem choroby lub jej nawrotem. Badania nad zastosowaniem chemioterapii nie przyno-
szą jednoznacznych odpowiedzi i  prezentują wątpliwe wyniki. W  badaniu GOG 122 (Randall 
i wsp., 2006 r.) wzięło udział 396 chorych w III i  IV stopniu zaawansowania wg FIGO. Chore 
były randomizowane do dwóch grup. W pierwszej grupie podawano radioterapię typu WART 
(ang. Whole Abdominal Radiotherapy), w drugiej chemioterapię opartą na schemacie PC (cispla-
tyna z paklitakselem). Korzystniejsze wyniki uzyskano w grupie chorych z chemioterapią w za-
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kresie zarówno PFS (50% versus 38% – radioterapia), jak i OS (55% versus 42% – radioterapia). 
Tolerancję gorszą zanotowano w ramieniu z cytostatykami. W badaniu Maggi i wsp. z 2006 roku 
wzięło udział 345 chorych w stopniach IC G3 – III wg FIGO, podobnie, porównywano wpływ 
chemioterapii na PFS i OS. Schematem chemioterapii był schemat CAP. 5-letnie przeżycia odległe 
wyniosły 66% w obu grupach, czas wolny od progresji 63%. W ramieniu z radioterapią stwier-
dzono mniej wznów miejscowych, a w ramieniu z chemioterapią mniej przerzutów odległych, 
natomiast większa była toksyczność hematologiczna. W japońskim badaniu grupy JGOG 2033 
(Susumu i wsp., 2008 r.), w którym wzięło udział 385 chorych w stopniach zaawansowania IC-
IIIC (> 50% nacieku mięśniówki) z randomizacją do dwóch grup: radioterapia versus chemiote-
rapia w schemacie CAP nie stwierdzono różnic w PFS (83,5% versus 81,8%) i OS (85,3% versus 
86,7%). Nurtującym nadal problemem jest zasadność stosowania radioterapii i radiochemiotera-
pii. Badanie EORTC 55991 (Hogberg i wsp. 2007 r.) objęło 372 chore w stopniu IC-IIIC wg FIGO 
z czynnikami wysokiego ryzyka – G3, głęboką inwazją mięśniówki macicy, niekorzystnym roz-
poznaniem histopatologicznym (rak jasnokomórkowy, surowiczy, anaplastyczny). Dwa ramiona 
reprezentowane były przez udział odpowiednio radioterapii i radiochemioterapii (chemioterapia 
oparta na cisplatynie). Lepsze wyniki w zakresie PFS uzyskano w ramieniu z chemioterapią 79% 
versus 72%. Z kolei badanie fińskie (Kuoppala i wsp., 2008 r.), w którym wzięło udział 156 chorych 
w stopniu IC-IIIA nie wykazało różnic w zakresie OS, prezentowało natomiast więcej powikłań 
ze strony jelit. Aktualnie toczącymi się badaniami w  kwestii zastosowania radiochemioterapii 
w raku trzonu macicy są badanie GOG 184, GOG 194 i PORTEC 3, gdzie bada się schematy 
z  użyciem pochodnych platyny, doksorubicyną, paklitakselem w  różnych konfiguracjach. Pod 
uwagę bierze się także zastosowanie chemioterapii po aplikacji radiochemioterapii. W przypadku 
niekorzystnego rozpoznania histologicznego takiego, jak rak surowiczo-brodawkowaty, jasnoko-
mórkowy zaleca się leczenie uzupełniające w postaci chemioterapii z wyłączeniem stopnia I bez 
niekorzystnych czynników ryzyka. Nie ustalono tutaj optymalnego schematu terapeutycznego 
(najczęściej stosuje się paklitaksel z karboplatyną) [18]. Ogólnodostępne zalecenia dotyczą najczę-
ściej chorych w stopniu III, gdzie przeważa myśl o skojarzeniu terapii, czyli o radiochemioterapii, 
sugeruje się podawanie chemioterapii po radioterapii, aczkolwiek brak udowodnionych korzyści 
płynących z takiego postępowania. W innych dostępnych opracowaniach, np. NCCN (ang. Na-
tional Comprehensive Cancer Network) [9] obecne są informacje sugerujące klinicyście, aby le-
czenie cytostatykami włączać w stopniu IIIA w przypadku obecności komórek nowotworowych 
w popłuczynach z  jamy brzusznej, dopuszczać podanie chemioterapii w stopniu IIIB (podanie 
kontrowersyjne, zdecydowana przewaga radioterapii jako leczenia choroby miejscowo zaawan-
sowanej), podawać w stopniu IIIC zwłaszcza z zajętymi węzłami chłonnymi miednicznymi lub 
paraaortalnymi. W kwestii – IVA i IVB stosuje się radioterapię lub radiochemioterapię. Zatem 
w stopniu III, w przypadku potwierdzenia zmian mikroskopowych lub makroskopowych w sieci 
lub otrzewnej ściennej i/lub węzłach chłonnych stosujemy chemioterapię według schematu CAP: 
cisplatyna w dawce 50 mg/m2 i.v., doksorubicyna 50 mg/m2 i.v. oraz cyklofosfamid 500 mg/m2 i.v.  
Kursy podawane są co 28 dni. Po trzech kursach powinna nastąpić ocena odpowiedzi. Chemio-
terapię kontynuuje się do 6 cykli. W przypadku podejrzenia rozsiewu choroby w obszarze jamy 
brzusznej (sieć, węzły chłonne, jajniki, otrzewna) stosuje się pierwotne leczenie chirurgiczne (we-
dług odpowiedniego protokołu). W kwestii nacieków w miednicy mniejszej (pochwa, pęcherz mo-
czowy, przymacicza) opcją możliwą do zastosowania, oprócz radioterapii i ewentualnej chirurgii, 
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jest chemioterapia. W sytuacji choroby przerzutowej rozważa się hormonoterapię i/lub chemiote-
rapię. U chorych z nowotworem zaawansowanym (rozsianym) o najniższym stopniu zróżnicowa-
nia histologicznego (G1) pierwszoplanową rolę odgrywa hormonoterapia. Główną rolę przypisuje 
się progestagenom jako lekom pierwszej linii (10–60% odpowiedzi ogółem, mediana do czasu 
progresji około 3–4 miesiące, 3-letnie OS około 5–15%). W praktyce klinicznej podaje się medrok-
syprogesteron w dawce 200 mg p.o. lub megestrol 160 mg p.o. na dobę. Zamiennie można podać 
medroksyprogesteron w ilości 400–1000 mg i.m. jeden raz w tygodniu. Nie należy przekraczać da-
wek 200 mg. Stosuje się także tamoksyfen (odpowiedź u około 20% chorych). Dodatnimi czynni-
kami predykcyjnymi odpowiedzi są stopień zróżnicowania G1, długi czas wolny od nawrotu (więk-
szy niż 2 lata) oraz obecność pojedynczych przerzutów oraz ekspresja hormonalnych receptorów 
steroidowych w komórkach raka. Odpowiedź na leczenie wiąże się z lepszym rokowaniem. Che-
mioterapię można z kolei rozważyć u chorych opornych na leczenie hormonalne znajdujących się 
w dobrym stanie ogólnym lecz należy mieć na uwadze, iż rak trzonu macicy jest nowotworem o ni-
skiej chemiowrażliwości. Aktywność cytostatyków podawanych w monoterapii wynosi około 20%, 
czas trwania odpowiedzi od około 4 do 6 miesięcy. Uznano, iż schematy wielolekowe dają wyższy 
odsetek odpowiedzi, ale nie wykazano przewagi w zakresie czasu ich trwania. Odpowiedź na che-
mioterapię nie zależy od typu histologicznego, lokalizacji przerzutów, stopnia zróżnicowania guza, 
okresu wolnego od nawrotu. Najlepszą odpowiedź oszacowano dla paklitakselu (35%), następnie 
dla cisplatyny (20–25%), podobną dla karboplatyny, doksorubicyny i i fosfamidu (20%) w mono-
terapii. Schematy leczenia skojarzonego dotyczyły podania łącznego doksorubicyny i cisplatyny 
(schemat AP, odpowiedź 43%), doksorubicyny, cisplatyny i cyklofosfamidu (schemat CAP, 30–
45%) oraz doksorubicyny, cisplatyny i paklitakselu (schemat TAP, 57%). Czas trwania odpowiedzi 
wynosił około 4–8 miesięcy. Postępowanie w przypadku nawrotów raka w obrębie miednicy jest 
przedmiotem kontrowersji. Zwykle polega ono na ponownym leczeniu chirurgicznym ratującym  
i/lub radioterapii [1,9,17,18,19,20].

Podstawową metodą leczenia mięsaków narządu płciowego kobiet jest leczenie chirur-
giczne. W przypadkach nieoperacyjnych radioterapię łączy się z chemioterapią lub hormo-
noterapią. Chore operowane z rozpoznaniem sarcoma stromale w stopniu III i IV poddaje się 
hormonoterapii. W innych przypadkach mięsaków takich, jak leiomyosarcoma, mixed meso-
dermal sarcoma chemioterapię stosuje się opcjonalnie. W stopniach zaawansowanych – IVA 
leczenie polega na radioterapii z chemioterapią lub hormonoterapią, a w stopniu IVB stosuje 
się wyłącznie leczenie systemowe. W  leczeniu nawrotów preferowane jest leczenie chirur-
giczne. Chore poza zasięgiem ratującego leczenia chirurgicznego powinny być poddawane 
w miarę możliwości paliatywnej radioterapii, chemioterapii lub hormonoterapii. Cytostatyki 
stosowane w leczeniu mięsaków są podobne do tych, podawanych w przypadku raka [1,9].

Rak sromu

Nie ma ostatecznie ustalonego standardu leczenia systemowego w leczeniu raka sromu. 
Uznano, iż chemioterapia jednocześnie z napromienianiem może być stosowana w ramach le-
czenia pierwotnego w stadium zaawansowanym i nieoperacyjnym jako tzw. leczenie wyłączne 
oraz w stadium miejscowo zaawansowanym jako tzw. leczenie przedoperacyjne, neoadjuwan-
towe. Chemioterapia w monoterapii nie znajduje zastosowania. Według propozycji NCCN 
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powinna być stosowana w skojarzeniu w przypadkach zaawansowanych (III i IV stopnień) 
lub wznów. Wyniki dostępnych badań wskazują, iż chemioterapia poprawia wyniki lecze-
nia. Proponuje się zastosowanie najczęściej dwóch cytostatyków cisplatyny i 5-fluorouracylu. 
Czasami do schematu leczenia włącza się mitomycynę C. Nie opublikowano do tej pory wy-
ników badań III fazy dotyczących leczenia systemowego chorych na ten nowotwór. Badania 
II fazy, odległe bo z 1989 i 1991 roku (Thomas i wsp. oraz Berek i wsp.) pokazały skuteczność 
zastosowanej radiochemioterapii (zastosowane w badaniach cytostatyki jak wymienione po-
wyżej). W  badaniach wykazywano również skuteczność radiochemioterapii o  charakterze 
neoadjuwantowym (Moore i wsp., 1998 r.). Badania porównujące skuteczność radioterapii 
z radiochemioterapią są nieliczne (Han i wsp., 2000 r.). Lepsze wyniki całkowitych przeżyć 
oraz wydłużenie czasu do wystąpienia wznowy uzyskano w grupie leczonej pierwotnie radio-
chemioterapią [1,9,21,22,23].

Rak pochwy

Nie istnieją opracowane schematy postępowania dla chorych na ten nowotór. Istnieją 
doniesienia o stosowaniu jednoczasowej radiochemioterapii opartej na cisplatynie – poprzez 
analogię do raka szyjki macicy. Uważa się, iż właśnie analogi platyny mogą odgrywać rolę 
w  leczeniu. W  niektórych ośrodkach wykonywano iniekcje dopochwowe z  użyciem 5-flu-
orouracylu. Niewielka liczba przypadków spowodowała, iż opublikowane wyniki badań są 
trudne w interpretacji (duże rozbieżności) [1,9,24].
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VII. Zasady farmakoekonomiki
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Farmakoekonomika jest dziedziną wiedzy, która obejmuje pogranicze farmakologii, me-
dycyny, statystyki i ekonomii. Zajmuje się obiektywną oceną opłacalności działań medycz-
nych. Jej celem jest optymalne wykorzystanie środków przeznaczonych na ochronę zdrowia. 
Zainteresowanie farmakoekonomiką rośnie z powodu wzrostu kosztów leczenia i malejących 
nakładów przeznaczanych na ochronę zdrowia.

Wykorzystanie farmakoekonomiki nie ma na celu oszczędzania, lecz maksymalne zopty-
malizowanie wydatków, tak by w ramach dostępnych środków uzyskać jak najwięcej założo-
nych punktów końcowych.

Pierwsze oceny ekonomiczne pojawiły się w latach sześćdziesiątych dwudziestego wieku [1], 
a pojęcie „farmakoekonomika” zostało stworzone przez Raymonda J. Townsenda w 1986 roku [2]. 
Nazwa pochodzi od połączenia dwóch słów: pharmacon – lek oraz oikonomia – oszczędność.

Analiza farmakoekonomiczna może zostać wykorzystana w podejmowaniu decyzji zdro-
wotnych przez wszystkie osoby zaangażowane w proces leczenia od lekarza po ministra zdro-
wia. Dostarcza informacji o kosztach i wynikach analizowanego leczenia, a także pozwala na 
porównanie różnych terapii.

Koszty

Koszty to nakłady, które muszą zostać poniesione do zrealizowania danego programu 
zdrowotnego, zwykle dzieli się je na:
– �koszty bezpośrednie, które są nakładami poniesionymi bezpośrednio na proces leczenia. Wy-

różnia się wśród nich koszty medyczne (wynagrodzenie personelu medycznego, koszty leków, 
opatrunków, sprzętu jednorazowego, badań diagnostycznych, koszty hospitalizacji, administracji 
szpitala) oraz koszty pozamedyczne (bezpośrednie koszty związane z daną chorobą np. nakłady 
na transport sanitarny, wyżywienie, koszty rodziny chorego w postaci przyjazdów, zakwaterowa-
nia w trakcie odwiedzin),
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Bezpośrednie koszty medyczne są zwykle refundowane przez ubezpieczenie.
– �koszty pośrednie, które są utraconymi przychodami na skutek chorobowości i śmiertelno-

ści (np. wydłużenie czasu życia na skutek leczenia choroby przewlekłej sprawia, że rosną 
wydatki związane z dłuższą opieką nad pacjentem, nieobecność w pracy powoduje straty 
w zakładzie pracy, a kalectwo zmniejsza wydajność pracownika). 

– �koszty niematerialne, zwane też niemierzalnymi, które są bólem, cierpieniem wynikającym 
z choroby. Nowotwory powodują bardzo duże koszty niemierzalne, są one bardzo trudne 
do oszacowania i przeliczenia na wartości pieniężne.

Koszty podzielić można także na stałe i zmienne. Koszty stałe nie rosną proporcjonal-
nie do ilości wykonanych świadczeń zdrowotnych, zaliczyć do nich można pensje, opłaty za 
nieruchomości, koszty amortyzacji środków trwałych. Koszty zmienne rosną wraz z ilością 
wykonanych świadczeń medycznych. Koszt średni jest kosztem uzyskania jednej jednostki 
wyniku końcowego. Uzyskuje się go dzieląc sumę kosztów stałych i zmiennych przez liczbę 
uzyskanych wyników końcowych.

Koszt alternatywny to koszty alternatywy traconej poprzez realizację obecnego pro-
gramu.

Koszty pośrednie w przypadku przeprowadzania analizy farmakoekonomicznej stanowią 
dużą część kosztów całkowitych, lecz ich ocena jest trudna [3]. Największą część kosztów 
opieki zdrowotnej stanowią koszty opieki szpitalnej, a ich ocena możliwa jest do przeprowa-
dzenia na kilka sposobów: poprzez próbę oszacowania średniego kosztu dziennego, określe-
nia świadczeń rutynowych i dodatkowych, wydzielenia jednorodnych grup chorych [4]. 

Wyrażanie obecnej wartości kosztów, które zostaną poniesione w przyszłości jest dyskonto-
waniem kosztów. Uwzględnia ono malejącą wartość pieniądza. Roczna stopa redyskontowa jest 
odsetkiem, o jaki należy pomniejszyć przyszłoroczne koszty by uzyskać obecną wartość. Najczę-
ściej szacuje się jej wartość na 5% [5]. Na spadek wartości pieniądza wpływa także inflacja.

Wyniki analizowanych programów są skutkiem zastosowanego postępowania. Mogą 
zostać przedstawione w  postaci danych klinicznych (np. obniżenie glikemii) czy twardych 
punktów końcowych (np.wydłużenie przeżycia, zmniejszenie śmiertelności) oraz wpływu na 
jakość życia. Działania leków, które analizowane są w badaniach dają informację o skutecz-
ności danej terapii. Trzeba pamiętać, że uzyskany efekt dotyczy ściśle zdefiniowanej grupy, 
która została poddana analizie w toku badań. W przypadku zastosowania danego programu 
zdrowotnego lub leku w warunkach niewyselekcjonowanych wyniki są oznaką efektywności. 
Wyniki działań można oceniać jako wyniki zdrowotne np. obniżenie śmiertelności, poprawa 
jakości życia oraz wyniki ekonomiczne wyrażane w jednostkach monetarnych, czyli w postaci 
oszczędności wynikających ze zmniejszenia kosztów danego schorzenia [5].

Analizy farmakoekonomiczne

Analizy farmakoekonomiczne są badaniami przedstawiającymi koszty i wyniki danych 
działań medycznych. Koszty zwykle wyrażane są w jednostkach monetarnych, natomiast wy-
niki mogą być przedstawione na różne sposoby.

Analiza minimalizacji kosztów opiera się na poszukiwaniu tańszego postępowania, przy 
założeniu, że badane programy przynoszą takie same efekty. Tańsza metoda jest lepsza, gdyż 
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dysponując ograniczonymi funduszami jesteśmy w stanie objąć opieką większą liczbę osób. 
Niestety sytuacja, gdy wyniki w analizowanych grupach są identyczne jest rzadka.

Analiza efektywności kosztów ocenia koszty w jednostkach monetarnych, a wyniki terapii 
w jednostkach naturalnych np. wydłużenie życia, redukcja ciśnienia tętniczego, odsetek regresji 
nowotworów złośliwych na skutek leczenia. Pomiar długości życia obarczony jest jednak niedo-
szacowaniem jakości życia, która może być bardzo upośledzona na skutek choroby lub leczenia.

Analiza użyteczności kosztów ocenia koszty leczenia w jednostkach monetarnych, a wy-
niki postępowania szacowane są w jednostkach użyteczności.

Użyteczność definiuje się jako subiektywną przyjemność, zadowolenie wynikające z kon-
sumowanych dóbr. Po raz pierwszy pojęcie to zostało przedstawione przez niemieckiego eko-
nomistę Hermana Heinricha Gossena w XIX wieku. Jeśli dane dobro zaspokaja potrzeby to 
jest użyteczne [5]. Użyteczność dobrego stanu zdrowia nie podlega dyskusji. Stosuje się różne 
jednostki do oszacowania wartości zdrowia lub choroby, by można było tę właściwość wyko-
rzystać do oceny programów zdrowotnych. Jeśli dane postępowanie pozwala znacząco popra-
wić stan zdrowia lub wydłużyć długość życia, im większą będzie miało wartość dla jednostki 
lub badanej populacji, tym większą osiągnie użyteczność.

QALY (quality adjusted life year) – rok życia skorygowany o jakość jest jednostką, która 
próbuje połączyć wyniki leczenia w postaci wpływu na długość życia i jednocześnie na jego 
jakość. Jego wartość oblicza się jako iloczyn czasu w latach, o jaki dana terapia wydłuża życie 
i jakości uzyskanego życia. Współczynnik, przez który mnoży się zyskane lata życia zmienia 
się od 0 do 1, gdzie 1 jest stanem pełnego zdrowia, a za 0 przyjmuje się zgon. Koncepcja takiej 
oceny została pierwszy raz zastosowana przez Klarmana [6]. 

Innymi parametrami stosowanymi do oceny programów zdrowotnych są: HYE (he-
althy year equivalent), czyli równoważnik roku życia przeżytego w pełnym zdrowiu, a także 
SAVE (saved young life equivalents), który odpowiada 1 uratowanemu życiu młodej osoby. 
Szacowanie wartości HYE polega na ustaleniu wartości subiektywnej danego stanu zdrowia. 
Chory określa ile lat życia z analizowaną dolegliwością byłby gotów wymienić na 1 rok życia 
w pełnym zdrowiu, im więcej lat, tym niższa jakość życia. Ocena SAVE szacuje jakość życia 
z punktu widzenia społecznego, w przeciwieństwie do QALY, gdzie nacisk kładziony jest na 
subiektywną ocenę [5].

Stosuje się odrębne metody pomiaru preferencji stanów zdrowia: skala wartościowania, lo-
teria i handlowanie czasem. Skala wartościowania może zostać wyznaczona przy zastosowaniu 
stopniowania interwałowego – polega ono na umieszczeniu na skali w subiektywnym miejscu 
różnych stanów zdrowia od najlepszego do najgorszego. Innymi sposobami zastosowania skali 
wartościowania są szeregowanie według kategorii – dzieli się stany zdrowia do określonej liczby 
kategorii; metoda szacowania wielkości polega na określeniu, jaka jest dla badanej osoby różnica 
pomiędzy standardowym stanem zdrowia, a analizowanym stanem (czyli np. jak bardzo różni 
się bycie niewidomym od bycia zdrowym). Handlowanie czasem umożliwia wybór pomiędzy 
rokiem życia w pełnym zdrowiu, albo odpowiednio dłuższym życiu w stanie obniżonego zdro-
wia. Handlowanie liczbą osób odpowiada na pytanie ile osób należy wyleczyć z danej choroby, 
by zrównoważyły jedno uratowane życie przez rok. Metoda loterii polega na wyborze pomiędzy 
najlepszym, a najgorszym stanem zdrowia. Prawdopodobieństwo, przy którym wybór pomię-
dzy tymi dwoma stanami zrównuje się jest miarą preferencji [5].
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Po oszacowaniu QALY pojawia się konieczność odpowiedzi na pytanie, czy koszt uzyska-
nia 1 QALY jest akceptowalny ze społecznego punktu widzenia, czyli czy takie postępowanie 
jest jeszcze opłacalne w stosunku do wyników, jakie dzięki niemu uzyskujemy. Granica opła-
calności jest przyjęta arbitralnie na około 50 000 $ i pochodzi z analizy kosztów dializoterapii 
u chorych z niewydolnością nerek [6]. Kolejnym sposobem na oszacowanie granicy opłacal-
ności terapii pozostaje odniesienie kosztów do produktu krajowego brutto (PKB) na głowę. 
Zdefiniowana w ten sposób granica opłacalności oceniana jest zwykle na 1,5 x PKB per capita. 
Z tych szacunków wynika, że granicą opłacalności na 1 QALY w Polsce jest około 27 000 $, 
bo jak podaje Międzynarodowy Fundusz Walutowy PKB per capita wyniosło w Polsce w 2009 
roku 18 072 $ [7].

Analiza wydajności kosztów jest podsumowaniem określającym koszty i  wyniki  
w  jednostkach monetarnych. Korzyści można podzielić na bezpośrednie (oszczędność  
wydatków na ochronę zdrowia), pośrednie (płace), niemierzalne (zmniejszenie cierpie- 
nia). Trudność tego rodzaju analizy polega na przeliczeniu uzyskanych wyników na jed-
nostki monetarne. Szacowanie wspomaga się informacjami o zarobkach lub wypłacanych 
odszkodowaniach przez ubezpieczycieli. Inną metodą jest zastosowanie gotowości do  
płacenia, czyli wyceny ile jest maksymalnie warta poprawa zdrowia (kupno) lub, jaką  
cenę minimalną chciałaby otrzymać dana populacja lub osobnik za utratę części zdrowia 
(sprzedaż).

Metoda kapitału ludzkiego jest historyczną metodą zastosowaną po raz pierwszy w la-
tach sześćdziesiątych XX wieku. Należała ona do pierwszych analiz, jakie zostały przeprowa-
dzone. Koszty szczepienia przeciw odrze u dzieci zostały zestawione z korzyściami w postaci 
zmniejszenia chorobowości w przyszłości i wydłużenia czasu życia. Wadą metody jest dys-
kryminacja chorych w wieku poprodukcyjnym, leczenie takich osób nie zwiększy produk-
tywności w przyszłości.

Analiza kosztów i konsekwencji, w tej metodzie osobno przedstawia się koszty i efekty 
badanego postępowania. Brakuje jednak odniesienia nakładów do otrzymanych następstw, 
to wymaga indywidualnego oszacowania „opłacalności” danego programu. Takie szacunki 
zwykle stanowią wstęp do innych analiz. 

Analiza kosztów choroby pozwala ocenić jedynie koszty danego schorzenia, bez oceny 
efektu terapeutycznego. Uwzględnia się koszty bezpośrednie i pośrednie, bez oceny kosztów 
niemierzalnych. Z powodu braku oceny wyników terapii, analiza kosztów choroby nie jest 
zaliczana do analiz farmakoekonomicznych. Jednak dzięki niej możliwe jest porównanie 
podobnych jednostek chorobowych, a przez zdefiniowanie kosztów danej jednostki cho-
robowej pozwala oszacować jej wpływ na finanse państwa. Wysokie koszty choroby w po-
równaniu z informacją o częstości występowania pozwalają zdefiniować cele badawcze, by 
dzięki odpowiedniemu zapobieganiu lub leczeniu dążyć do obniżenia wpływu choroby na 
budżet państwa. Możliwe jest określenie najdroższego składnika wpływającego na koszt 
choroby, pozwala szacować przyszłe wydatki po uwzględnieniu danych demograficznych. 
Stosuje się dwie metody analizy kosztów choroby – opartą na zapadalności i opartą na roz-
powszechnieniu. Analiza oparta na zapadalności ocenia koszty choroby w trakcie całego 
życia osób z daną chorobą. Analiza oparta na rozpowszechnieniu ocenia koszty w danym 
roku kalendarzowym.



97

Modelowanie programów zdrowotnych

Połączenie danych klinicznych oraz ekonomicznych pozwala skonstruować modele ma-
tematyczne umożliwiające podejmowanie decyzji leczniczych i politycznych. Oceniając pro-
gramy zdrowotne przy zastosowaniu modeli matematycznych stosuje się różne ich typy:
• �drzewo decyzyjne – zbudowane jest z gałęzi, które odpowiadają alternatywnym decyzjom 

i ich następstwom, każde ze zdarzeń ma sprecyzowane prawdopodobieństwo wystąpienia, 
które uzyskuje się z badań lub innych dostępnych źródeł; 

 6

zapadalno ci ocenia koszty choroby w trakcie ca ego ycia osób z dana chorob . Analiza 

oparta na rozpowszechnieniu ocenia koszty w danym roku kalendarzowym. 

 

MODELOWANIE PROGRAMÓW ZDROWOTNYCH 

 Po czenie danych klinicznych oraz ekonomicznych pozwala skonstruowa  

modele matematyczne umo liwiaj ce podejmowanie decyzji leczniczych i politycznych. 

Oceniaj c programy zdrowotne przy zastosowaniu modeli matematycznych stosuje si  

ró ne ich typy: 

drzewa decyzyjne – zbudowane jest z ga zi, które odpowiadaj  alternatywnym 

decyzjom i ich nast pstwom, ka de ze zdarze  ma sprecyzowane 

prawdopodobie stwo wyst pienia, które uzyskuje si  z bada  lub innych 

dost pnych róde .  

 

Tablica 1. Drzewo decyzyjne prewencji neutropenii czynnikami wzrostu granulocytów  

u pacjentek z rakiem piersi.[9] 

 
Tablica 7.1. Drzewo decyzyjne prewencji neutropenii czynnikami wzrostu granulocytów 
u pacjentek z rakiem piersi [9].
Danova, M. [et al.]: Cost-effectiveness of pegfilgrastim versus six days of filgrastim for preventing febrile 
neutropenia in breast cancer patients. Tumori, 2009, 95, 2, s. 223. 

• �model Markowa – polega na wykreśleniu stanów zdrowia, pomiędzy którymi dochodzi do 
przejścia z jednego stanu do kolejnego w zdefiniowanym czasie z określonym prawdopodo-
bieństwem, kolejne stany ulegają zmianie bez względu na stan poprzedni. Model ten stosuje 
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się zwykle w przypadku schorzeń, w których pacjenci „przechodzą” przez z góry określone 
stadia choroby lub w chorobach, gdzie obserwowane są powtarzające się stany zaostrzeń 
i remisji. Najczęściej możliwe jest tylko przechodzenie do bardziej zaawansowanych stopni 
choroby, a na końcu występuje zgon;

 7

Danova, M. [et al.]: Cost-effectiveness of pegfilgrastim versus six days of filgrastim for 

preventing febrile neutropenia in breast cancer patients. Tumori, 2009, 95, 2, s.223.  

model Markowa – polega na wykre leniu stanów zdrowia, pomi dzy którymi 

dochodzi do przej cia z jednego stanu do kolejnego w zdefiniowanym czasie z 

okre lonym prawdopodobie stwem, kolejne stany ulegaj  zmianie bez wzgl du na 

stan poprzedni. Model ten stosuje si  zwykle w przypadku schorze , w których 

pacjenci „przechodz ” przez z góry okre lone stadia choroby lub w chorobach, 

gdzie obserwowane s  powtarzaj ce si  stany zaostrze  i remisji. Najcz ciej 

mo liwe jest tylko przechodzenie do bardziej zaawansowanych stopni choroby,  

a na ko cu wyst puje zgon. 

 

Tablica 2. Model Markowa dla diagnostyki raka piersi RM lub mammografi .[10] 

 
Moore, S. [et al.]: Cost-effectiveness of MRI compared to mammography for breast 

cancer screening in a high risk population, BMC Health Services Research 2009, 9, 9.  

 

d ugoterminowe modele kohortowe – opieraj  si  na ocenie jednorodnych 

kohort, w których przeprowadza si  alternatywne programy i szacuje si  uzyskany 

wynik w QALY lub latach ycia, 

Tablica 7.2. Model Markowa dla diagnostyki raka piersi RM lub mammografią [10].
Moore, S. [et al.]: Cost-effectiveness of MRI compared to mammography for breast cancer screening in 
a high risk population, BMC Health Services Research 2009, 9, 9. 

• �długoterminowe modele kohortowe – opierają się na ocenie jednorodnych kohort, w któ-
rych przeprowadza się alternatywne programy i szacuje się uzyskany wynik w QALY lub 
latach życia;

• �populacyjne modele przekrojowe – szacują wynik w populacji o ściśle określonym wieku 
na podstawie sumy wyników z określonych przedziałów wiekowych, wynik otrzymywany 
jest przez porównanie programów;

• �modele deterministyczne – przyjmują dokładną ilość modelowanych zdarzeń w badanej 
populacji, np. przy założeniu wystąpienia badanego zdarzenia z  prawdopodobieństwem 
10% na rok, dokładnie taka część populacji podlega zdarzeniu;

• �modele stochastyczne (symulacja Monte Carlo) – w modelu populacji generuje się losowo 
liczby od 1 do 100 i jeśli znajdują się one w przedziale objętym prawdopodobieństwem zda-
rzenia zakłada się, że ono zaszło w badanym czasie, wielokrotne powtarzanie takiej symula-
cji pozwala uśrednić wyniki i uzyskać dane zbliżone do rzeczywistych [11].

Dzięki zastosowaniu modelowania można: rozwinąć wyniki badania, połączyć wyniki 
z kilku źródeł, uogólnić wyniki pojedynczego badania, zdefiniować problem i zaprojektować 
badanie oraz wykazać niejasności w dostępnych wynikach [12].
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Wskaźniki zużycia i kosztów leków

U chorych leczonych farmakologicznie można określić koszty zużycia leków. Stosuje się 
do tego następujące współczynniki:
• �DDD (Defined Daily Dose) – przypuszczalna średnia podtrzymująca dawka dobowa dla 

leku stosowanego w głównym wskazaniu u dorosłego człowieka,
• �PMPM (Per Member Per Month) – średnie wydatki na lek, przypadające na jednego przed-

stawiciela populacji,
• �PPPM (Per Patient Per Month) – średnie wydatki na lek, przypadające na pacjenta stosują-

cego dany lek.
• �ADD/ADC (Average Daily Dose/ Average Daily Cost) – średnia ilość leku zużytego w ciągu 

doby przez jednego pacjenta i średnie wydatki na lek ponoszone w ciągu doby przez jednego 
pacjenta,

• �DACON (Daily Average Consumption) – średnia liczba pojedynczych dawek zużywana 
w ciągu doby przez pacjentów leczonych danym lekiem [13].

W  niektórych, wybranych sytuacjach mogą one zastąpić pełną ocenę farmakoekono-
miczną. Warunkami, które powinny być wówczas spełnione są:
• identyczna efektywność,
• identyczna akceptacja leczenia przez chorego i stosowanie się do zaleceń lekarza,
• identyczny wskaźnik ciągłości leczenia,
• identyczny profil bezpieczeństwa,
• identyczny wskaźnik ciężkości choroby,
• identyczny sposób podawania [13].

Koszty leczenia rosną z roku na rok, często spowodowane jest to wprowadzeniem no-
wych leków do terapii. Nierzadko koszt nowych leków jest nieadekwatny do ich rzeczywistej 
wartości klinicznej. Stosowanie analizy faramakoekonomicznej pozwala wyodrębnić z dużej 
ilości nowych substancji leczniczych leki innowacyjne, czyli takie, które poza nową budową 
chemiczną czy mechanizmem działania wprowadzają nowe efekty swego działania. Lek inno-
wacyjny powinien mieć istotne znaczenie kliniczne np. obniżenie śmiertelności. Jego porów-
nanie powinno być dokonane z praktycznym sposobem postępowania, a nie z placebo lub 
terapią bez znaczenia praktycznego [14].

Francuski system Transparency Commission ocenia w takiej sytuacji kolejno:
• �bezpieczeństwo,
• �skuteczność i działania niepożądane,
• �istniejące alternatywy terapeutyczne i znaczenie danego produktu w ogólnej strategii leczenia,
• �ciężkość choroby, w której dany produkt jest wskazany, czy jest przewlekła i czy można jej 

zapobiegać,
• �znaczenie dla zdrowia publicznego.

Ocenie podlega także zysk terapeutyczny w porównaniu z aktualnie dostępnymi metoda-
mi leczenia w postaci skali sześciostopniowej:
1. Duża poprawa terapeutyczna.
2. �Znacząca poprawa w zakresie skuteczności i/lub zmniejszenia objawów niepożądanych.
3. �Umiarkowana poprawa w zakresie skuteczności i/lub zmniejszenia objawów niepożądanych.
4. �Niewielka poprawa w zakresie skuteczności i/lub zmniejszenia objawów niepożądanych.
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5. �Brak poprawy terapeutycznej, ale lek może być refundowany.
6. �Refundacja niewskazana.

Wysoka cena nowych leków często podyktowana jest wysokimi kosztami poszukiwania 
nowych substancji, badań klinicznych i przedklinicznych, kosztami rejestracji, czy w końcu 
nakładami na reklamę lub działania informacyjne o nowym produkcie. Nierzadko wprowa-
dzenie nowego, droższego leku powoduje wymierne oszczędności dla płatnika poza oczywi-
stymi korzyściami klinicznymi.

Ocena wyników leczenia w onkologii

Wyniki leczenia w onkologii można oceniać w zależności od charakteru leczenia. U cho-
rych leczonych z zamiarem radykalnym oceniać można: odsetek przeżyć pięcioletnich, średni 
czas przeżycia, czas do nawrotu choroby.

U chorych leczonych paliatywnie można oceniać: odsetek odpowiedzi na leczenie, medianę 
przeżycia, odsetek przeżyć pięcioletnich, czas przeżycia całkowitego, czas do progresji choroby.

Parametry te definiowane są następująco:
• �Czas przeżycia całkowitego, to czas od rozpoznania lub początku leczenia do zgonu nieza-

leżnie od jego przyczyny.
• �Czas przeżycia związany z chorobą, to czas od ustalenia rozpoznania lub rozpoczęcia lecze-

nia do zgonu z powodu choroby.
• �Czas przeżycia wolnego od nawrotu, to czas od rozpoczęcia leczenia do wystąpienia nawrotu.
• �Czas przeżycia wolnego od choroby, to czas od rozpoczęcia leczenia do nawrotu miejsco-

wego, rozsiewu lub zgonu niezależnie od przyczyny. Parametr ten jest stosowany najczęściej 
w ocenie leczenia uzupełniającego.

• �Czas wolny od progresji, to czas od rozpoczęcia leczenia do wystąpienia progresji 
choroby lub zgonu. Parametr zwykle stosowany w  ocenie efektów leczenia choroby 
rozsianej.

Oceny odpowiedzi na leczenia dokonuje się przy wykorzystaniu kryteriów WHO i RE-
CIST (Response Evaluation Criteria In Solid Tumours). Według kryteriów WHO za całko-
witą remisję (complete response, CR) uznaje się ustąpienie wszystkich objawów klinicznych 
i biochemicznych, które potwierdzone zostały przez 2 obserwacje w odstępie co najmniej 4 
tygodni, progresja choroby (progressive disease, PD), to powiększenie się, co najmniej jednej 
zmiany o co najmniej 25% lub pojawienie się nowej zmiany. Częściowa odpowiedź (partial 
response, PR) stwierdzana jest, gdy wystąpi zmniejszenie się wszystkich zmian wybranych do 
monitorowania leczenia o co najmniej 50%, potwierdzone w 2 obserwacjach w odstępie 4 ty-
godni, jednocześnie brak nowych zmian i niepowiększenie się obecnych. Stabilizacja choroby 
(stable disease, SD), to zmniejszenie się o mniej niż 50% lub powiększenie się maksymalnie 
o 25% zmian, przy braku nowych zmian.

Ocena według RECIST polega na wyodrębnieniu zmian mierzalnych i niemierzalnych. 
Zmianami mierzalnymi są ogniska o  wielkości minimalnie 10 mm w  badaniu tomografii 
komputerowej (TK) lub rezonansie magnetycznym (RM) lub badaniu fizykalnym. Dla zmian 
zobrazowanych na zdjęciach rentgenowskich klatki piersiowej minimalny wymiar wynosi  
20 mm. Minimalna wielkość węzłów mierzonych w osi krótkiej wynosi 15 mm, jeśli ich wy-
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miar wynosi poniżej 10 mm uważane są za węzły niezmienione, a przy wielkości 10–15 mm 
za zmiany niemierzalne. Normalizacja wielkości węzła chłonnego następuje, gdy jego wymiar 
poprzeczny ulegnie zmniejszeniu poniżej 10 mm. Ogniska powinny być mierzone w płasz-
czyźnie badania, w pojedynczym, największym wymiarze, przy kolejnej ocenie nie musi być 
stosowany ten sam przekrój ogniska. Jeśli ognisko uległo zmniejszeniu, ale jego mała wielkość 
uniemożliwia dokładny pomiar, należy jego wymiar przyjąć za 5 mm. Podobnie dla ogniska, 
które przy kolejnej ocenie uległo podziałowi na 2 inne ogniska winno się dokonać pomiaru 
największego wymiaru tych ognisk, analogicznie przy połączeniu się 2 zmian w jedną podaje 
się największy wymiar jednej zmiany.

Za zmiany niemierzalne uważane są zmiany kostne o  typie osteoblastycznym, a  mie-
rzalne wyłącznie te fragmenty zmian osteolitycznych, które penetrują do okolicznych tka-
nek i spełniają kryteria mierzalności dla zmian pozakostnych. Także za zmiany niemierzalne 
uważane są: zmiany w oponach mózgowo-rdzeniowych, płyn w jamach ciała, zajęcie skóry, 
przypadki zapalnego raka piersi. Niemierzalne są także powiększone narządy w badaniu fizy-
kalnym oraz rozsiew o typie lymphangitis carcinomatosa.

Zmiany o typie torbieli prostych przyjęto za zmiany niemierzalne, podobnie zmiany tor-
bielowate bliżej nieokreślone w badaniu radiologicznym. Jeśli zmiany torbielowate uważane 
są radiologicznie za zmiany przerzutowe, to mogą być traktowane za mierzalne.

Ogniska, które zostały poddane leczeniu miejscowemu np. radioterapii można uznać za 
zmiany mierzalne tylko po stwierdzeniu ich progresji.

Spośród zmian mierzalnych należy wybrać do analizy do 5 ognisk choroby, z tego maksy-
malnie 2 w jednym narządzie, są to zmiany docelowe. Do oceny odpowiedzi stosuje się sumę 
wymiarów zmian docelowych. Pozostałe ogniska są traktowane jako „niedocelowe” i powin-
ny być uwzględnione w ocenie, choć nie jest wymagany ich pomiar.

CR choroby według RECIST, to wycofanie się wszystkich zmian, w tym zmniejszenie się 
wymiarów węzłów chłonnych poniżej 10 mm. PR to zmniejszenie się sumy wymiarów o ponad 
30% w stosunku do wartości początkowej. PD stwierdzana jest przy zwiększeniu sumy wymia-
rów ognisk o ponad 20% w stosunku do najmniejszej sumy, którą zobrazowano w poprzed-
nich pomiarach. Minimalne zwiększenie sumy zmian w celu wykazania progresji to 5 mm.  
Stwierdzenie choćby jednej nowej zmiany zawsze jest traktowane jako progresja choroby. Jeśli 
nie są spełnione kryteria progresji, częściowej odpowiedzi, ani całkowitej remisji, to mamy 
do czynienia ze stabilizacją choroby. Jeśli stwierdzono wyłącznie ogniska niemierzalne, to 
ustąpienie wszystkich ognisk traktowane jest jako CR, pojawienie się nowego ogniska lub 
jednoznaczna progresja obecnych ognisk jako PD, w przypadku niespełnienia kryteriów CR 
lub PD odpowiedź oznacza się jako nie-CR/nie-PD.

Ocena jakości życia i toksyczności leczenia

Celem leczenia poza wydłużeniem życia jest także poprawa jego jakości. Pełnia 
zdrowia składa się oprócz zdrowia fizycznego ze zdrowia psychicznego, społecznego  
i duchowego. U chorych na nowotwory oprócz cierpień wynikających z obecności nowotwo-
ru pojawiają się dolegliwości powodowane leczeniem i diagnostyką. Poza tym dolegliwości 
psychiczne: lęk, strach, niepokój, które  pogarszają jakość życia. Do oceny jakości życia stosu-
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je się różnego typu kwestionariusze (indeks jakości życia Spitzera, jednowymiarowa skala ja-
kości życia, Nottingham Health Profile, Rotterdamska lista symptomów, skala EORTC, itp.).

Toksyczność leczenia ocenia się według skal WHO, RTOG/EORTC oraz CTCAE v4.03 
[16]. W  ocenie według CTCAE stosuje się skalę pięciostopniową, gdzie wraz ze stopniem 
rośnie nasilenie ocenianej toksyczności. Ostatni piąty stopień oznacza śmierć w wyniku po-
wikłań leczenia. Przykład oceny toksyczności przedstawiono poniżej w tab. 7.1.

Tabela 7.1. Przykładowa ocena toksyczności wg CTCEA v4 [16].

 13

 
NCI Common Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE) v.4. s.3. 

 

 Niedawno zdefiniowano parametr Q-TWIST (Quality adjusted time without 

symptoms or toxicity), który okre la liczb  i d ugo  okresów wolnych od objawów 

zwi zanych z chorob  i leczeniem. Dzi ki niemu oprócz wyników leczenia nowotworu 

ocenia si  toksyczno  prowadzonego leczenia, co jest szczególnie istotne z punktu 

widzenia chorego. 

 Stan sprawno ci jest oceniany w skali ECOG/WHO lub Karnofsky’ego – tabela 2 i 

3. Ma on podstawowe znaczenie w ocenie rokowania oraz wyborze metody leczenia, a 

tak e przy regularnej i prostej ocenie pozwala po rednio monitorowa  jako  ycia. 

 

Tabela 2. Skala sprawno ci wed ug Karnofsky’ego.[17] 

Stopie  

sprawno ci 
Definicja 

100 Stan prawid owej aktywno ci, brak dolegliwo ci. 

90 Stan prawid owej aktywno ci, obecno  niewielkich dolegliwo ci  
i objawów choroby. 

80 Stan niemal pe nej aktywno ci (wymaga pewnego wysi ku), obecno  
niewielkich dolegliwo ci oraz objawów choroby. 

70 Stan niemo no ci wykonywania pracy lub prawid owej aktywno ci przy 
zachowanej zdolno ci do samoobs ugi. 

NCI Common Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE) v.4. s. 3.

Niedawno zdefiniowano parametr Q-TWIST (Quality adjusted time without symptoms or 
toxicity), który określa liczbę i długość okresów wolnych od objawów związanych z chorobą 
i leczeniem. Dzięki niemu oprócz wyników leczenia nowotworu ocenia się toksyczność pro-
wadzonego leczenia, co jest szczególnie istotne z punktu widzenia chorego.

Stan sprawności jest oceniany w skali ECOG/WHO lub Karnofsky’ego – tab. 7.2 i 7.3. Ma 
on podstawowe znaczenie w ocenie rokowania oraz wyborze metody leczenia, a także przy 
regularnej i prostej ocenie pozwala pośrednio monitorować jakość życia.

Tabela 7.2. Skala sprawności według Karnofsky’ego [17].

Stopień 
sprawności Definicja

100 Stan prawidłowej aktywności, brak dolegliwości.

90 Stan prawidłowej aktywności, obecność niewielkich dolegliwości i objawów 
choroby.

80 Stan niemal pełnej aktywności (wymaga pewnego wysiłku), obecność 
niewielkich dolegliwości oraz objawów choroby.
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70 Stan niemożności wykonywania pracy lub prawidłowej aktywności przy 
zachowanej zdolności do samoobsługi.

60 Stan wymagający okresowej pomocy przy zachowanej zdolności do spełniania 
większości codziennych potrzeb.

50 Stan wymagający znacznej pomocy i częstych interwencji medycznych.
40 Stan niewydolności i konieczności szczególnej opieki.
30 Stan poważnej niewydolności oraz istnienia wskazań do hospitalizacji.

20 Stan poważnej choroby oraz bezwzględna konieczność hospitalizacji 
i prowadzenia leczenia wspomagającego.

10 Stan gwałtownego narastania zagrożenia życia.
0 Zgon.

Krzakowski, M., Jassem, J.: Zasady oceny leczenia systemowego w onkologii. W: Onkologia kliniczna. 
Krzakowski, M. [red.]. T.1. Wydanie II rozszerzone, Warszawa, Borgis, 2006 s. 654.

Tabela 7.3. Skala sprawności wg ECOG/WHO [17].

Stan  
sprawności Definicja

0 Prawidłowa sprawność, zdolność wykonywania normalnych czynności bez 
ograniczeń.

1 Obecność objawów choroby, możliwość chodzenia i zdolność wykonywania 
lekkiej pracy.

2 Zdolność do wykonywania czynności osobistych, niezdolność do pracy, 
konieczność spędzania w łóżku mniej niż połowy dnia.

3 Ograniczona zdolność do wykonywania czynności osobistych, konieczność 
spędzania w łóżku więcej niż połowy dnia.

4 Konieczność spędzania w łóżku całego dnia, konieczność stałej opieki z powodu 
choroby.

5 Zgon.

Krzakowski, M., Jassem, J.: Zasady oceny leczenia systemowego w onkologii. W: Onkologia kliniczna. 
Krzakowski, M. [red.]. T.1. Wydanie II rozszerzone, Warszawa, Borgis, 2006 s. 654.
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VIII. Podstawy radioterapii z elementami 
promieniowania jonizującego

lek. Marcin Stępień
Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu

O radioterapii nowotworów

Onkologia w codziennej praktyce wykorzystuje trzy podstawowe metody leczenia: chirur-
gię, onkologię kliniczną (leczenie systemowe, chemioterapię) oraz radioterapię. W odróżnieniu 
do leczenia systemowego, które jest leczeniem dystrybuowanym układem naczyniowym po ca-
łym organizmie, radioterapia i chirurgia stanowią rodzaj leczenia miejscowego (lokoregional-
nego). Leczenie onkologiczne może przebiegać z zastosowaniem jednej z wymienionych metod, 
jednak coraz częściej metody te łączone są ze sobą celem uzyskania lepszych wyników leczenia 
(np. leczenie raka szyjki macicy z zastosowaniem radiochemioterapii lub pooperacyjna radiote-
rapia po chirurgicznym leczeniu oszczędzającym z powodu raka piersi).

Radioterapia jest metodą wykorzystującą właściwości promieniowania jonizującego (do-
kładnie – energię promieniowania jonizującego), jego wpływ na komórki i tkanki organizmów 
żywych oraz efekt biologiczny tego oddziaływania. Biologicznym wykładnikiem skuteczności 
działania promieniowania jonizującego w radioterapii, jest sterylizacja komórek nowotworo-
wych, zahamowanie w nich zdolności do dzielenia się oraz doprowadzenie do ich zniszczenia.

Założenia teoretyczne zastosowania radioterapii, oparte początkowo na obserwacjach 
biologicznych efektów oddziaływania promieniowania na człowieka, a od połowy XX wieku 
oparte na wynikach badań naukowych, okazały się obiecujące, ale niestety codzienna praktyka 
kliniczna wykorzystująca leczenie promieniowaniem jonizującym uczy pokory, gdyż uzyski-
wane efekty dalekie są od oczekiwań. Nowotwory ginekologiczne były jednymi z pierwszych 
nowotworów, w leczeniu których na szeroką skalę zaczęto stosować promieniowanie jonizujące.  
Historia udziału radioterapii w ginekologii sięga początków XX wieku, czyli początków wykorzy-
stywania promieniowania jonizującego w medycynie. Pierwszymi badaczami, których odkrycia 
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naukowe, jako pierwsze w historii otworzyły drogę do wykorzystywania radioterapii (promie-
niowania jonizującego) we współczesnej medycynie, byli Wilhelm C. Roentgen (odkrywca pro-
mieniowania X w 1895 roku, laureat nagrody Nobla w 1901 roku), Henri Becquerel (odkrywca 
sztucznej promieniotwórczości, badacz promieniowania uranu) oraz Maria Skłodowska-Curie 
i Pierre Curie (odkrywczyni radu i polonu, jedyna kobieta w historii uhonorowana dwukrotnie 
nagrodą Nobla: w 1903 roku w dziecinie fizyki, w 1911 roku w dziedzinie chemii).

Uwzględniając trzy podstawowe metody stosowane w  leczeniu onkologicznym i  ich 
możliwość zastosowania w monoterapii, ocenia się, że wyleczalność nowotworów w przy-
padku wyłącznego ich zastosowania wynosi: 20–25% dla chirurgii, 18–20% dla radioterapii 
oraz 8–10% w samodzielnym leczeniu systemowym. Są to wyniki zbiorcze i przybliżone, 
nie uwzględniające chociażby typu nowotworu, czy obowiązujących standardów leczenia, 
ale pokazujące, że monoterapia nie pozwala na osiągniecie zadowalająco wysokiego od-
setka wyleczeń nowotworów. Stąd współczesne metody i schematy leczenia nowotworów, 
w  tym nowotworów ginekologicznych, oparte są na metodach skojarzonych, w  różnych 
kombinacjach. 

Cel działania radioterapii (promieniowania jonizującego)

Celem radioterapii jest zniszczenie komórki nowotworowej. W napromienianej komórce 
(zarówno nowotworowej, jak i zdrowej) dochodzi do zjawiska jonizacji atomów cząsteczek, 
z których te komórki są zbudowane. Jonizacja polega na „wyrzuceniu” poza atom pierwiast-
ka, jednego lub kilku elektronów. Efektem jonizacji jest więc powstanie wolnego lub wolnych 
elektronów (cząstek elementarnych obdarzonych ujemnym ładunkiem). Energia promienio-
wania jonizującego zostaje pochłonięta (zaabsorbowana) przez cząsteczki materii, przez któ-
rą to promieniowanie przechodzi. W konsekwencji zaabsorbowania tej energii dochodzi do 
kaskady przemian fizyczno-(bio)chemiczno-biologicznych.

Kryteria podziału radioterapii
Biorąc pod uwagę różne aspekty radioterapii i promieniowania jonizującego, w tym za-

gadnienia fizyczno-techniczne i medyczne, można podzielić radioterapię w zależności od:
• �Rodzaju promieniowania: 

a) �elektromagnetyczne (fotonowe): X (rentgenowskie) oraz gamma, 
b) �cząsteczkowe, inaczej korpuskularne (np. elektrony, protony, ciężkie jony węgla, mezony, 

cząstki alfa).
• �Energii promieniowania: 

a) �ortowoltowe, inaczej konwencjonalne (aparaty rentgenowskie, energie 50–250 keV), 
b) �megawoltowe („bomba kobaltowa”, przyspieszacz liniowy, energie 1–20 MeV).

• �Lokalizacji źródła promieniowania: 
a) teleterapia, teleradioterapia, inaczej napromienianie od zewnątrz (grec. tele – daleko), 
b) �brachyterapia, dawnie nazywana curieterapią (grec. brachy – blisko). Trzecim rodzajem 

radioterapii ze względu na lokalizację źródła promieniowania jest radioterapia syste-
mowa z wykorzystaniem radioizotopów. Tą metodą leczenia zajmuje się medycyna nu- 
klearna.
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• �Wskazań terapeutycznych: 
a) radioterapia radykalna, 
b) radioterapia paliatywna, 
c) radioterapia objawowa.

• �Sposobu frakcjonowania („porcjowania”) dawki: 
a) �frakcjonowanie konwencjonalne, 
b) �frakcjonowanie niekonwencjonalne (przyspieszone – hyperfrakcjonowanie, hypofrak-

cjonowanie).
• �Liczby użytych metod w czasie leczenia: 

a) �radioterapia samodzielna, 
b) �radioterapia skojarzona z innymi metodami (jednoczasowo, sekwencyjnie, naprzemien-

nie). 

 3

Lokalizacji ród a promieniowania: a) teleterapia, teleradioterapia, inaczej 

napromienianie od zewn trz (grec. tele – daleko), b) brachyterapia, dawnie nazywana 

curieterapi  (grec. brachy – blisko). Trzecim rodzajem radioterapii ze wzgl du na 

lokalizacj  ród a promieniowania jest radioterapia systemowa z wykorzystaniem 

radioizotopów. T  metod  leczenia zajmuje si  medycyna nuklearna. 
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Źródła i rodzaje promieniowania jonizującego wykorzystywane  
w radioterapii

Promieniowanie jonizujące, musi posiadać wysoką energię aby wywołać jonizację  
w materii, w ośrodku, w organizmie. Jakość jonizacji będzie zależna od energii promienio-
wania. Im wyższa energia promieniowania, tym przenikliwość promieniowania jest wyższa, 
a wiązka promieniowania ulega mniejszemu rozproszeniu. I odwrotnie – im energia promie-
niowania jest niższa, tym promieniowanie jest mniej przenikliwe i łatwiej ulega rozproszeniu 
w ośrodku, przez który przenika.

Ale skąd pochodzi to promieniowanie, co je wytwarza? Promieniowanie elektroma-
gnetyczne (fotonowe) i cząsteczkowe może być produkowane sztucznie w aparatach na-
zywanych akceleratorami (przyspieszaczami liniowymi) lub pochodzić z rozpadu natu-
ralnych lub sztucznych pierwiastków promieniotwórczych. Dzisiaj w codziennej praktyce 
wykorzystuje się pierwszą z opcji. Druga jest zarezerwowana dla brachyterapii. Podyk-
towane to jest z jednej strony kosztem wyprodukowania promieniowania, dostępnością 
aparatury i dostępnością do izotopów promieniotwórczych, ale także troską o zapewnie-
nie maksymalnej ochrony radiologicznej dla osób pracujących w narażeniu na działanie 
promieniowania.

W początkach radioterapii źródłem promieniowania jonizującego były lampy rent-
genowskie. Z  czasem, w  miarę jak odkrywano kolejne pierwiastki promieniotwórcze 
i poszerzano wiedzę o naturalnej i  sztucznej promieniotwórczości, wybór i dostępność 
źródeł promieniowania były coraz większe. Szło to w parze ze wzrostem energii promie-
niowania, jaką można było pozyskiwać z nowo odkrywanych źródeł. W połowie XX wie-
ku rozpoczęła się era przyspieszaczy liniowych (akceleratorów), które dzisiaj są podsta-
wowymi aparatami produkującymi fotony i elektrony dla potrzeb radioterapii. Możemy 
przy ich pomocy wytwarzać promieniowanie o dowolnej energii (3–25 MeV), dobieranej 
indywidualnie do potrzeb każdego pacjenta. Poniżej krótka charakterystyka wybranych 
rodzajów promieniowania jonizującego, wykorzystywanego powszechnie w radioterapii, 
obecnie i w przeszłości:
X – fala elektromagnetyczna wytwarzana w aparatach rentgenowskich i przyspieszaczach li-
niowych, promieniowanie bardzo przenikliwe,
γ (gamma) – fala elektromagnetyczna wytwarzana przez izotopy promieniotwórcze, promie-
niowanie bardzo przenikliwe,
α (alfa, atomy helu) – powstaje w wyniku rozpadu promieniotwórczego izotopów promienio-
twórczych (tzw. przemiana alfa), jest strumieniem jąder atomów helu; promieniowanie słabo 
przenikliwe, 
e, β (elektrony, promieniowanie beta (elektron, pozyton)) – elektrony lub pozytony powstają-
ce w wyniku tzw. przemiany beta izotopów promieniotwórczych oraz elektrony wytwarzane 
w przyspieszaczach liniowych; promieniowanie średnio przenikliwe,
n (neutron) – powstaje w procesie przemian jądrowych, jest bardzo przenikliwe.

W tab. 8.1 przedstawiono zestawienie źródeł promieniowania jonizującego wykorzy-
stywanych w przeszłości i obecnie w radioterapii, z datami wdrożenia do leczenia.
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Tabela 8.1. Źródła promieniowania jonizującego

1901 r.

1904 r.
1910 r.

Rad
(pierwszy pierwiastek 
promieniotwórczy 
w radioterapii, 
obecnie niestosowany, 
zastąpiony innymi 
pierwiastkami)

Promieniowanie X o średniej energii 0,83 MeV 
(max. 2,43 MeV)
– �leczenie zmian nienowotworowych na skórze
– �leczenie pierwszych zmian nowotworowych 

(1905 r. – USA, rak szyjki macicy, Abbe)
– �rak prostaty (Francja)

Brachyterapia

1905 r. Lampa RTG Energia promieniowania X: 50 keV (0,05 MeV) Teleterapia
1912 r. „Bomba kobaltowa” Promieniowanie gamma o średniej energii  

1,25 MeV
Teleterapia

1948 r. Betatron Elektrony o energii max. 35 MeV Teleterapia
1953 r. Akcelerator liniowy Promieniowanie X o energii 4-25 MeV, 

elektrony o energii 4-25 MeV
Teletreapia

1955 r. Cyklotron Protony o energii 60-250 MeV Teleterapia
1964 r. Brachyterapia HDR Automatyczne wysuwanie źródła 

promieniowania kobalt-60 (technika remote 
afterloading; wcześniej manual afterloading  
– ręczne umieszczanie źródła promieniowania 
w kateterach)

Brachyterapia

1977 r. Brachyterapia LDR Automatyczne ładowanie źródła 
promieniowania cez-137

Brachyterapia

Podstawowe pojęcia w radioterapii

Słownik terminów radioterapeutycznych jest bardzo obszerny. Zawiera określenia sto-
sowane w codziennej praktyce klinicznej, ułatwiające porozumiewanie się między osobami 
zaangażowanymi w planowanie i realizację radioterapii, czyli lekarzami radioterapeutami, fi-
zykami medycznymi, technikami radioterapii. Osoby te używają terminów radioterapeutycz-
nych, jak „języka obcego” we wzajemnej komunikacji. Poniżej kilka z ważniejszych terminów 
radioterapeutycznych, z ich definicjami i implikacjami klinicznymi.

Dawka (dawka pochłonięta) – ilość energii promieniowania pochłonięta (zaabsorbo-
wana) przez jednostkę masy ośrodka lub przekazana określonemu elementowi ośrodka. 
Promieniowanie niesie ze sobą energię, ale dopiero pochłonięcie tej energii przez atomy 
i cząsteczki organizmu może dać efekt biologiczny i w konsekwencji doprowadzić do znisz-
czenia komórki napromienianej. Jednostką dawki jest 1 Gy (grej), co oznacza wartość ener-
gii 1 dżula pochłoniętą przez 1 kg masy napromienianego ośrodka. W przeszłości używa-
no jednostki 1 rad. Wartościowo 100 radów = 1 Gy. Niekiedy można się jeszcze spotkać 
z określaniem dawki w centygrejach, gdzie 1 Gy=100 cGy, a 1 cGy=0,01 Gy. Radioterapią 
posługujemy się w  codziennej praktyce dwiema dawkami: frakcyjną i  całkowitą. Dawka 
całkowita, to dawka pochłoniętej energii promieniowania jonizującego w czasie całego le-
czenia energią jonizującą. Dawka frakcyjna, to ilość energii promieniowania, jaką chce po-
dać lekarz w trakcie pojedynczego seansu napromieniania, a dokładnie ilość energii, jaką 
lekarz chciałby, aby zaabsorbowały komórki guza nowotworowego w  trakcie jednego se-
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ansu napromieniania. Standardowe dawki frakcyjne mieszczą się w przedziale 1,8–2,5 Gy 
i wynikają z doświadczenia empirycznego i badań doświadczalnych. Taka „porcja” energii 
jest wyważoną wielkością między prawdopodobieństwem zniszczenia komórek nowotwo-
rowych i szansą wyleczenia nowotworu, a ryzykiem nieodwracalnego uszkodzenia komó-
rek zdrowych w obszarze napromienianym.

Indeks terapeutyczny – to iloraz dawki tolerancyjnej tkanek zdrowych i średniej dawki 
letalnej dla komórek nowotworowych. Związane są z tym dwie krzywe: wyleczalności i powi-
kłań (toksyczności). Im dalej od siebie te krzywe się znajdują, tym indeks terapeutyczny jest 
większy i mniejsze niebezpieczeństwo ciężkich i nieodwracalnych powikłań przy zastosowa-
niu wysokich dawek leczniczych promieniowania.

Akcelerator (przyspieszacz liniowy) – aparat terapeutyczny wytwarzający promieniowa-
nie jonizujące. Obecnie podstawowe urządzenie w teleradioterapii, wytwarzające promienio-
wania fotonowego i elektronowego o różnych energiach.

Wskazania terapeutyczne w radioterapii

Dobór metody leczenia onkologicznego zależy od wielu czynników. Ważny jest typ i pod-
typ histologiczny nowotworu, stopień klinicznego zaawansowania (TNM), stopień złośliwości 
histologicznej (cecha G), lokalizacja nowotworu, stopień sprawności chorego (skala WHO/
Zubroda), choroby współistniejące, kojarzenia kilku metod leczenia onkologicznego, a także 
wola chorego do poddania się metodzie leczenia zaproponowanej przez lekarza.

Radioterapia wyróżnia podstawowe trzy wskazania terapeutyczne w leczeniu nowotworów. 
Pierwszym jest radioterapia o założeniu radykalnym, której celem jest wyleczenie nowotworu 
przez zniszczenie komórek nowotworowych za pomocą energii promieniowania jonizującego. 
Radioterapia radykalna jest leczeniem długim, kilkutygodniowym, w ciągu którego dawka cał-
kowita (lecznicza) jest podawana w dzielonych dziennych porcjach (frakcjach). Dawki całkowi-
te w radioterapii radykalnej wynoszą średnio 50–80 Gy. Czas trwania radioterapii radykalnej, 
to 4–8 tygodni. Radioterapia radykalna może być kojarzona z innymi metodami leczenia onko-
logicznego, tak aby uzyskać maksymalny efekt cytotoksyczny wobec komórek nowotworowych 
i zwiększyć szanse na wyleczenie choroby. Może być uzupełnieniem (adiuwantem) wcześniej 
przeprowadzonego leczenia (np. chirurgicznego). Może też mieć charakter indukcyjny (neo-
adiuwantowy) mający na celu umożliwienie przeprowadzenia, po jej zakończeniu, leczenia 
z wykorzystaniem innej metody (np. radioterapia przedoperacyjna guza pierwotnie niereskecyj-
nego, który po zakończeniu radioterapii może być skutecznie operowany). Zaletami radioterapii 
neoadiuwantowej, najczęściej o charakterze przedoperacyjnym, są: znajomość topografii guza 
nowotworowego, mniejsze pole napromieniania, uzyskanie resekcyjności w guzach wyjściowo 
nieresekcyjnych, sterylizacja komórek nowotworowych na brzegach guza (miejsce przyszłego 
cięcia chirurgicznego). Są też i wady napromieniania neoadiuwantowego: ryzyko wolniejszego 
gojenia się rany po zabiegu operacyjnym oraz przesunięcie w  czasie terminu samego zabie-
gu. Podobnie jest z radioterapią adiuwantową (uzupełniającą). Wśród jej zalet można wymie-
nić: informację mikroskopową o guzie, uzyskanych marginesach operacyjnych, stanie węzłów 
chłonnych i wskazaniach do zastosowania uzupełniającej radioterapii (czynniki prognostyczne 
i predykcyjne). 
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Drugim rodzajem wskazania terapeutycznego jest radioterapia paliatywna. Celem radio-
terapii paliatywnej jest w pierwszej kolejności zmniejszenie lub opanowanie dolegliwości po-
wodowanych przez guz nowotworowy w ognisku pierwotnym lub przerzutowym oraz popra-
wa jakości życia chorego. Kolejnym celem jest ocena uzyskanej odpowiedzi na zastosowane 
leczenie (ocena skuteczności leczenia) i uzyskanie podstaw do podjęcia decyzji o możliwo-
ściach dalszego leczenia z zastosowaniem promieniowania jonizującego. 

Jakie przesłanki mogą wpływać na decyzje o wdrożenia radioterapii o charakterze palia-
tywnym? Oto one:
– �wysokie zaawansowanie kliniczne nowotworu, który ze względu na swoją biologię, umiej-

scowienie, rozmiar, dynamikę wzrostu, itp. najprawdopodobniej nie da satysfakcjonujących 
wyników w leczeniu z zastosowaniem radioterapii radykalnej, 

– �szybko narastające objawy nowotworu wpływające na pogorszenie funkcjonowanie chorego 
lub bezpośrednio zagrażające jego życiu,

– �zły stan ogólny chorego spowodowany np. wysokim stopniem zaawansowania choroby no-
wotworowej i/lub chorobami współistniejącymi, uniemożliwiający przeprowadzenie długo-
trwałej radioterapii o charakterze radykalnym.

W radioterapii paliatywnej stosuje się krótkie schematy napromieniania (np. 5 frakcji po 
4 Gy/dziennie, 10 frakcji po 3 Gy/dziennie, 2 frakcje po 8 Gy, 1 frakcja 8 Gy).

Radioterapia objawowa, jako trzeci rodzaj wskazania terapeutycznego, jest odmianą lecze-
nia paliatywnego, w którym radioterapię stosuje się w celu opanowania lub złagodzenia ujaw-
niających się objawów choroby nowotworowej. Przykładem jest radioterapia przeciwbólowa 
w przypadku bolesnego przerzutu nowotworu do kości, radioterapia przeciwkrwotoczna, ra-
dioterapia w sytuacji krwioplucia z powodu raka płuc, radioterapia w przypadku niedrożności 
przełyku z powodu raka przełyku zamykającego jego światło i uniemożliwiającego żywienie 
drogą doustną.

Współdziałanie promieniowania elektromagnetycznego  
(fotonowego) z materią

Promieniowanie jonizujące, przechodząc przez ośrodek, przekazuje cząsteczkom tego 
ośrodka niesioną energię i wywołuje w nich wzbudzenie lub jonizację. Wyróżniamy trzy pod-
stawowe rodzaje współoddziaływania, a prawdopodobieństwo zajścia jednego z nich, w czasie 
oddziaływania promieniowania z cząstkami ośrodka jest zależne od energii promieniowania. 

Zjawisko fotoelektryczne (zjawisko pochłaniania) jest jednym z rodzajów oddziaływania, 
w czasie którego energia fotonu jest całkowicie pochłaniania przez elektrony atomu położone 
najbliżej jądra atomu. W wyniku tego następuje oderwanie i wyrzucenie elektronu z powłoki 
atomu. Elektron uzyskuje prędkość (czyli energię kinetyczną), którą traci następnie jonizując 
atomy w swoim najbliższym otoczeniu. Prawdopodobieństwo zajścia zjawiska fotoelektrycz-
nego jest tym większe, im niższa jest energia promieniowania. Stąd największe znaczenie ma 
zjawisko fotoelektryczne w przypadku promieniowania rentgenowskiego X.

Zjawisko (efekt) Comptona, to kolejne z  możliwych oddziaływań promieniowania fo-
tonowego z  ośrodkiem. Inaczej określane jest w  fizyce jako niesprężyste zderzenie fotonu 
z elektronem. Niesprężyste, ponieważ foton uderzając w elektron przekazuje mu tylko część 
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niesionej przez siebie energii. Wynikiem tego zderzenia jest oderwanie i wyrzucenie elektro-
nu z powłoki atomu. Elektron w wyniku zderzenia uzyskuje prędkość (energię kinetyczną), 
natomiast foton, który część energii przekazał elektronowi, zmienia kierunek poruszania się 
(ulega rozproszeniu). Wybity elektron dokonuje jonizacji, a rozproszony foton może zderzyć 
się z elektronem następnego atomu. Czy w wyniku kolejnych zderzeń zajdzie zjawisko Comp-
tona, czy efekt fotoelektryczny, zależy od energii, jaką posiada rozproszony foton. Zjawisko 
Comptona jest najczęściej obserwowanym oddziaływaniem zachodzącym pod wpływem pro-
mieniowania fotonowego, ponieważ odbywa się przy energiach promieniowania najczęściej 
używanych w radioterapii, 1–15 MeV.

Trzecim zjawiskiem oddziaływania promieniowania fotonowego z  ośrodkiem jest zja-
wisko tworzenia par pozyton-elektron. Zjawisko to zachodzi pomiędzy fotonem, który znaj-
dzie się w pobliżu jądra atomu, a potem elektromagnetycznym tego atomu. W wyniku tego 
oddziaływania następuje całkowite pochłonięcie energii fotonu i  powstanie pary pozyton- 
elektron. Obie cząsteczki są obdarzone ładunkiem, pozyton – dodatnim, elektron – ujem-
nym, dzięki temu dokonują jonizacji ośrodka.

Właściwości promieniowania fotonowego

Cechy promieniowania fotonowego, które pozwalają na wykorzystanie jego właściwości 
w leczeniu onkologicznym, są w dużym stopniu zależne od energii promieniowania. Do cech 
tych należą:
– �głębokość wnikania promieniowania fotonowego, zależna od energii promieniowania i gę-

stości ośrodka (tkanki);
– �promieniowanie fotonowe nie ma określonego zasięgu, czyli ustalonej maksymalnej głębo-

kości penetracji w głąb tkanek. Dla każdej energii promieniowania istnieje określona głębo-
kość (licząc od powierzchni skóry), na której dawka pochłonięta jest dawką maksymalną. 
Do momentu osiągnięcia tej głębokości następuje narastanie dawki, a po przekroczeniu tej 
głębokości ma miejsce jej spadek. Im wyższa jest więc energia promieniowania fotonowego, 
tym większą jest głębokość w ciele, na której dawka osiąga maksimum.

– �im wyższa jest energia promieniowania fotonowego, tym łagodniejszy jest spadek dawki wraz 
z głębokością. Pozwala to na dostarczenie odpowiedniej ilości energii promieniowania foto-
nowego (należnej dawki) do guzów nowotworowych położonych głęboko w ciele pacjenta.

– �im wyższa jest energia promieniowania fotonowego, tym mniejsza jest dawka pochłaniana 
na powierzchni skóry, co chroni ją przed powstaniem odczynu popromiennego. Należy pa-
miętać o istnieniu dawki wlotowej i dawki wylotowej na drodze wiązki promieniowania.

– �im niższa jest energia promieniowania fotonowego, tym mniejsza jest głębokość, na której daw-
ka osiąga maksimum. Wraz ze spadkiem energii promieniowania rośnie ryzyko odczynu popro-
miennego na skórze. Dla przykładu, dla promieniowania rentgenowskiego (niska energia pro-
mieniowania) powierzchnia skóry jest „głębokością”, na której dawka osiąga swoje maksimum.

Widzimy więc, jak wielki postęp dokonał się w radioterapii wraz z  rozwojem techniki 
zdobyciem umiejętności wytwarzania promieniowania o wysokich energiach. Klinicznie wy-
raża się to tym, że obserwowane w przeszłości odczyny popromienne na skórze, często z nie-
odwracalnym zniszczeniem i martwicą skóry, obecnie zdarzają się niezmiernie rzadko. 
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Należy pamiętać, że promieniowanie fotonowe, nie mając określonego maksymalnego zasię-
gu (głębokości), może „przebić” ciało i część energii promieniowania może zostać pochłonięta 
przez skórę po stronie przeciwnej. Jest to o tyle ważne, że obecność odczynu popromiennego na 
skórze u pacjenta należy monitorować nie tylko po tej stronie ciała, z której była podawana wiązka 
promieniowania, ale również na wylocie wiązki. Można obrazowo powiedzieć, że promieniowanie 
jest jak pocisk, który gdy przeszywa ciało, pozostawia ślad w miejscu wlotu i wylotu.

Przykładowy rozkład dawki promieniowania fotonowego w głębi napromienianej tkanki 
w zależności od energii promieniowania przestawia rys. 8.3. Proszę zwrócić uwagę na energie 
promieniowania fotonowego.
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Rys. 8.3. PDG (procentowa dawka głębokościowa) promieniowania fotonowego o różnych 
energiach. Głębokość „0 cm” oznacza powierzchnię skóry.

Promieniowanie cząsteczkowe (elektronowe) i jego cechy

Obok promieniowania fotonowego, najczęściej wykorzystywanego do potrzeb radiotera-
pii, równie ważną rolę odgrywa promieniowanie elektronowe, jeden z rodzajów promienio-
wania cząsteczkowego. Elektrony produkowane są w tym samym aparacie, co fotony. Mamy 
więc do dyspozycji dwa rodzaje promieniowania z  jednego aparatu terapeutycznego (przy-
spieszacza liniowego). Innym sposobem otrzymywania elektronów jest rozpad jąder atomo-
wych lub reakcje fotonów z materią.

Cechą charakterystyczną promieniowania elektronowego jest jego maksymalny zasięg, 
czyli maksymalna głębokość w ciele, po osiągnięciu której dawka drastycznie spada. Modelu-
jąc energię elektronów możemy wpływać na wysokość dawki na powierzchni skóry i tuż pod 
skórą, nie ingerując w głębsze obszary organizmu. Pozwala to leczyć zmiany umiejscowione 
powierzchownie, z zaoszczędzeniem tkanek zdrowych, położonych głębiej.

W tab. 8.2 przedstawiono charakterystykę promieniowania elektronowego (cząsteczko-
wego) o różnych wartościach energii.
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Tabela 8.2. Charakterystyka promieniowania elektronowego.

Energia 
promieniowania

Dawka na 
powierzchni 

skóry

Maksymalna 
głębokość 

w ciele (zasięg) 

Zasięg terapeutyczny 
(głębokość w ciele 

przy wysokości 
dawki 85%)

Zasięg praktyczny 
(głębokość w ciele 

przy wysokości 
dawki 10%)

Elektrony 6 MeV 79% 1,4 cm 2,0 cm 3,1 cm
Elektrony 12 MeV 88% 2,5 cm 4,2 cm 6,1 cm
Elektrony 18 MeV 95% 2,6 cm 6,1 cm 9,3 cm

W jaki sposób promieniowanie jonizujące działa w organizmie?

Promieniowanie jonizujące działając na komórki organizmu zapoczątkowuje kaskadę 
przemian fizycznych i biochemicznych, które następnie przekładają się na efekt biologiczny, 
mogący zakończyć się śmiercią napromienianej komórki. Taki scenariusz jest pożądany w od-
niesieniu do komórek nowotworowych. Niestety, takie same przemiany i zjawiska zachodzą 
w każdej komórce organizmu, zarówno w nowotworowej, jak i w zdrowej. Ponieważ każda 
komórka w objętości napromienianej jest narażona na niszczące działanie promieniowania 
jonizującego, obszar poddawany radioterapii musi być bardzo dokładnie wyznaczony, zanim 
jeszcze zostanie podana pierwsza ekspozycja promieniowania.

Skutki biologiczne – stopień uszkodzenia komórek pod wpływem promieniowania – za-
leżą od wielu czynników. Należą do nich: wysokość dawki frakcyjnej, objętość obszaru napro-
mienianego, rodzaj tkanki napromienianej, rodzaj i  energia stosowanego promieniowania, 
wielkość dawki całkowitej (pochłoniętej) i czas w jakim dawka została podana (pochłonięta), 
wrażliwości komórek napromienianych, stężenia tlenu i wody w tkankach napromienianych. 
Istotne są również osobnicze, genetyczne cechy organizmu, w tym szybkość napraw uszko-
dzeń popromiennych.

Skutki działania promieniowania jonizującego rozpoczynają się chwili poddania organi-
zmu działaniu tego promieniowania. Promieniowanie może działać w sposób bezpośredni lub 
pośredni. Bezpośrednie działanie (tzw. efekt tarczy) odbywa się przez uszkodzenie krytycznych 
cząsteczek i struktur w komórce (np. DNA, błona jądrowa, błona komórkowa) przez elektron 
powstały w wyniku pochłonięcia energii promieniowania fotonowego lub cząsteczkowego. Po-
średnie działanie odbywa się z udziałem cząsteczek wody, które w wyniku działania promienio-
wania ulegają radiolizie, a powstałe w wyniku tego wolne rodniki i wolne elektrony, uszkadzają 
struktury wewnętrzne komórki. Prawdopodobieństwo bezpośredniego efektu jest na poziomie 
25%. Ponieważ komórka w ponad 70% składa się z wody, to prawdopodobieństwo zajścia me-
chanizmu pośredniego jest o wiele większe. Przyjmuje się, że wynosi 75%.

W  kolejnych sekundach, minutach, godzinach i  dniach zachodzą przemiany bioche-
miczne naruszające homeostazę komórki. Niszczone są istniejące wiązania chemiczne, za-
hamowana zostaje synteza ATP, uszkadzane zostają cząsteczki budulcowe i  enzymatyczne 
komórki oraz DNA. Komórka próbuje się bronić przed skutkami popromiennymi, włączając 
wewnątrzkomórkowe systemu naprawcze, neutralizując wolne rodniki. Z badań iv vitro wia-
domo, że minimalny czas potrzebny na dokonanie przez komórkę napraw uszkodzeń wywo-
łanych napromienieniem, konwencjonalną dawką 2 Gy, wynosi 6–8 godzin. W późniejszym 



115

czasie następuje wzrost przepuszczalności błon komórkowych, utrwalone mutacje w mate-
riale genetycznym, zmiany w syntezie białek wpływające na strukturę komórki/tkanki i  jej 
funkcjonowanie metaboliczne, opóźnienie podziałów komórkowych. Uszkodzenia w DNA 
mogą mieć charakter letalny (śmiertelny dla komórki), subletalny (potencjalnie letalny, po-
tencjalnie śmiertelny) lub nieletalny. W okresie wielu miesięcy i lat po napromienieniu można 
obserwować późne efekty napromienienia, takie jak przyspieszone starzenie się, karcynoge-
neza, skrócenie czasu życia, powstawanie wad wrodzonych, śmierć komórek.

Ważnym zagadnieniem jest promienioczułość (promieniowrażliwość) i promieniowyle-
czalność nowotworu. Mianem promienioczułości określamy wrażliwość komórki na promie-
niowanie jonizujące. Każda tkanka charakteryzuje się swoistą czułością, dlatego nie każdy 
nowotwór można skutecznie leczyć wykorzystując w leczeniu energię promieniowania jo-
nizującego. W tych przypadkach skuteczność radioterapii jest często obserwowana dopiero 
przy podaniu bardzo wysokich dawek promieniowania, co jednocześnie niesie ze sobą wyso-
kie ryzyko nieodwracalnego uszkodzenia tkanek wkoło guza nowotworowego, które razem 
z guzem znajdą się w objętości napromienianej. Przykładem tkanki o niskiej promieniowraź-
liwości są prostata, tarczyca, czerniak skóry. 

Czynnikami wpływającymi na promieniowraźliwość komórki są:
– rodzaj i właściwości komórek,
– zdolność do naprawy uszkodzeń wywołanych promieniowaniem jonizującym,
– faza cyklu komórkowego, w której znajdowała się komórka w czasie napromieniania,
– �stopień utlenowania komórki i pośrednio związana z  tym angiogeneza w guzie. Wraz ze 

wzrostem poziomu niedotlenienia komórek guza, rośnie frakcja przeżywających komórek 
po zadziałaniu na nie promieniowaniem. Komórki hipoksyczne są 3 krotnie bardziej opor-
ne na działanie promieniowania niż komórki prawidłowo utlenowane,

– �stopień uwodnienia komórki (zawartość wody w komórce, proces radiolizy).
Promieniowyleczalność, to możliwość wyleczenia nowotworu przez zastosowanie pro-

mieniowania jonizującego. Promieniowyleczalność jest uzależniona od wielu czynników. To, 
że dany nowotwór jest promienioczuły, nie oznacza jednocześnie, że będzie promieniowyle-
czalny. Do wyleczenia potrzebne jest podanie odpowiednio wysokiej dawki promieniowa-
nia, a nie zawsze jest to możliwe w sposób bezpieczny dla pozostałych tkanek organizmu. 
W  codziennej praktyce klinicznej jednym z  głównych problemów w  skutecznym leczeniu 
radioterapią jest problem objętości i rodzaju tkanek, które są poddawane radioterapii i  ich 
„odporności” na uszkodzenia popromienne.
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IX. Planowanie teleterapii 
dr n. med. Jolanta Szelachowska

Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu

Teleterapia początkowo nazywana była rentgenoterapią i zawdzięczała swoją nazwę od-
krywcy promieniowania X. Pierwsze zastosowanie promieniowania rentgenowskiego w me-
dycynie nastąpiło tuż po jego odkryciu w 1895 roku. Rozwój rentgenodiagnostyki był naów-
czas bardzo dynamiczny, radioterapia stanowiła początkowo domenę radiologów. Jako nowo-
czesna dyscyplina kliniczna radioterapia zaczęła rozwijać się na początku lat 30. XX wieku.  
Prędkość, z  jaką dokonywał się postęp w  technice radioterapii w  ówczesnym czasie może 
wydawać się niewielka z dzisiejszej perspektywy, gdy kolejne odkrycia techniczne są szybko 
wprowadzane do praktyki codziennej, jednakże wiedza i doświadczenie zgromadzone w tam-
tym okresie stanowią mocny fundament współczesnej radioterapii. 

Niemożliwym jest porównanie strony technicznej rentgenoterapii i nowoczesnej teleterapii. 
Jeszcze w latach 60. XX stulecia w podręczniku onkologii w rozdziale zatytułowanym „Wskaza-
nia do rentgenoterapii w leczeniu raka” można przeczytać „Rentgenoterapia, dająca całkowite 
wyleczenie w przypadkach raka, jest postępowaniem bardzo śmiałym i ogromnie ryzykownym. 
Jest to postępowanie „wszystko lub nic” i można je nazwać rentgenoterapią radykalną, którą 
można porównać z  drastycznymi zabiegami chirurgicznymi, ale różniącą się od nich swym 
charakterem zachowawczym.” W tym samym podręczniku autor zaznacza, że postęp związany 
z wprowadzeniem urządzeń kobaltowych i takich „pomysłowych urządzeń, jak: bolus, stożki 
o specjalnym kształcie, cyrkle pomiarowe, celowniki, ograniczniki promieni, wykrywacze da-
wek”, przynosi ograniczone korzyści z punktu widzenia osiągnięć klinicznych [1].

Wraz z postępem technicznym planowanie radioterapii stało się na tyle skomplikowane, 
iż wymaga obecnie pracy całego zespołu specjalistów. Przygotowanie planu leczenia staje się 
coraz bardziej czasochłonne i wymaga przeprowadzenia coraz większej ilości procedur przy-
gotowawczych. 

Ogólny schemat całego procesu radioterapii, czyli kolejności procedur przygotowaw-
czych i terapeutycznych, przedstawia Ryc. 9.1 [2].
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Podstawowym celem radioterapii jest dostarczenie ściśle określonej dawki promieniowa-
nia na guz, z tak małym narażeniem tkanek zdrowych, jak to jest tylko możliwe. 

Postępowanie takie powinno doprowadzić, przy akceptowalnym poziomie powikłań, do 
zniszczenia guza nowotworowego, poprawy jakości życia chorych lub jego wydłużenia. 

Przed rozpoczęciem planowania radioterapii należy najpierw ustalić cel naszego leczenia 
i strategię postępowania. 

Przede wszystkim należy ustalić typ nowotworu, jego lokalizację, stopień zaawansowa-
nia oraz obecność chorób współistniejących. Informacja dotycząca stanu ogólnego pacjenta 
i ocena jego spodziewanej tolerancji leczenia ma znaczenie kluczowe. Zdarza się, iż pacjent, 
nawet z nieznacznie zaawansowanym nowotworem, nie kwalifikuje się do leczenia radiotera-
pią z uwagi na zły stan ogólny. Często do podjęcia decyzji radioterapeuta potrzebuje dodat-
kowych badań diagnostycznych (np. prób czynnościowych płuc przed radioterapią obszaru 
klatki piersiowej) oceniających wydolność narządów znajdujących się w obszarze napromie-
niania (tzw. narządów krytycznych). Niska wydolność i  tolerancja narządów krytycznych 
ogranicza często możliwość podania wysokich dawek radioterapii lub całkowicie dyskwalifi-
kuje pacjenta od jakiejkolwiek formy radioterapii. 

Pierwszą decyzją podejmowaną przez radioterapeutę jest kwalifikacja chorego do lecze-
nia i wybór rodzaju radioterapii: radykalna, paliatywna czy też objawowa.

Zupełnie inne postępowanie będzie wdrożone w przypadku leczenia radykalnego. Radio-
terapia radykalna zakłada wyleczenie pacjenta, niezależnie od tego, jakie jest tego prawdopo-
dobieństwo i jak zaawansowana jest choroba nowotworowa. W tej sytuacji dąży się do podania 
jak najwyższej dawki radioterapii, gwarantującej największe prawdopodobieństwo wyleczenia. 
Jednocześnie stara się w  jak największym stopniu ograniczyć toksyczność leczenia, dążąc do 
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podania jak najniższych dawek na tkanki zdrowe. Obszar planowanego napromieniania zawiera 
zwykle nie tylko widoczny w badaniach obrazowych guz, ale również obszar tkanek zdrowych, 
w których z dużym prawdopodobieństwem znajdują się komórki nowotworowe. 

Radioterapia paliatywna zakłada, że nie ma możliwości wyleczenia pacjenta (czy to z powo-
du zaawansowania nowotworu, czy też złego stanu chorego). Celem leczenia paliatywnego jest 
poprawa stanu pacjenta i ewentualne wydłużenie jego życia. W tym wypadku planowany obszar 
napromieniania często obejmuje sam guz, bez marginesów obejmujących ewentualne szerzenie 
się mikroskopowe nowotworu (obszary do leczenia elektywnego). Postępowanie takie pozwala 
poprawić tolerancję leczenia i zmniejszyć ryzyko powikłań. Często celem radioterapii paliatywnej 
jest samo ognisko przerzutowe, zwłaszcza gdy jest ono główną przyczyną dolegliwości pacjenta lub 
stanowi zagrożenie dla jego życia. Gdy spodziewany okres przeżycia pacjenta jest krótki (krótszy 
niż czas, w którym dochodzi do ujawnienia się późnych odczynów popromiennych) zastosowanie 
wysokich dawek frakcyjnych nie budzi większych zastrzeżeń. Pozwala to zarówno skrócić czas 
leczenia, jak i czas spędzony w szpitalu, co istotnie wpływa na poprawę jakości życia pacjentów.

Po podjęciu decyzji o napromienianiu chorego należy wykonać pewne procedury, które 
pomogą dokładnie zlokalizować guz i określić położenie tkanek zdrowych ograniczających 
możliwość podania wysokiej dawki (Ryc. 9.2, 9.3). 

Ryc. 9.2. Położenie guza względem tkanek zdrowych. Kolor pomarańczowy – guz (obszar GTV); Kolor 
czerwony – regionalne węzły chłonne (obszar CTV); Kolor niebieski – odbytnica; Kolor łososiowy – 
pęcherz moczowy. Przygotował M. Raczkowski.

Rys. 9.3. Lokalizacja obszarów tarczowych względem narządów zdrowych u pacjentki po oszczędzającym 
zabiegu chirurgicznym. Widoczne narządy zdrowe i obszary CTV i PTV. Kolor czerwony – obszar CTV – 
cała pierś wyznaczona do napromieniania w pierwszym etapie leczenia; kolor łososiowy – obszar loży po 
guzie z marginesem zdrowych tkanek – obszar PTV w drugim etapie leczenia; kolor fioletowy – loża po 
guzie; kolor niebieski – płuco. Przygotował M. Raczkowski.
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Do tego celu konieczna jest dobra znajomość biologii nowotworu, która pozwala na za-
planowanie i przeprowadzenie niezbędnych badań z wykorzystaniem technik obrazowych, 
endoskopowych i  innych procedur medycznych. Po zapoznaniu się z  ich wynikami lekarz 
powinien dysponować wiedzą umożliwiającą ustalenie schematu radioterapii.

Kolejnym krokiem jest wizyta w modelarni. Podstawą do przeprowadzenia dobrej radio-
terapii jest odtwarzalność ułożenia pacjenta przez jego unieruchomienie. Jest to konieczne, 
w celu zminimalizowania różnic w ułożeniu pacjenta między kolejnymi frakcjami radiotera-
pii. Dlatego dla każdego chorego dobierany jest system unieruchomienia optymalny w danej 
sytuacji klinicznej (Ryc. 9.4). 

Do tego celu wykonywane są indywidualne maski oraz specjalne systemy unieruchomień 
(podpórki, zestawy podkładek, specjalne łóżka z zastygającą pianą dostosowaną do ułożenia 
ciała pacjenta, czy też materace unieruchamiające pacjenta w wybranej pozycji) (Ryc. 9.5). 
Dopiero gdy możliwość poruszania się pacjenta jest zminimalizowana, można przeprowadzić 
lokalizację guza i narządów krytycznych względem siebie [3]. 

Dodatkowo konieczne jest zastosowanie specjalnych oznaczeń umożliwiających odtwa-
rzanie położenia pacjenta względem sprzętu i odpowiednie centrowanie wejść wiązek pro-
mieniowania. Do tego celu służą głównie znaczniki na ciele pacjenta – najczęściej są to tatuaże 
wykonywane na skórze i oznaczenia odnotowywane na zastosowanych unieruchomieniach. 

Następnym etapem planowania jest obrazowanie, wyznaczanie obszarów, które mają być 
napromienione i symulacja leczenia. W większości przypadków proces ten rozpoczynany jest 

Ryc. 9.5. Pacjent w pomieszczeniu tomografii komputerowej, w trakcie planowania radioterapii stereo-
taktycznej. Zastosowany system BrainLAB Mask.

Ryc. 9.4. Maska orfitowa stosowana przy radioterapii obszaru głowy i szyi, z oznaczeniami umożliwia-
jącymi odtworzenie położenia pacjenta na aparacie terapeutycznym.
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od ułożenia pacjenta na stole symulatora rentgenowskiego z zastosowaniem wcześniej wy-
branego unieruchomienia. Symulator rtg służy do planowania obszarów do napromieniania 
i umożliwia określenie geometrii stosowanych wiązek. Jest to podstawowe urządzenie, któ-
re odtwarza warunki z aparatu terapeutycznego. Podczas jego pracy można oglądać obrazy 
rentgenowskie okolicy znajdującej się pod głowicą symulatora, wyznaczać granice pól i – po 
zastosowaniu różnych znaczników (np. markerów metalowych) lub po podaniu kontrastu – 
lokalizować różne struktury anatomiczne lub guz nowotworowy. 

Niezależnie od tego czy radioterapia ma być planowana dwuwymiarowo (2D), czy też 
trójwymiarowo (3D), konieczne jest wyznaczenie obszarów do planowania. Dokonuje się 
tego zgodnie z międzynarodowymi wytycznymi ICRU (The International Commission on Ra-
diation Units and Measurements) [4]. Wytyczne te ujednolicają i precyzyjnie definiują struk-
tury znajdujące się w polu radioterapii. 

Pierwszym z pojęć, określonych w raporcie ICRU, jest obszar GTV – gross tumor volume. 
Jest to obszar litego guza, który wyznacza się na podstawie przeprowadzonych badań przedmio-
towych, obrazowych i endoskopowych. Kolejnym zdefiniowanym obszarem jest CTV – clincal 
tumor volume. Jest to obszar subklinicznego zasięgu guza, czyli obszar, w którym nie ma ewident-
nej zmiany nowotworowej, ale obarczony jest wysokim prawdopodobieństwem występowania 
komórek nowotworowych i mikronacieków raka, które nie uwidoczniły się w badaniach obrazo-
wych. Do prawidłowego wyznaczenia tego obszaru konieczna jest znajomość biologii nowotwo-
rów i anatomii, co pomaga ustalić naturalne drogi szerzenia się nowotworu i bariery anatomiczne 
powstrzymujące jego ekspansję. W przypadkach pooperacyjnej radioterapii zwykle nie ustalamy 
obszaru GTV (chyba że, byłyby to zmiany resztkowe guza po operacji typu R2), tylko obszar CTV, 
którym jest zwykle loża pooperacyjna i ewentualnie regionalny spływ chłonny. 

Kolejnym obszarem wyznaczanym przez radioterapeutę jest PTV – planning target volume, 
czyli planowany obszar napromieniania. Powstaje on przez założenie odpowiedniego margine-
su wokół CTV. Margines ten musi uwzględniać ruchomość własną pacjenta i narządów napro-
mienianych oraz potencjalny błąd ułożenia chorego pod aparatem terapeutycznym (Rys. 9.6).

Rys. 9.6. Podstawowe pojęcia stosowane w radioterapii i zdefiniowane przez ICRU (The International Commission 
on Radiation Units and Measurements). GTV – gross tumor volume – obszar litego guza, CTV – clincal tumor vol-
ume – obszar subklinicznego zasięgu guza, PTV – planning target volume – planowany obszar napromieniania.
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Kolejnym pojęciem jest obszar leczony (treated volume). Objętość ta jest zwykle większa 
od PTV, powiększona o objętość tkanek zdrowych, które znajdują się w obszarze wysokiej 
dawki – aby w obszarze PTV uzyskać jednorodną wysoką dawkę terapeutyczną, otaczający je 
obszar musi zazwyczaj znaleźć się w obszarze nią objętym. 

Istotne znaczenie ma również obszar napromieniany (irradiated volume), czyli obszar 
tkanek które otrzymują dawkę promieniowania. Obszary te mają szczególne znaczenie kli-
niczne, gdyż z  ich wielkością związane jest ryzyko powikłań. W obszarze tym znajdują się 
zdrowe tkanki i narządy sąsiadujące z guzem. 

Przy planowaniu leczenia dąży się do tego, aby obszar leczony był jak najbardziej zbli-
żony kształtem i wielkością do PTV, a obszar napromieniany był jak najmniejszy i objęty jak 
najniższą izodozą. Wielkość tych obszarów, zależy między innymi od sposobu planowania ra-
dioterapii (przy 2D jest większy, niż w 3D) oraz od techniki radioterapii (IMRT zmniejsza ten 
obszar w porównaniu z konwencjonalną konformalną radioterapią). Dążenie do ograniczenia 
tych obszarów jest głównym motorem postępu współczesnej radioterapii.

W  sytuacji, gdy zdecydowaliśmy się na dwuwymiarowe (2D) planowanie radioterapii, 
obszar do napromieniania wyznaczany jest najczęściej na symulatorze, gdzie przy określaniu 
obszarów i pól napromieniania kierujemy się anatomią części kostnych (Ryc. 9.7).

Następnym etapem w planowaniu 2D jest wybór techniki napromieniania, czyli określe-
nie ilości i kierunków wejścia wiązek promieniowania. 

W  celu ograniczenia objętości zdrowych tkanek w  obszarze napromienianym (treated 
volume i irradiated volume), dobierane są indywidualne osłony wylewane ze stopu Wooda lub 
kształtowane przy pomocy listków kolimatora (MLC) (Rys 9.8). 

Podstawową metodą wykorzystywaną przy planowaniu 3D jest tomografia komputerowa. 
Główną ideą radioterapii konformalnej jest dostosowanie przestrzennego rozkładu dawki do kształ-
tu i położenia guza (we wszystkich 3 kierunkach), z równoczesnym ograniczeniem dawki w zdro-
wych narządach. Daje to możliwość ograniczenia objętości tkanek otrzymujących wysoką dawkę. 

Postępowanie przy planowaniu radioterapii konformalnej jest początkowo takie samo, 
jak w przypadku planowania 2D, czyli: 
1. Poznanie wielkości i położenia guza, decyzja terapeutyczna; 
2. Zapewnienie odpowiedniego unieruchomienia pacjenta; 
3. Wykonanie zaznaczeń.

Ryc. 9.7. Obraz z symulatora umożliwia wyznaczenia planowanego obszaru napromieniania na podstawie 
części kostnych. Widoczne wysunięte listki kolimatora, służące do kształtowania pola napromienianego.
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Następnym krokiem jest wykonanie tomografii komputerowej do celów planowania radiotera-
pii. Badanie to wykonuje się z metalowymi znacznikami przyklejonymi w ustalonych miejscach.

Na obrazach z tomografii komputerowej, lekarz wyznacza obszary guza (GTV), subkli-
nicznego zasięgu nowotworu (CTV) i obszaru planowanego leczenia (PTV). Jak również lo-
kalizuje narządy krytyczne (Ryc. 9.9, 9.10). 

Rys. 9.8. Osłony ze stopu Wooda, widoczne pod głowicą symulatora.

Ryc. 9.9. Przykład planowania pooperacyjnej radioterapii u pacjentki z rozpoznaniem raka piersi. Pa-
cjentka po mastektomii z wysokim ryzykiem wznowy w skórze klatki piersiowej, na powierzchni skóry 
znajduje się bolus (kolor niebieski) w celu przesunięcia maksimum dawki w kierunku skóry. Kolorem 
czerwonym oznaczono CTV (clinical target volume), kolorem pomarańczowym serce i  na niebiesko 
zaznaczono płuco lewe. Przygotował M. Raczkowski.

Rys. 9.10. Obraz z tomografii komputerowej wykonanej do celów planowania radioterapii u pacjentki 
po oszczędzającym zabiegu chirurgicznym. Widoczne okonturowane narządy zdrowe i obszary CTV 
i PTV. Kolor czerwony – obszar CTV – cała pierś wyznaczona do napromieniania w pierwszym etapie 
leczenia; kolor łososiowy – obszar loży po guzie z marginesem zdrowych tkanek – obszar PTV w drugim 
etapie leczenia; kolor fioletowy – loża po guzie; kolor niebieski – płuco. Przygotował M. Raczkowski.
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W  sytuacji gdy tomografia komputerowa nie zapewnia odpowiedniego obrazowania 
guza, stosowana jest fuzja obrazów TK z MRI (Ryc. 9.11).

Jest to możliwe, gdyż współczesne systemy planowania uwzględniają nie tylko informację 
z wykonanego badania CT, ale również wykorzystują informacje z  takich badań, jak MRI, 
PET/CT, funkcjonalny MRI i umożliwiają fuzje obrazów z tych badań z obrazami tomografii 
lokalizacyjnej (Ryc. 9.12). 

W początkach rozwoju radioterapii rozkład dawki w obszarze napromienianym rysowa-
no ręcznie przy użyciu tablic izodozowych, następnie pojawiły się w użyciu pierwsze kompu-
tery o ograniczonych jeszcze możliwościach obliczeniowych. W ciągu ostatnich lat ogromny 
postęp technologii umożliwił powszechne stosowanie radioterapii konformalnej – w tym wy-
padku algorytmy obliczeniowe doskonałych już komputerów opierają się na informacjach 
pochodzących z tomografii komputerowej. Pozwala to uwzględnić różnice w gęstości tkanek, 
które mają wpływ na rzeczywisty rozkład dawki w obszarze napromienianym. 

Jedną z wad planowania 2D jest nieuwzględnienie przez algorytmy obliczeniowe różnic 
w gęstości tkanek i traktowanie całej napromienianej objętości jako jednorodnej tkanki o gę-
stości wody (Ryc. 9.13). 

Rys. 9.11. Wykorzystanie obrazów MRI, TK i PET do zlokalizowania obszarów PTV, CTV i narządów 
krytycznych. Przygotował M. Raczkowski.

Ryc. 9.12. Fuzja obrazów TK i MRI – planowanie radioterapii stereotaktycznej guza mózgu. Przygoto-
wała M. Janiszewska.

Ryc. 9.13. Rozkład dawek przy planowaniu 2D (nie uwzględnia różnic w gęstości tkanek).
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Radioterapia 3D ma tę przewagę nad radioterapią 2D, iż pozwala przewidzieć dawkę 
w każdym punkcie napromienianego obszaru tkanek. Cechuje ją większa dokładność plano-
wania, co zmniejsza ryzyko ominięcia części guza i podania nań zbyt niskiej dawki. Pozwala 
też na ograniczenie dawki podawanej na zdrowe tkanki, a równocześnie umożliwia podwyż-
szenie dawki na guz, przez co zwiększa się prawdopodobieństwo miejscowego wyleczenia 
guza [5-7].

Skomputeryzowane systemy planowania dokonują na podstawie obrazów z  tomografii 
komputerowej trójwymiarowej rekonstrukcji anatomii pacjenta i obliczają najkorzystniejszy 
rozkład dawki w planowanym obszarze, co pozwala ustalić kształt i intensywność stosowa-
nych wiązek promieniowania. 

Technika polegająca na wykorzystaniu wielu wiązek promieniowania przecinających się 
w obszarze PTV pozwala dostarczyć wysoką dawkę na guz, z częściowym zaoszczędzeniem 
okolicznych tkanek zdrowych. 

Wybór właściwego planu leczenia dokonywany jest na podstawie analizy rozkładu dawek 
w  guzie nowotworowym i  narządach krytycznych, uczestniczy w  tym zarówno lekarz, jak 
i fizyk (Ryc. 9.14-16). 

Ryc. 9.14. Planowanie radioterapii 3D – opartej o badania obrazowe tomografii komputerowej. Wy-
znaczone obszary tarczowe i położenie narządów krytycznych (zdrowych tkanek w obszarze napromie-
nianym). Przygotowany plan leczenia, z  rozkładem dawek w obszarze guza i narządów krytycznych. 
Przygotował M. Raczkowski.

Ryc. 9.15. Planowanie radioterapii 3D – Przygotowany plan leczenia, z rozkładem dawek w obszarze 
guza i narządów krytycznych. Radioterapia w 2 etapach, po pierwszym etapie (A), w którym cały obszar 
PTV był napromieniany jednorodną dawką, w drugim etapie (B) osłona pęcherza i odbytnicy – przed 
zaplanowaną brachyterapią. Przygotował M. Raczkowski.

A B



126

Zwykle oceniany jest histogram, czyli rozkład dawek w objętości napromienianych tka-
nek (Rys. 9.17). Na jego podstawie można odczytać czy obszar PTV pokryty jest jednorodną 
dawką, czyli zawartą w przedziale 95%-107% przepisanej dawki. Przedział dawek w obszarze 
planowanego leczenia jest określony w raporcie ICRU [8]. Na podstawie histogramu spraw-
dza się, jaką dawkę otrzymują narządy krytyczne i jaka ich objętość znajduje się w obszarze 
wysokich dawek. Pomaga to ocenić ryzyko powikłań wynikających z zastosowania danego 
planu leczenia i szanse na zniszczenie guza [9,10]. 

W zakładzie fizyki przygotowanych jest zwykle kilka alternatywnych wersji napromienia-
nia – porównując histogramy można do realizacji wybrać lepszy plan leczenia. Po dokonaniu 
wyboru plan leczenia jest sprawdzany na symulatorze, pod kątem jego realizacji technicznej 

Ryc. 9.16. Planowanie radioterapii 3D – Przygotowany plan leczenia, z rozkładem dawek w obszarze 
guza i narządów krytycznych u pacjentki po oszczędzającym leczeniu raka piersi. Przygotował M. Racz-
kowski. A – pierwszy etap leczenia, rozkład dawek przy napromienianiu całej piersi. B – drugi etap le-
czenia, rozkład dawek w trakcie napromieniania loży po guzie z marginesem tkanek zdrowych – boost. 
C – suma dawek z obydwu etapów.

AA

C

BB

C
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– zdarza się, że może to spowodować jego modyfikacje. W następnym etapie (p. Ryc.1), dane 
pacjenta są przesyłane z systemu planowania na aparaty terapeutyczne. 

Zapewnienie odpowiedniej jakości i  bezpieczeństwa radioterapii wymaga weryfikacji 
realizacji planu leczenia na aparacie terapeutycznym. W tym celu przed rozpoczęciem na-
promieniania, po ułożeniu pacjenta na stole terapeutycznym, wykonuje się zdjęcia portalowe 
i porównuje z obrazami otrzymanymi w trakcie planowania (w przypadku planowania 2D są 
to zdjęcia z symulatora, przy planowaniu 3D mogą to być obrazy tomografii komputerowej). 
Odnotowywane są wszelkie zmiany w ułożeniu pacjenta i – jeśli istnieją znaczne rozbieżności 
– są korygowane tak, aby zmniejszyć ryzyko przesunięcia obszarów poddawanych radiotera-
pii względem zaplanowanych (Ryc. 9.18).

Wszystkie współczesne przyspieszacze liniowe są wyposażone w  komputerowy system 
kontroli, monitoringu i odbioru informacji zwrotnych. Nie tylko wykorzystywany jest do we-
ryfikacji ułożenia pacjenta na aparacie, ale przede wszystkim zapewnia wysoką stabilność i od-
twarzalność wytwarzanej wiązki promieniowania. Wiązki te wymagają jednak odpowiednich 
osłon, aby były dostosowane do kształtu napromienianego obszaru. Współczesne aparaty tera-
peutyczne posiadają sterowane przez komputer kolimatory wielolistkowe (MLC). Kolimatory 
wielolistkowe nie tylko dostosowują kształt wiązki promieniowania do targetu (kształtu obsza-
ru leczonego), ale również umożliwiają modulację intensywności wiązki promieniowania, co 
umożliwia stosowanie techniki IMRT (intensity-modulated radiation therapy) (Ryc. 9.19). 

Jest to technika, która rozwinęła się w ostatnich kilkunastu latach. Umożliwia ona wy-
twarzanie niejednorodnego rozkładu dawki przez każdą z licznych wiązek promieniowania. 
Dawki pochodzące z  tych wiązek sumują się w  obszarze napromienianym, prowadząc do 
optymalnego rozkładu izodoz (dawki), który znacznie dokładniej dostosowuje się do kształ-
tu obszaru tarczowego (PTV). Istnieją dwie podstawowe techniki IMRT, jedna to technika 
step and shoot, a druga (bardziej rozpowszechniona w Polsce), to sliding window. Ta ostat-
nia technika jest możliwa do przeprowadzenia, gdyż współczesne przyspieszacze wyposażo-
ne są w kontrolowane przez komputer kolimatory wielolistkowe, które mogą przesuwać się 

Ryc. 9.17. Histogram – rozkład dawek w objętości napromienianych struktur.
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Ryc. 9.19. Spojrzenie w głąb głowicy przyspieszacza – widoczny wielolistkowy kolimator MLC (multi 
leaf kolimator) – kontrolowany komputerowo system wysuwających się listków kształtujących pole na-
promieniane – podstawa techniki IMRT w systemie Variana.

Ryc. 9.18. Pacjent ułożony na stole terapeutycznym. Widoczne unieruchomienie pacjenta – maska orfi-
towa. Pod stołem wprowadzony element systemu portal imaging, przygotowanie do weryfikacji prawi-
dłowego ułożenia pacjenta. Wykonała M. Janiszewska.

w trakcie ekspozycji (sliding window), prowadząc do niejednorodnego rozkładu dawki. Ce-
lem IMRT jest podwyższenie dawki podawanej na guz, z ostrym spadkiem dawki na granicy 
między nim a  otaczającymi go tkankami. Prowadzi to do zmniejszenia obszaru leczonego 
(treated volume). Możliwość podania wyższej dawki prowadzi do poprawy wyleczeń miej-
scowych [11-13]. Równoczesne zmniejszenie objętości tkanek zdrowych w obszarze wysokiej 
dawki prowadzi do zmniejszenia ilości i ciężkości powikłań leczenia [14]. 

Technika IMRT wykorzystuje zwiększoną liczbę wiązek promieniowania, co umożliwia 
większe dopasowanie obszaru wysokiej dawki do kształtu guza. Jednocześnie, zwiększona 
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liczba wiązek powoduje, że obszar zdrowych tkanek napromienianych niskimi dawkami 
znacznie zwiększa się. Jak dotąd, nie wiadomo jeszcze, jaki to ma wpływ na rozwój wtórnych 
nowotworów [15].

Planowanie IMRT jest podobne do planowania radioterapii 3D. Różnica polega na za-
stosowaniu innego programu obliczeniowego, tzw. odwrotnego planowania. W tej sytuacji 
przed przygotowaniem planu leczenia ustalana jest pożądana dawka w obszarze PTV i w są-
siadujących z nim narządach krytycznych, a komputer określa parametry fizyczne ustalonych 
wiązek promieniowania. 

Oszczędzenie tkanek zdrowych wynikające z ostrego gradientu dawki między obszarem 
tarczowym a  tkankami zdrowymi wiąże się z pewnym problemem. Jeśli między kolejnymi 
frakcjami pojawiają się różnice w  ułożeniu pacjenta lub położeniu narządów krytycznych 
i guza względem siebie, może zdarzyć się, że część guza znajdzie się poza obszarem wysokiej 
dawki, a w jego miejsce napromienione zostaną otaczające go zdrowe tkanki. Sytuacja taka 
może prowadzić do spadku prawdopodobieństwa wyleczenia z równoczesnym wzrostem ry-
zyka poważnych powikłań. Dlatego w przypadku techniki IMRT, zarówno unieruchomienie 
pacjenta, jak i weryfikacja jego ułożenia na aparacie terapeutycznym są kluczowe. Należy pa-
miętać, że istnieje duże ryzyko niedodawkowania guza przy jego ruchomości. Dlatego ko-
nieczna jest stała kontrola realizacji planu leczenia.

Kolejną techniką napromieniania jest IGRT (Image Guided Radiation Therapy). Umożli-
wia ona dostosowanie położenia wiązek RT do rzeczywistej lokalizacji guza i eskalacji daw-
ki w jego obrębie. W tej technice po ułożeniu pacjenta na stole terapeutycznym dodatkowo 
weryfikuje się położenie guza i  narządów krytycznych poprzez lokalizację anatomicznych 
struktur (wykorzystując do tego usg, zdjęcia rtg, obrazy CT, zdjęcia portalowe i urządzenia na 
promieniowanie podczerwone) lub wprowadzonych do ciała pacjenta znaczników [16]. Na-
tychmiastowa analiza tych badań z porównaniem ich względem obrazu zarejestrowanego na 
etapie planowania umożliwia skorygowanie ułożenia pacjenta przed ekspozycją (Ryc. 9.20).

Ryc. 9.20. A) akcelerator firmy Varian z systemem OBI On-Board Imaging system; B) akcelerator firmy 
Electa; C) oprogramowanie f. Varian do weryfikacji pozycji pacjenta  
Wg Balter, J. M. et al. J Clin Oncol; 25:931-937 2007
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X. Zasady brachyterapii ldr, mdr, hdr, pdr
dr n. med. Małgorzata Rusiecka

Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu

Radioterapia jest jedną z  głównych metod leczenia nowotworów a  sposobami jej od-
działywania są teleterapia – napromienianie wiązkami zewnętrznymi – i brachyterapia. Bra-
chyterapia jest narzędziem radioterapii – metody terapeutycznej polegającej na  niszczeniu 
patologicznych komórek przy użyciu energii jonizującej. Wyjątkowość tej metody polega na 
zastosowaniu źródła energii jonizującej bezpośrednio w objętości leczonej. W dalszej części 
rozdziału nosić będzie ona nazwę objętości targetowej – docelowej, lub krócej TARGETU.

Źródłem energii jonizującej jest izotop promieniotwórczy, umieszczony w  odpowiednim 
APLIKATORZE. Aplikator to przedmiot dostosowany kształtem do  targetu, o  dokładnie 
znanej i opisanej geometrii. 

Brachyterapia obejmuje wiedzę z zakresu fizyki promieniowania, a w szczególności wie-
dzę o zachodzących przemianach w izotopach promieniotwórczych oraz wiadomości z zakre-
su radiobiologii – dziedziny wiedzy opisującej skutki działania promieniowania na organizmy 
żywe i badającej mechanizmy tego działania.

Ryc. 10.1. Aplikatory używane w brachyterapii nowotworów narządu płciowego kobiety.
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Leczenie przy użyciu różnych izotopów promieniotwórczych należy rozpatrywać pod kątem 
różnej przydatności w klinice nowotworów i w klinice schorzeń naczyniowych. 
Poza tym wskazania do brachyterapii dotyczą:
Chorób układu krążenia
1. stenozy „de novo”, restenozy tętnic obwodowych;
2. stenozy „de novo” oraz restenozy tętnic wieńcowych;
2. leczenia keloidu, choroby Rendu-Oslera;
3. leczenia nadczynności tarczycy;
4. leczenia czerwienicy prawdziwej, trombocytozy;
5. leczenia chorób gałki ocznej – profilaktyki rozrostu naczyń po transplantacji rogówki;
6. uzupełniająco po usunięciu pterygium – skrzydlika.

Początek brachyterapii przypada na koniec XIX wieku i zbiega się z odkryciem promie-
niowania X przez Wilhelma Roentgena w 1895 roku. Nieodmiennie głównym polem działa-
nia brachyterapii jest onkologia. Oczywiście, nie wszystkie nowotwory mogą być leczone tą 
metodą, a wskazania do brachyterapii onkologicznej to:
1. nowotwory promieniowrażliwe i promieniouleczalne;
2. zwykle nowotwory nabłonkowe;
3. nowotwory niskozaawansowane klinicznie;
4. wznowy po leczeniu chirurgicznym;
5. nieradykalne zabiegi chirurgiczne;
6. wznowy po teleterapii;
7. jako „boost” leczenia wiązkami zewnętrznymi;
8. nowotwory niedostępne dla chirurga. 
W leczeniu w powyżej wymienionych sytuacjach zastosowanie znalazły niektóre izotopy promienio-
twórcze, gdyż obszar objęty brachyterapią jest ściśle zdefiniowany i nierzadko bardzo mały.

Promieniotwórczość, to inaczej radioaktywność. Stanowi ona proces samoistnego prze-
chodzenia nietrwałej postaci izotopu pierwiastka chemicznego w inny, na ogół, pierwiastek. 
W trakcie tej przemiany dochodzi do emisji promieniowania jonizującego. Jeśli przemianie 
promieniotwórczej ulega izotop radioaktywny występujący naturalnie w przyrodzie, mówimy 
o promieniotwórczości naturalnej. Jeśli źródłem promieniowania jest izotop uzyskany w wy-
niku reakcji jądrowej – mamy do czynienia z promieniotwórczością sztuczną.
Izotopy naturalne, to Ra-226, K-40, C-14, Th-232, Pb-210, Cs-137, Sr-90. Pierwszym izoto-
pem zastosowanym w brachyterapii był Ra-226. Aplikacji dokonano wkrótce po jego odkry-
ciu w 1898 r. przez Marię Skłodowską-Curie. Były to początki metody leczenia wywodzącej 
się z działania empirycznego. Aplikacji dokonywano ręcznie, nie znając dokładnie mecha-
nizmów oddziaływania izotopu z komórką nowotworową, ani efektów wczesnych i późnych 
w tkankach zdrowych. Oczywiście nie było schematu stosowania radu w różnych jednostkach 
chorobowych, a także przyjętych zasad aplikacji w kosmetyce, a opis zmian poterapeutycz-
nych odległych w czasie od okresu leczenia nie istniał. Minęło ponad 20 lat, zanim opracowa-
no plan paryskiej, następnie sztokholmskiej i – na końcu – manchesterskiej metody aplikacji 
radowych w nowotworach ginekologicznych. Bardzo szybko stało się jasne, że poznanie me-
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chanizmów biologicznych oddziaływania promieniowania jonizującego z materią ożywioną 
ma podstawowe znaczenie dla efektów terapii i  towarzyszącym im uszkodzeniom tkanek 
zdrowych. W tym czasie sukcesywnie rosło zainteresowanie, a więc też stosowanie energii 
jonizującej w onkologii i terapii przeciwbólowej. W 1946 roku Herman Muller otrzymał na-
grodę Nobla za badania nad wpływem promieniowania rentgenowskiego na powstawanie 
mutacji, co już w latach 50. XX wieku zaowocowało powstaniem nowej dziedziny wiedzy, jaką 
jest radiobiologia.

Z  punktu widzenia biologicznego głównym efektem oddziaływania energii jonizu-
jącej z organizmem żywym są zmiany zachodzące na każdym poziomie jego organizacji.  
U ich podstawy leży jonizacja, a ściślej elektroliza wody, w wyniku której powstają wolne 
rodniki.

Z punktu widzenia fizycznego materia ożywiona stanowi ośrodek rozpraszający promie-
niowanie jonizujące. Ta część energii jonizującej, która jest bezpowrotnie zużyta w trakcie od-
działywania z tkanką, nazywana jest energią pochłoniętą a inaczej dawką = dozą pochłoniętą 
w trakcie procesu przechodzenia przez ośrodek rozpraszający.

Straty energii na drodze przechodzenia wiązki przez ośrodek rozpraszający opisuje linio-
wy przekaźnik energii (Linear Energy Transfer, LET). Jest on najwyższy dla promieniowania 
cząsteczkowego i rentgenowskiego, które jest najszybciej deponowane w tkance, przez którą 
przechodzi. Najmniejszy LET mają szybkie fotony oraz jony Π, co czyni je najbardziej przeni-
kliwym rodzajem energii jonizującej.

W  praktyce brachyterapii używane jest promieniowanie gamma oraz promieniowa- 
nie elektronowe. Inne rodzaje energii stanowią swoistą kontaminację z  punktu rozpa- 
trywanego oddziaływania. Nie ma znaczenia, czy mamy do czynienia z  promieniotwór-
czością naturalną, czy sztuczną. Ważny jest rodzaj zastosowanego izotopu. W brachyte-ra-
pii znalazły zastosowanie oprócz Ra-226, także Co-60 oraz – najczęściej CS-137 i Ir-192.

Następnym pojęciem ściśle związanym z rozpadem promieniotwórczym jest aktywność. 
Jest to liczba przemian jądrowych w  jednostce czasu lub inaczej – szybkość rozpadu jąder 
substancji promieniotwórczych. Jednostką aktywności w układzie SI jest bekerel – Bq.

1Bq = 1 rozpad/ 1 sekundę

W praktyce używamy kilo-, mega-, giga-, tera-, bekereli 

1 kilobekerel 1 kBq = 103 Bq
1 megabekerel 1 MBq = 106 Bq 
1 gigabekerel 1GBq = 109 Bq
1 terabekerel 1 TBq = 1012 Bq

Bardzo często w brachyterapii opisujemy aktywność źródła promieniotwórczego w jednost-
kach kiurach – 1 Ci. Początkowo uważano, że jest to liczba rozpadów jednego grama radu 
przypadająca na 1 sekundę. Obecnie wiadomo, że jest to 3,7 x 1010 i rozpadów.

1 Ci = 3,7 x 1010 rozpad/ 1 sek.
1 Bq = 2,7 x 10-11 Ci
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Oprócz aktywności izotop promieniotwórczy jest opisywany przez wielkość zwaną czasem 
połowicznego rozpadu. Nie wiemy, który i kiedy atom danego izotopu ulegnie rozpadowi, 
znamy jednak charakterystyczny dla danego izotopu czas, po którym połowa jego atomów 
ulegnie rozpadowi. Ten charakterystyczny dla izotopów czas nosi nazwę okresu połowiczne-
go zaniku T ½

Prawo połowicznego rozpadu opisuje zależność:

N = No x e-λ t
N – liczba atomów po czasie T
λ– stała rozpadu
T – podstawiamy T ½
No – liczba atomów w chwili początkowej

Kolejną cechą charakteryzującą dany izotop jest średni czas życia τ teta. Jest to suma czasu 
życia wszystkich atomów, podzielona przez początkową ich liczbę

W przeszłości aplikacje izotopów promieniotwórczych wykonywane były wyłącznie ma-
nualnie. Stosowano wtedy źródła o niskiej aktywności, a więc ekspozycja personelu medycz-
nego w trakcie pojedynczej aplikacji była niewielka. Zdobyta wiedza w dziedzinie radiobio-
logii, zwłaszcza w odniesieniu do tkanek zdrowych, oraz wprowadzenie do terapii izotopów 
o wysokiej aktywności wymusiły ochronę radiologiczną pracującego personelu. Wprowadzo-
no metodę aplikacji nazywaną after loading, co dosłownie tłumaczy się „po załadowaniu”, 
w której wszystkie manipulacje związane z wprowadzeniem izotopu do aplikatora wykonuje 
urządzenie mechaniczne sterowane cyfrowo. Położenie źródła w aplikatorze oraz usytuowa-
nie samego aplikatora w obszarze leczonym mają podstawowe znaczenie dla sporządzenia 
rozkładu dawki pochłoniętej w targecie. Informacji takich dostarczają metody obrazowania 
dostępne w  diagnostyce obrazowej: 3D/4D USG, CT, MR. Systemy planowania kompute-
rowego pozwalają na względnie precyzyjne określenie dawki w wybranym bloku tkanek –  
objętości leczonej.

W  leczonej tkance komórki nie są jednakowo wrażliwe na energię jonizującą – mogą 
znajdować się obok siebie struktury o budowie hierarchicznej (np. nabłonek) lub elastycz-
nej (tkanka łączna, tkanki podporowe). Śmierć komórki jest zjawiskiem losowym. W trakcie 
napromieniania dochodzi do wielu „trafień”, ale prawdopodobieństwo ponownego trafienia 
w ten sam cel jest bardzo małe.

Stosowanie terapeutyczne energii jonizującej w dawce odpowiedniej dla zabicia komórek 
nowotworowych stało się możliwe dzięki frakcjonowaniu dawki. Ilość energii zastosowanej 
w czasie jednej frakcji może być niewielka – w tym zakresie nie działa promieniowanie o niskim 
LET. Dawka frakcyjna może być również wysoka i na tym poziomie każdemu przyrostowi daw-
ki towarzyszy ten sam efekt biologiczny: przeżyje 37% komórek, a śmierć poniesie 63%. Obser-
wacja ta dała podstawy utworzenia dwukomponentowego modelu przeżywalności komórek.

τ = T ½
       0,693

τ =  1
        λ



135

Z pozycji efektów biologicznych w tkance guza nowotworowego najczęściej posługuje-
my się modelem liniowo-kwadratowym. Opisuje on w sposób matematyczny efekt działania 
promieniowania, który jest proporcjonalny do frakcji komórek przeżywających. Zależy od 
dwóch współczynników:
• alfa – współczynnik liniowy, zależy od dawki promieniowania 
• beta – zależny od kwadratu dawki.
Alfa określa liczbę zabitych komórek po przejściu jednego kwantu promieniowania;
Beta opisuje liczbę zabitych komórek w efekcie przejścia przez tkankę guza wielu kwantów.

Efekt popromienny zależny jest od zastosowanej dawki:

Efekt = α d + β d2

Model L-Q opisuje efekt frakcjonowania dawki całkowitej, który odgrywa bardzo ważną rolę 
w brachyterapii:

E = n (α d + β d2)
gdzie: d – jest dawką frakcyjną
           n – ilością frakcji

Można też opisać przeżywalność komórek. W tym wypadku frakcja przeżywająca SF (surviving  
fraction) jest funkcją efektu E, tzn. zależy od α d + β d2.

Jeśli do podanych wiadomości dołączymy informację, że źródło promieniotwórcze mo-
żemy potraktować jako punktowe, gdy znajduje się w odległości 10 x większej od najdłuższe-
go jego wymiaru liniowego, to po wyprowadzeniu odpowiednich wzorów zaobserwujemy, że 
dawka w danym punkcie jest odwrotnie proporcjonalna do kwadratu odległości od źródła. 

Oczywiście, należy zdawać sobie sprawę, że nawet niewielkie źródło ma swoje wymiary, któ-
re odnosimy do obszaru, a ściślej – do objętości napromienianej tkanki. Są sytuacje w praktyce 
brachyterapii, kiedy traktujemy źródło jako liniowe. Ma to swoje uzasadnienie fizyczne i zastoso-
wanie kliniczne. Źródło liniowe, to zbiór źródeł punktowych rozłożonych wzdłuż określonej linii. 
W praktyce jest to tubka radowa, zbiór kulek cezowych lub drut irydowy. Zwykle otoczone są one 
pewną osłoną platynową, która nie tylko stabilizuje źródło, ale pełni rolę filtra promieniowania kor-
puskularnego alfa i beta. Oczywiście, stosowane filtry pochłaniają też część promieniowania gam-
ma. Taką stratę energii należy zatem wziąć pod uwagę przy obliczaniu dawki promieniowania.

Ponieważ różne izotopy o różnej aktywności emitują tę samą ilość energii w różnym 
czasie, wprowadzono pojęcie mocy dawki, czyli wysokości dawki przypadającej na jed-
nostkę czasu.
Z powyższych rozważań wynika jasno, że w brachyterapii poza rodzajem zastosowanego izo-
topu zasadniczą rolę odgrywają dwa parametry:
• Masa izotopu 
• Czas pozostawania izotopu w targecie 
Te w skrócie podane podstawowe wiadomości pozwolą zrozumieć podział brachyterapii na 
LDR, HDR oraz PDR.
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Brachyterapia LDR – low dose-rate

Aktywność źródła wynosi tu 1–2 m Ci/cm, moc dawki – poniżej 2 Gy/h. W metodzie tej 
najczęściej stosuje się izotop Cs-137. Do jej zastosowania używane są selektrony typu remo-
te afterloading. Źródła radioaktywne mają niskie aktywności, w związku z  tym moc dawki 
w standardowej odległości będzie niska. Do tej grupy zalicza się zwykle również urządzenia 
o średniej mocy dawki MDR – medium dose-rate. Izotopem jest CS-137 w postaci aktywnych 
„peletek” – kulek cezowych przypominających ziarna śrutu. Jak to opisano w rozdziale do-
tyczącym planowania leczenia, liczba i pozycja peletek cezowych w aplikatorze wpływa na 
rozkład dawki w tkance, a więc na kształt izodoz w objętości leczonej. Zakres mocy dawek dla 
brachyterapii LDR, to:

0,4 Gy/ h – 2 Gy/h

dla brachyterapii MDR to:

2 Gy/h – 12 Gy/h

a dla HDR, to każda moc dawki wyższa niż 0,2 Gy/min (12 Gy/h) (zazwyczaj 2,5 Gy/min).

Ryc. 10.2. Urządzenie do brachyterapii LDR Selektron LDR/MDR wykorzystujący izotop Cs-137.

Ryc. 10.3. Schemat położenia aplikatora selektronowego w pochwie i macicy – aplikator typu fleczerow-
skiego: sonda dojamowa i dwa owidy pochwowe. Z materiałów reklamowych firmy Nucletron, 1988
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Wielkie znaczenie dla „budowania” dawki w tkance ma aplikator. Pozwala na stworzenie 
nieregularnego kształtu dawki w leczonym narządzie, a więc kształtu typowego dla zazwyczaj 
nieregularnego nacieku nowotworowego.
Zalet brachyterapii LDR było wiele:
1. �dobrze opracowane wyniki leczenia na dużych grupach badanych chorych,
2. �duża skuteczność terapii dowiedziona empirycznie,
3. �korzystny efekt działania radiobiologicznego na tkanki zdrowe – czas na naprawę uszko-

dzeń subletalnych,
4. �niewielki odsetek późnych odczynów popromiennych,
5. �niewielki odsetek odczynów nieodwracalnych,
6. �krótki – w porównaniu z teleterapią – czas leczenia,
7. �wysoki index terapeutyczny,
8. �efekt letalny na komórki nowotworowe ograniczony jedynie przez repopulację komórek.
Istniał również system planowania przestrzennego rozkładu dawki w targacie (BPS).

Urządzenia do terapii LDR miały przyjazny dla brachyterapeuty interface oraz posiadały 
bardzo urozmaicony zestaw aplikatorów. Sama budowa źródeł cezowych pozwalała na indy-
widualną konstrukcję aplikatorów dla dowolnego obszaru – np. w jamie ustnej, nosogardle 
etc. Używam celowo czasu przeszłego, ponieważ selektrony cezowe zostały definitywnie wy-
cofane z produkcji i zastąpione przez tańsze w obsłudze urządzenia oparte na IR-192.

Niskie moce dawki frakcyjnej stosowane w urządzeniach cezowych pozwalały na zabez-
pieczenie tkanek zdrowych przed późnymi odczynami popromiennymi. Dla nowotworów 
szybko proliferujących istotne znaczenie ma intensywność dawki – rozkład dawki w czasie. 
Skrócenie terapii równoważy repopulację nowotworu, najintensywniejszą pomiędzy 3 a 4 ty-
godniem napromieniania. Zastosowanie ekspozycji z brachyterapii naprzemiennie z teletera-
pią pozwalało na przeciwdziałanie repopulacji.

Jak każda metoda stosowana w medycynie, brachyterapia LDR miała też wyraźne wady:
1. �relatywnie długi czas jednej frakcji (ekspozycji) – kilka godzin;
2. �związany z tym nieprecyzyjny rozkład dawki w czasie rzeczywistym;
3. �ograniczona liczba napromienianych chorych związana z długością pojedynczej ekspozycji 

= zależnej od zaplanowanej dawki frakcyjnej;
4. �często duży dyskomfort dla chorego zależny od czasu i przymusowej pozycji konieczny dla 

sesji terapeutycznej;
5. �narażenie personelu na promieniowanie w czasie opieki nad pacjentem – źródło wycofy-

wane do sejfu pośredniego.
Mimo wielu istotnych zastosowań, domeną brachyterapii LDR była przede wszystkim gine-
kologia onkologiczna. Brachyterapia może stanowić samodzielną, radykalną metodę leczenia 
lub być metodą leczenia paliatywnego. Może występować jako element leczenia skojarzonego 
z teleterapią lub być składową schematu radiochemioterapii. W leczeniu nowotworów kobie-
cych brachyterapia stała się niezbędna dla lokalnego podwyższenia dawki promieniowania 
w wypadku raka szyjki i  trzonu macicy, raka pochwy i sromu oraz niektórych przerzutach 
nowotworowych raka jajnika, a także w szczególnie niekorzystnie usytuowanych przerzutach 
do OUN rozrostów trofoblastu oraz w raku piersi, najczęściej jako „boost” lub leczenie śród-
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operacyjne. Brachyterapia tego ostatniego nowotworu naprawdę rozwinęła się po wprowa-
dzeniu irydu Ir-192 jako metody remote afterloading.
Aby zapobiec uszkodzeniu tkanek hierarchicznych i elastycznych w objętości targetowej oraz 
skrócić czas leczenia, równocześnie nie podwyższając jego kosztów, wprowadzono brachyte-
rapię HDR.

Brachyterapia HDR – high dose-rate

Jest to brachyterapia z użyciem źródeł o wysokiej mocy dawki, w której aktywność źródła 
wynosi 10 Ci/cm, a moc dawki >12 Gy/h. Najczęściej używany jest Izotop Ir-192 o aktywno-
ści pierwotnej 370 GBq = 10 Ci.
Źródło jest pojedyncze, porusza się wewnątrz specjalnie skonstruowanych prowadnic pod 
kontrolą komputerowego systemu planowania. Jak opisano w rozdziale dotyczącym planowa-
nia, rozkład dawki w objętości targetu tworzą: miejsca postoju źródła oraz czas poszczegól-
nych postojów w wybranym punkcie.

Przesłanki do zastosowania izotopów o  wysokiej aktywności, takich jak Ir-192 lub Co-60, 
wydawały się niepodważalne:
1. �skrócenie czasu terapii, a więc możliwość wyleczenia większej liczby pacjentów w tym sa-

mym czasie;
2. �planowanie w czasie rzeczywistym – wiadoma i stała pozycja aplikatora w trakcie eks-

pozycji;
3. �bardzo dobre zabezpieczenie personelu medycznego, brak konieczności aplikacji nocą;
4. �leczenie dedykowane pacjentom ambulatoryjnym;
5. �zakładanie aplikatora możliwe w pokoju terapeutycznym;
6. �lepsza konformalizacja rozkładu dawki planowanej;
7. �możliwość weryfikacji położenia aplikatora w czasie rzeczywistym.

Bardzo szybko jednak na jaw wyszły negatywne strony tej metody:
1. �stosowanie wysokiej mocy dawek wymaga bardzo dużych zabezpieczeń i ostrożności w po-

sługiwaniu się takim źródłem;
2. �wysoka dawka frakcyjna praktycznie nie dopuszcza błędów w aplikacji;
3. �wysoki gradient dawki, a więc wysokie skutki toksyczne w tkankach zdrowych;
4. �niska skuteczność w  tkankach hipoksycznych, a  relatywnie wysoka toksyczność OAR 

(w narządach krytycznych);
5. �w czasie awarii urządzenia, nawet krótkotrwałej, pacjent i operator otrzymają dużą dawkę 

promieniowania;
6. �absolutnie niezbędne jest precyzyjne obrazowanie położenia aplikatora w tkance: geome-

trii, topografii, a co za tym idzie – rozkładu dawki.
Bardzo duży nacisk położono na wysoką quality assurance – kontrolę jakości danego urzą-
dzenia.
Ponadto wszystkie systemy do planowania oraz zdalnego sterowania źródłami powinny po-
siadać klarowne i proste w aplikacji programy komputerowe.
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Ryc. 10.4. Dr Zbigniew Mazur korzysta z urządzenia do brachyterapii HDR w Dolnośląskim Centrum 
Onkologii we Wrocławiu.

Ryc. 10.5. Stacja systemu planowania brachyterapii HDR w Dolnośląskim Centrum Onkologii we Wrocławiu.

Ryc. 10.6. Przykłady różnych aplikatorów dla różnych lokalizacji stosowanych w brachyterapii w Dolno-
śląskim Centrum Onkologicznym we Wrocławiu.

Ryc. 10.7. Przykłady aplikatorów stosowanych w brachyterapii po usunięciu narządu płciowego kobiety.
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Najczęściej stosowany w brachyterapii ginekologicznej HDR jest izotop Ir-192. Pojawiło 
się kolejne zagadnienie do rozwiązania:
1. małe wymiary samego źródła; 
2. duża objętość targetu;
3. konieczność zastosowania źródła kroczącego;
4. zastosowania protokołów rekomendowanych przez protokoły ICRU;
5. zbudowanie tak izodozy terapeutycznej, aby 100% targetu obejmowała izodoza 85%. 
Warunkiem do stosowania tej metody jest wyposażenie ośrodka terapeutycznego w tomograf 
komputerowy i rezonans magnetyczny. Ponadto niezbędny jest nowoczesny system do plano-
wania leczenia.
Jeśli pamiętamy, że brachyterapia HDR przeznaczona jest do leczenia nowotworów przełyku, 
oskrzela, piersi, skóry, nowotworów regionu głowy i szyi takich jak: rak języka, rak dna jamy 
ustnej, rak wargi, zmiany przerzutowe w węzłach chłonnych oraz rak gardła, oczywista jest 
konieczność posiadania urządzeń niezbędnych do lokalizacji aplikatora. Absolutnie prioryte-
towe znaczenie ma precyzja w planowaniu brachyterapii OUN.
Brachyterapia HDR jest nieodłącznym elementem radioterapii adjuwantowej w najczęstszych 
nowotworach ginekologicznych, np. w pooperacyjnej radioterapii raka endometrium.

Brachyterapia Pulsacyjna (Pulse Dose Rate, PDR)

W brachyterapii PDR stosuje się izotop promieniotwórczy Ir 192 o aktywności pierwot-
nej źródła 15–37 GBq, to jest 0,5–1 Ci. Moc dawki wynosi 0,5–1,0 Gy/h. Źródło umieszcza się 
w małej kapsule o wymiarach 1,1 mm x 2,5 mm. Metodę zastosowano po raz pierwszy w 1992 
roku na Uniwersytecie Kalifornijskim. Jej idea zrodziła się z chęci zastąpienia długotrwałego, 
ciągłego napromieniania izotopami promieniotwórczymi o niskiej aktywności stosowanymi 
w brachyterapii LDR, przez impulsy energii jonizującej, podawane z zaplanowaną przerwą 
i przy użyciu izotopu o wysokiej aktywności. Wymagała połączenia dwóch opcji: niskiej mocy 
dawki oraz źródła o wysokiej aktywności.

Pomysł oparto na prostym założeniu: jeśli w  ciele pacjenta pozostawimy aplikator 
o znanej geometrii prowadnic, czyli dróg, po których porusza się zdalnie sterowane źródło, 
można podać tę samą dawkę całkowitą, z tą samą mocą dawki, lecz na drodze impulsów 
trwających ok. 10 minut lub więcej, który podaje się w odstępie 3–4 godzin. W ten sposób 
uzyskano efekt taki, jak w radioterapii LDR, lecz w znacznie krótszym czasie. Teoretycz-
ne założenia tej metody opierały się na współczynniku alfa/beta dla nowotworu i  tkanek 
zdrowych późno reagujących odczynem popromiennym. Okazało się, że efekt śmierci ko-
mórkowej jest znacznie mocniej wyrażony w tkankach podporowych niż w komórce no-
wotworowej. 

Zadano więc sobie pytanie, czy jeśli podzielimy dawkę na impulsy, a każdy impuls dostar-
czy niewielką dawkę, po której nastąpi przerwa pozwalająca na naprawę wczesnych uszko-
dzeń popromiennych, to zmniejszy się efekt biologiczny promieniowania. Pytanie kolejne: 
czy takie dzielenie dawki bardziej oszczędzi tkanki późno reagujące, czy po prostu osłabi 
efekt terapeutyczny? W 1991 roku początkowo Brenner i Hall, a następnie w 1992 roku Fow-
ler i Mount sformułowali powyższe założenia. Uzyskano w ten sposób efekt jednakowy dla 



141

wszystkich tkanek, a porównywalny do LDR. Podstawy te opracowano w oparciu nie tylko 
o model liniowo-kwadratowy, bardzo dobrze opisany dzięki badaniom na zwierzętach. Użyto 
również modelu dwuskładnikowego, który poparto danymi typowo eksperymentalnymi.
Jako źródła użyto drutu wykonanego z  Ir-192, tzw. źródła kroczącego. W  czasie jednego 
impulsu żródło przebywa całą zaplanowaną drogę, ale ma różny czas postoju – dla danego 
impulsu energia emitowana jest w wybranej pozycji źródła – a więc efekt przestrzenny jest 
zawsze nieco inny. Z czasem zmodyfikowano stosowane impulsy tak, aby – choć rozdzielone 
przerwą – były dla systemu planowania łatwe do identyfikacji. W ten sposób możliwe stało się 
posumowanie efektów fizycznych i biologicznych terapii.

Mikroselektron PDR ma wiele zalet:
• zapewnia pełną ochronę radiologiczną,
• nie wymaga przygotowania źródła,
• pozwala na optymalizację rozkładu dawki,
• używa się tylko jednego źródła,
• �różne formy brachyterapii są zastosowane przy użyciu jednego urządzenia: dojamowe, śród-

tkankowe, śródoperacyjne, wewnątrzprzewodowe.
Moc dawki jest niezwykle istotna dla zjawiska śmierci naświetlanych komórek nowotwo-

rowych. Rozpatrując źródło liniowe, powstałe poprzez ruch źródła kroczącego, moc dawki 
modyfikowana jest przez ilość postojów źródła, odległość pomiędzy pozycjami postoju oraz 
długością czasu postoju.
Pacjent ma na ogół implantowane w leczoną objętość tkanek prowadnice lub ufiksowany apli-
kator, np. w jamie macicy – tak jak w aplikacjach typowo ginekologicznych.
Metoda pulsacyjna jest korzystna również z uwagi na opiekę nad chorym poddawanym bra-
chyterapii. Po „wysłaniu impulsu" trwającego ściśle określony czas, izotop wycofywany jest do 
sejfu, a personel ma swobodny dostęp do pacjenta. Zawsze wiadomo kiedy ładunki irydowe 
przebywają w aplikatorze. Jeśli chcemy skrócić czas leczenia wydłużamy czas ekspozycji, lub 
zwiększamy liczbę impulsów.

Metoda leczenia wymagająca pozostawienie aplikatora w ciele pacjentki na dłuższy czas 
oczywiście wymaga dużej staranności w zakresie aseptyki, a więc może być stosowana jedynie 
w przystosowanych ośrodkach.

Ryc. 10.8. Przykład pozycji aplikatora w jamie macicy w płaszczyźnie czołowej w wybranym układzie 
współrzędnych. Terapia zaawansowanego miejscowo raka szyjki macicy.
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Podział brachyterapii ze względu na sposób umieszczenia izotopu 

1. �Brachyterapia śródtkankowa stosowana w przypadku nowotworów: skóry, wargi, dna jamy 
ustnej, języka, prącia, cewki moczowej, pęcherza moczowego, prostaty, sromu, piersi, mó-
zgu, trzustki oraz mięsaków.

2. �Brachyterapia śródjamowa – plezjobrachyterapia – stosowana w  leczeniu nowotworów: 
szyjki macicy, trzonu macicy, pochwy, oskrzela, tchawicy, przełyku, dróg żółciowych.

Szczególną odmianę tej ostatniej metody stanowi leczenie izotopem jodu promieniotwótcze-
go J-125 w jodochwytnych rakach tarczycy oraz izotopu złota Au-98 w raku pęcherza moczo-
wego lub fosforu P-32 w raku jajnika.

Brachyterapię śródjamową można podzielić na :
1. �Wewnątrzprzewodową – intraluminal – stosowaną w  nowotworach przełyku, oskrzela 

i dróg żółciowych.
2. �Wewnątrzjamową – intracavitary – używaną w nowotworach szyjki i trzonu macicy.
3. �Wewnątrznaczyniową – endovascular – stosowaną w restenozach tętnic wieńcowych i ob-

wodowych.
4. �Powierzchniową – surface – będącą metodą leczenia nowotworów skóry oraz w niektórych 

sytuacjach klinicznych raków piersi przebiegających z zajęciem skóry.

Brachyterapia śródtkankowa
Metoda wymaga dostępu do danych obrazowych dotyczących aplikatora w tkance. Hi-

storycznie zaczynano od igieł radowych Ra-226, stosowanych np. w raku wargi i w raku 
języka, powodując ciężkie uszkodzenia i deformacje tkanek niewspółmierne do efektu te-
rapeutycznego. Z  uwagi na czas trwania aplikacji urządzenia do brachyterapii HDR wy-
dają się najlepsze dla tej metody. Z uwagi jednak na wysoką moc dawki i brak „dystansu” 
pomiędzy powierzchnią aplikatora a  źródłem, późne odczyny popromienne są znaczące. 
Rozwiązaniem okazał się w wielu sytuacjach klinicznych selektron lub gammamed pulsa-
cyjny PDR.

W ginekologii onkologicznej metoda ta stosowana jest w raku sromu, raku pochwy, 
w  raku szyjki macicy, oraz w  nawrotach powyższych nowotworów jako leczenie palia-
tywne.

Ryc. 10.9. Przykład aplikatora zawierającego elementy do aplikacji dojamowej i śródtkankowej. 
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Brachyterapia śródjamowa
Ma za sobą długą tradycję aplikacji ginekologicznych. Jak to przedstawiono w rozdziale 

o planowaniu brachyterapii, wykorzystuje się ją głównie w nowotworach nabłonkowych, za-
awansowanych miejscowo i zlokalizowanych głównie w narządach rurowych. 

Należy podkreślić, że standard postępowania jest inny dla każdego nowotworu – różna 
lokalizacja wymusza użycie innych metod, a  to z  kolei prowadzi do innych uzyskiwanych 
efektów terapeutycznych i innego rokowania po leczeniu brachyterapią. Wybrana opcja bra-
chyterapii wewnątrzjamowej prowadzona przy użyciu Cs-137 LDR lub Ir-92 HDR może być 
zastosowana w celu leczenia radykalnego lub po to, by poprawić choremu komfort życia. Wy-
magania stawiane brachyterapeucie są zawsze takie same:
• �określenie celu terapii z przewidywanymi skutkami odległymi w czasie,
• �wybór sposobu leczenia pod kątem sposobu aplikacji i praktycznej możliwości jej przepro-

wadzenia.
Wielka różnorodność lokalizacji onkologicznych, a więc odmienna biologia różnych nowo-
tworów wymaga dużej wiedzy z  dziedziny radiobiologii oraz praktyki w  posługiwaniu się 
źródłami o różnej mocy dawki.

Leczenie powinno być prowadzone przez wyspecjalizowane ośrodki, posiadające równo-
cześnie wykształconą kadrę specjalistów, nowoczesny sprzęt do planowania i wykonywania 
aplikacji oraz zaplecze logistyczne prowadzonej terapii. Skuteczność danej metody jest ściśle 
związana z profesjonalnym jej przeprowadzeniem oraz rzetelnym follow up, pozwalającym na 
ocenę jakości leczenia, quality assurance.
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XI. Planowanie brachyterapii

dr n. med. Małgorzata Rusiecka
Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu

Każda czynność terapeutyczna powinna być przemyślana i celowa – jej adresatem jest 
przecież drugi człowiek, a stawką jego zdrowie i życie. Brachyterapia (brachy – grec. krótki, 
bliski) jest metodą leczenia energią jonizującą i jako taka musi być dokładnie zaplanowana. 
W metodzie tej wykorzystywane jest promieniowanie fotonowe, a tylko w szczególnych sytu-
acjach – elektronowe (np. oddziaływania na poziomie reakcji biochemicznych metabolizmu 
komórkowego w terapii radiojodem).

Historia

Za początek brachyterapii przyjmuje się zwyczajowo odkrycie radu przez Marię Skło-
dowską-Curie i Piotra Curie w 1898 r. Od 1901 do 1903 roku pojawiły się pierwsze donie-
sienia o zastosowaniu brachyterapii radem w leczeniu raka skóry i keloidu. Rok 1905 uzna-
je się za rozwinięcie brachyterapii śródtkankowej i  założenie Instytutu Radowego w  Man-
chester. W 1909 roku po raz pierwszy założono planowo tubki radowe w ginekologii. Lata 
1914–1918, to rozwój brachyterapii radowej w Radium Hemmet w Sztokholmie i w Memorial 
Hospital w  Nowym Jorku. W  tym samym okresie powstaje i  rozwija się Radium Institute 
w  Paryżu. Ważne lata w  rozwoju brachyterapii, to: 1914 – opracowanie zasad planowania 
leczenia systemu sztokholmskiego; 1919 – powstają zasady leczenia systemu paryskiego; 
1934 – opracowanie zasad planowania systemu manchesterskiego, zasad Patersona-Parkera 
dotyczących implantacji izotopów oraz sposobów obliczania dawki. Rok ten uznaje się za 
początek utworzenia zbioru zasad leżących u podstaw współczesnej brachyterapii.

Był to okres, kiedy nie odkryto jeszcze promieniotwórczości sztucznej, a całość brachy-
terapii zdominował rad i jego aplikacje w ginekologii. W znacznie mniejszym zakresie stoso-
wano Ra-226 w chirurgii i patologii.
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Aplikacji dokonywano ręcznie, nie znano sposobów obliczania dawki promieniowania 
ani planowania przestrzennego. Próbowano dokonywać dozymetrii, ale brak było danych od-
niesienia co do skutków odległych w czasie po terapii radowej. Można uznać, że brachyterapia 
opierała się prawie wyłącznie na radzie do 1955 roku.

W 1934 roku sztuczną promieniotwórczość odkrywają Irena i Frederic Joliot-Curie, w la-
tach 50. XX wieku odkryto i zastosowano w brachyterapii nowotworów złośliwych Iryd, Cez 
i Jod. W 1953 roku zostają opracowane zasady afterloading, w 1956 odkryto Iryd-192, który 
do dnia dzisiejszego stanowi podstawowy izotop używany w brachyterapii.

Równolegle z postępem w dziedzinie fizyki jądrowej dokonał się skok jakościowy w zakre-
sie konstrukcji i oprogramowania urządzeń do brachyterapii. Współcześnie charakteryzują je:
• �relatywnie niewielkie rozmiary
• �mobilność – ważne, gdy jedno źródło obsługuje bardzo różne typy aplikacji
• �niezawodne systemy ochrony radiologicznej
• �prosta obsługa
• �kompatybilność z powszechnie znanymi systemami programowania
• �brak konieczności przygotowywania źródła – serwis firmowy urządzenia.

W 1964 roku skonstruowano Cathetron i Gammamed, w 1979 zbudowano Gammamed 
HDR, w 1983 – dokonano modyfikacji Gammamedu HDR, w 1991 wzbogacono Gammamed 
HDR o technikę pulsacyjną PDR (Pulsed Dose Rate).

Aż do lat 80. XX w. szybciej rozwijała się teleterapia. Zastosowano nowe typy akcelerato-
rów liniowych, wyposażonych w kolimatory wielolistkowe MLC i programy symulacji prze-
strzennej wiązki terapeutycznej, a co za tym idzie rozkładu dawki w ciele pacjenta. W tym 
czasie dla brachyterapii palącym zagadnieniem była nadal ochrona radiologiczna personelu. 
Z jednej strony aplikacje i obsługa aparatury wymagały doświadczenia, a więc rotacja zespołu 
medycznego była niekorzystna, z drugiej strony modyfikacji wymagała opieka nad pacjentem 
w czasie ekspozycji. Dla bezpieczeństwa chorego oraz personelu medycznego udoskonalono 
technikę dozymetrii.

Równoległy, burzliwy postęp w technologii komputerowej pozwolił na stworzenie opro-
gramowania pozwalającego nie tylko na „obróbkę” danych obrazowych, uzyskanych przy 

Ryc. 11.1 Schemat usytuowania ładunków radowych w trzech podstawowych metodach brachyterapii.
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użyciu CT lub MRI, czy USG-3D/4D. Dane te stanowiły podstawę do planowania przestrzen-
nego w czasie rzeczywistym, z koniecznymi modyfikacjami ekspozycji.

Od lat 90. ubiegłego wieku obserwuje się ponowny rozkwit brachyterapii. Rozszerzono 
wskazania do aplikacji w nowotworach ginekologicznych, a wprowadzenie radiochemiotera-
pii jako standardu postępowania w leczeniu raka szyjki macicy pozwoliło w pewnym zakresie 
ograniczyć rolę teleterapii. Nastąpił spektakularny rozwój chirurgii endoskopowej. W 2006 
roku skonstruowano Mikroselektron HDR/PDR.
Ośrodki onkologiczne posiadające możliwość interdyscyplinarnego leczenia skojarzonego 
wykreowały nowe podejście do zagadnień leczenia nowotworów kobiecych.

Brachyterapia w  odniesieniu do radioterapii oznacza zastosowanie energii jonizującej 
z bezpośredniej odległości: źródło promieniowania = Izotop promieniotwórczy, wprowadzony 
do aplikatora, umieszczony jest bezpośrednio w nacieku nowotworowym, w loży po usuniętym 
guzie lub w narządzie rurowym, objętym zmianą nowotworową. Może być też podany w formie 
roztworu lub zawiesiny radioizotopu: P-32, J-131, Tc-99 etc. W tym wypadku izotop wbudowy-
wany jest w struktury komórkowe, np. gruczołu tarczowego lub kości. Zastosowanie brachyte-
rapii zawsze pozwala na precyzyjną koncentrację wysokiej dawki w pobliżu izotopu. 

Zastosowanie brachyterapii wiąże się z pewnymi warunkami: 
• �nowotwór leczony musi być promieniowrażliwy;
• �powinien być promieniouleczalny;
• �musi mieć ograniczony zasięg;
• �jego lokalizacja powinna zapewnić ochronę narządów krytycznych (ORS – organs of risk);
• �zasięg oddziaływania promieniowania jonizującego musi pozwolić na wygenerowanie jed-

norodnej dawki w objętości leczonej;
• �objętość ta powinna być dość jednorodna;
• �zastosowanie izotopu powinno być wykonywane przez odpowiedni aplikator;
• �aplikator – przedmiot kształtem dostosowany do narządu objętego naciekiem nowotworo-

wym – powinien być dokładnie opisany pod kątem swej geometrii;
• ��aplikator powinien być łatwy w obsłudze oraz prosty do sterylizacji;
• �plan leczenia, wykonany w oparciu m.in. o znane parametry aplikatora, powinien być prosty 

w realizacji;
• �pacjent może być leczony ambulatoryjnie;
• �w każdej chwili powinna być możliwa weryfikacja położenia aplikatora w ciele pacjentki;
• ��w wypadku aplikatora stałego konieczna jest możliwość weryfikacji planu leczenia;
• �aplikacja i weryfikacja ekspozycji powinna być możliwa w czasie rzeczywistym.
Należy pamiętać, że tak określone wymogi spełnia metoda inwazyjna – implantacji aplikato-
rów dokonuje się w znieczuleniu miejscowym lub ogólnym.

Planowanie brachyterapii – rys historyczny

Za jego początek można uznać aplikację 70 mg radu w 1904 roku, którą wprowadził Abbe 
z Memorial Hospital w Nowym Jorku do raka szyjki macicy i po 9 latach opisał wyleczoną 
chorą. Jednak współczesne planowanie rozpoczęło się od opracowania trzech podstawowych 
metod aplikacji radu: metody paryskiej, sztokholmskiej i manchesterskiej.
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Metoda sztokholmska – 1914 rok
Opracowana przez Forsella, a następnie przez Heymana i Kottmeiera zakładała różno-

rodność ładunków i indywidualizację aplikatorów dla różnych chorych. Do jamy macicy za-
kładano 40–70 mg radu, w zależności od jej długości, a do sklepień pochwy 60-70 mg radu 
na ok. 28 godzin. Po 3 tygodniach aplikację powtarzano. Określono zwyczajową „jednostkę” 
aplikacji radowych, która nie miała wiele wspólnego z jednostkami w rozumieniu fizyki: była 
to miligramogodzina – miligramy radu pomnożone przez czas leczenia w godzinach. W me-
todzie sztokholmskiej pacjentka otrzymywała ok. 7000 mgh.

Metoda paryska – 1919 rok 
Opracowana przez Regouda, Lacassagne’a i Coutarda. Polegała na jednorazowej 120 go-

dzinnej aplikacji radu: sonda do jamy macicy zawierająca 33,3 mg radu, a do sklepień pochwy 
2 lub 3 ładunków po 13,3 mg radu każdy. W ten sposób chora otrzymywała ponad 7100 do 
8700 mgh bez przerwy.

Metoda manchesterska – lata 1934–1938
Opracowana przez Patersona i Parkera na bazie doświadczeń francuskich i szwedzkich 

oraz w oparciu o doświadczenia własne. Następnie rozwinięta przez Toda i Mereditha zakła-
dała przyjęcie pewnych, stałych punktów odniesienia. Określono punkty A i B w tej samej 
płaszczyźnie czołowej miednicy, które ze względu na jej symetryczną budowę były 4. Punkt A  
odpowiada skrzyżowaniu tętnicy macicznej z moczowodem, punkt B znajduje się w miejscu 
położenia węzłów chłonnych zasłonowych. 

W systemie zakładano 3 rodzaje sond i 3 rodzaje aplikatorów pochwowych, tak zwanych 
owoidów. Wykonywano 2 aplikacje przedzielone 10-dniową przerwą. Założenie radu trwało 
od 65 do 72 godzin i chora otrzymywała 8000–10 000 mgh.

Obecnie nie stosuje się już źródeł radowych, lecz zdefiniowane w latach trzydziestych ubie-
głego wieku punkty A i B są nadal w powszechnym użyciu w wielu ośrodkach brachyterapii.

Założenia współczesnej brachyterapii:
1. �Aplikacji dokonuje się dzięki technologii „afterloading”. Pierwsze urządzenia do ładowania 

następczego zawierały kobalt Co-60. Dokonywano również prób z kalifornem-252, który 
emituje oprócz promieniowania gamma również szybkie neutrony. Metody te zarzucono ze 
względu na ochronę radiologiczną i na koszty.

2. �Aplikator umieszcza się w ciele pacjenta, a jego pozycję weryfikuje CT, MRI lub USG 3D.
3. �Program komputerowy zawiera dane o izotopie promieniotwórczym, uwzględniające jego 

zmiany aktywności zachodzące stale w czasie.
4. �Należy dobrać początek układu współrzędnych dla napromienianych struktur, pozycji 

źródeł promieniowania i rozkładu dawki. 
5. �Należy wyznaczyć punkty odniesienia tzw. punkty referencyjne.
6. �Dane wyszczególnione w punkcie 4 i 5 zostają wprowadzone do programu komputerowego 

– systemu planowania rozkładu dawki.
Dawka = doza, to ta część wyemitowanej energii jonizującej, która zostaje rozproszona w ob-
jętości napromienianej. Oznacza to, że zostaje zdeponowana w tkance w formie oddziaływa-
nia z materią w postaci wzbudzenia elektronów ośrodka rozpraszającego i emitowania wtór-
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nych fotonów. Zjawiska te są bardziej złożone i prowadzą w efekcie do powstania wolnych 
rodników w cząsteczkach H2O  jony H+ i OH-. Praktycznie natychmiast uruchamiane są 
mechanizmy wczesnej naprawy w tkance guza. Zastosowana odpowiednio wysoka moc daw-
ki niweluje ten efekt oraz przeciwdziała zjawisku repopulacji tkanki nowotworowej. Dzieje się 
tak zwłaszcza w wypadku źródeł o wysokiej mocy dawki Ir-192.
Graficznym zobrazowaniem rozkładu dawki w ciele pacjenta są linie łączące punkty o  tej 
samej dawce tzw. izodozy. 
Pierwotne plany brachyterapii zalecały podanie określonych i zmierzonych wysokości dawek 
w punktach A i B.
Mimo iż planowania dokonuje się w czasie rzeczywistym, to ostatecznym miernikiem dawki 
podanej choremu w czasie ekspozycji jest dozymetria „in vivo”.

Od końca lat 60. stale udoskonalano systemy planowania. W Katedrze Onkologii i Klini-
ce Onkologii Ginekologicznej we Wrocławiu od 1987 roku używano Selektronu LDR, a sys-
temem planowania był BPS – Brachyterapy Planning System. W  1992 roku wprowadzono 

Ryc. 11.2. Zdjęcie lokalizacyjne do brachyterapii cezowej LDR/MDR – zakład Brachyterapii w Gliwicach, rok 
1989. Przekrój strzałkowy miednicy małej z uwidocznioną sondą dojamową oraz 2 aplikatorami w sklepieniach 
pochwy. Na kliszy fizyk zaznaczył układ współrzędnych oraz dodatkowe punkty referencyjne w rectum: R.

Ryc. 11.3. Rozkład izodoz dla powyższej lokalizacji (sonda dojamowa i dwa owoidy w sklepieniach po-
chwy) widziany w przekroju czołowym. System planowania BPS, Selektron cezowy, rok 1989.
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do planowania system Abacus dla Gammamedu HDR, a istniejące w Selectronie możliwości 
aplikacji wzbogacono poprzez dodatkowe kanały i prowadnice oraz zmodyfikowane aplika-
tory. Ośrodek nadal nie posiada IBU ani systemu Plato.
Za podstawę planowania przyjęto raport ICRU z 1985 roku. Zakładał on poza punktem A  
wprowadzenie dodatkowych punktów referencyjnych w  narządach krytycznych: pęcherzu 
moczowym i rectum. Plan sporządzano po usytuowaniu aplikatora o dokładnie opisanej geo-
metrii w ciele pacjenta.
Następnie wykonywano zdjęcia RTG aplikatora, w dwóch płaszczyznach wzajemnie prostopa-
dłych, a dane wprowadzano przy użyciu digitajzera do systemu planowania. Pozwalało to na zasy-
mulowanie trójwymiarowej objętości. Sporządzano 3 podstawowe graficzne przekroje aplikatora 
wraz z proponowanym układem źródeł cezowych: frontalnym, sagitalnym i horyzontalnym. 
Położenie aplikatora w  ciele pacjenta odnoszono do znanych punktów anatomii topogra-
ficznej. Najdokładniejsze punkty odniesienia stanowiły struktury kostne w pobliżu targetu. 
W takim systemie planowania izodoza terapeutyczna „podążała” za aplikatorem.
Przy pomocy dostępnych badań diagnostycznych – najczęściej ultrasonografii oraz zdjęć 
rentgenowskich – określano długość, szerokość i grubość targetowej objętości leczonej.

Ryc. 11.4. Aplikator ginekologiczny stosowany w brachyterapii HDR tzw. RING wraz z sondą dojamo-
wą. Taki aplikator jest zalecany przy określonej wielkości nacieczonej szyjki macicy. Przykłady różnej 
wielkości aplikatorów.

Ryc. 11.5. Rozkład izodoz = rozkład dawki wokół aplikatora płytkowego stosowanego w leczeniu raka 
szyjki macicy przy pomocy Selektronu Cs-137. Przekrój horyzontalny i strzałkowy. Katedra Onkologii, 
2003 rok, Zakład Brachyterapii DCO, system planowania BPS Dolnośląskiego Centrum Onkologii.
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W dobie teleradioterapii 2D brachyterapia zawsze była techniką konformalną. Warunki 
te – jak wspomniano w rozdziale opisującym urządzenia do brachyterapii – narzuciły prawa 
fizyki dotyczące promieniowania emitowanego przez substancję radioaktywną i jego rozpra-
szania w otaczającym środowisku. Zawsze rozpatrywano objętość leczonych tkanek, a pierw-
sze planowane w ginekologii izodozy miały nieregularny, gruszkowaty kształt. Kiedy w tele-
radioterapii mówiono o punkcie referencyjnym – w brachyterapii posługiwano się (oprócz 
punktów referencyjnych) pojęciem izodozy referencyjnej.

Rozwój trójwymiarowych technik wizualizacyjnych i wprowadzenie najnowszych metod 
obrazowania do teleterapii wymusił unowocześnienie technologii stosowanych w brachytera-
pii. Stało się tak m.in. dzięki grupie badawczej GOG – Gynecologic Oncology Group.

Ryc. 11.6. Brachyterapia HDR, system planowania Abacus, miejsca postoju źródła irydowego w ukła-
dzie współrzędnych dla planowania rozkładu dawki w pojedynczej sondzie dojamowej i pochwowym 
aplikatorze cylindrycznym. Plan dla chorej z inwazyjnym rakiem szyjki macicy. Specyfikacja dawki na 
powierzchni aplikatora, w odległości 1 cm, oraz w punkcie A.

Ryc. 11.7. Zdjęcie IBU z Zakładu Brachyterapii w Gliwicach (udostępnione przez dr n. med. Brygidę 
Białas, kierownika Zakładu Brachyterapii w  Gliwicach). System przestrzennej wizualizacji położenia 
aplikatorów w ciele pacjentki w czasie rzeczywistym.
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Prawdziwym wyzwaniem było wprowadzenie do planowania brachyterapii metod 3D. Dzięki 
zastosowaniu do akwizycji danych obrazowych specjalnie w tym celu zaplanowanych urzą-
dzeń IBU – integrated brachyterapy unit opisywano geometrię przede wszystkim targetu, 
podobnie jak to ma miejsce w planowaniu teleterapii.
Sam aplikator jest dokładnie uwidoczniany w narządzie leczonym przy pomocy zdjęć loka-
lizacyjnych wykonywanych w dynamicznym systemie IBU. Do kontroli pozycji aplikatora 
można również użyć zdjęć wykonanych przez przystawkę TK, MR lub uzyskiwanych na 
bieżąco obrazów z sondy USG 3D. Cyfrowa „obróbka” przesłanych do systemu planowania 
obrazów pozwala na trójwymiarową rekonstrukcję guza nowotworowego i otaczających 
go tkanek.
Taka metoda opisania targetu, a  następnie obliczenia rozkładu dawki i  jej optymalizacji 
w czasie rzeczywistym – real time – aplikacji nosi nazwę 3D imaged based brachyterapy lub 
real time 3D brachyterapy. Jest to możliwe dzięki sprzężonym systemom akwizycji obrazu 
z systemem planowania i aparaturą do terapii.

Ryc. 11.8. System planowania Plato, Gliwice 2007. 

Ryc. 11.9. Obraz TK miednicy mniejszej: Przekrój poprzeczny przez największą masę guza u chorej 
z rakiem szyjki macicy w stadium IIB „bulky” po zastosowaniu dawki 30,6 Gy/p.ref. z teleterapii. ZP 
– znacznik prawy w ujściu zewnętrznym szyjki macicy, ZL – znacznik lewy na krzywiźnie zewnętrznej 
makroskopowego nacieku raka szyjki macicy.
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Ryc. 11.10. Ta sama chora: oznaczono HR CTV – wielkość nacieczonej nowotworowo szyjki macicy w chwili 
diagnozy i narząd krytyczny – rectum. Widoczne oba punkty referencyjne w GTV w czasie wdrożenia bra-
chyterapii.

Na pierwszy plan wysunięto 4 problemy:
1. dokładne oznaczenie objętości leczonej – target;
2. precyzyjne określenie i okonturowanie narządów krytycznych;
3. �przyjęcie w  nich dopuszczalnych dawek maksymalnych w  dopuszczalnej objętości np. 

V 200, V 150 (odpowiednio 200 i 150% dawki planowanej);
4. przestrzenną rekonstrukcję guza i wyznaczenie optymalnych dawek.
Należy pamiętać również o  wymogach dotyczących sposobu kontroli jakości planowania 
i kontroli rozkładu dawki w obszarze leczonym. Nieodzowna stała się dozymetria in vivo a sy-
mulacje cyfrowe dawek w objętości leczonej i narządach krytycznych pozwoliły na zmniejsze-
nie ryzyka groźnych w skutkach powikłań.
Ad 1. Dla brachyterapii kluczowe znaczenie ma czas, w którym określamy objętość leczoną:
• �określamy wielkość guza w  czasie rozpoczęcia brachyterapii i  jest on podstawą leczonej 

objętości tkanek
gross tumor volume = gross target volume

• �określamy objętość narządu wraz z naciekiem nowotworowym w momencie brachyterapii, 
a najchętniej objętość guza w momencie diagnozy i stanowi ona objętość kliniczną wyso-
kiego ryzyka nawrotu

high risk clinical target volume

• �określamy zasięg mikroskopowego nacieku w momencie brachyterapii i stanowi on
intermediate risk clinical target volume

• �określamy kliniczny obszar ekspansji nacieku mikroskopowego w momencie diagnozy, któ-
rym w teleterapii jest Clinical Target volume, a w brachyterapii stanowi

low risk clinical target volume

Przyjęty margines pomiędzy HR CTV a LR CTV w różnych sytuacjach klinicznych waha się 
od 0,5 do 1,5 cm.
Uwaga! W brachyterapii CTV = PTV!
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Ad 2. Narządy krytyczne konturujemy bardzo starannie. W  planowaniu ginekologicznym 
pęcherz powinien być wypełniony, rectum powinno mieć okonturowaną ścianę, a nie tylko 
błonę śluzową. Jeśli to możliwe, konturujemy całą objętość jelita cienkiego.
Ad 3. W cyfrowym systemie planowania sprawdzamy kolejno maksymalne dawki dla 0,1 cc,1,0 cc, 2,0 cc,  
5,0 cc, 10,0 cc w wybranym narządzie krytycznym w zależności od jego objętości oraz od wymiarów CTV.
Pamiętamy, że tylko nieliczne ośrodki dysponują oprogramowaniem sumującym dawki fi-
zyczne z teleterapii z dawkami do terapii typu image guided brachyterapy.
Ad 4. Optymalizacja rozkładu dawki wykonywana jest cyfrowo:
1. �na bazie rekonstrukcji przestrzennych nacieku i zdrowych tkanek wyznaczane są kolejne 

objętości leczone;
2. �„zadawana” jest dopuszczalna dawka w narządach krytycznych;
3. �określana jest dawka terapeutyczna w przyjętych objętościach referencyjnych;
4. �dokonuje się „odwrotnego planowania” inverse planning – jak w systemie dla IMRT;
5. �wykonuje się weryfikację i akceptację uzyskanego planu;
6. �jeśli to konieczne – zmienia się położenie aplikatora; 
7. �jeśli to konieczne, zmienia się założenia planu leczenia.

We współczesnej brachyterapii niezbędna jest dobra znajomość używanych w leczeniu swo-
istych „narzędzi” pracy. Nawet najlepsze rekonstrukcje przestrzenne nie odzwierciedlają w 100% re-
lacji w żywym i funkcjonującym organizmie, podobnie jak modele matematyczne nie oddają w pełni 
złożoności lub prostoty procesów zachodzących przyżyciowo w napromienianych tkankach.
Sama dyscyplina zakłada wysoki profesjonalizm poparty znajomością radiobiologii, fizyki 
promieniowania, ochrony radiologicznej i możliwości planowania cyfrowego.
Występujące w brachyterapii zjawisko bardzo wysokich gradientów dawki oraz użycie źródeł 
o wysokiej mocy dawki wymaga rozwagi. Dawka frakcyjna podawana w krótkim czasie jest 
dość wysoka (5, 6, 7, 8,10 Gy), lecz dawka całkowita musi być dostosowana do zdolności na-
prawczych tkanek zdrowych późno reagujących. Wykorzystuje się całą dostępną technologię 
pozyskiwania obrazu, oraz dokonuje się fuzji obrazów z TK, RM i PET/CT. 

Ryc. 11.11. Przekrój czołowy aplikatora typu fleczerowskiego. Optymalizacja rozkładu dawki w różnej 
odległości od aplikatora tak, aby izodoza 100% i 90% objęła TARGET. Plan dla chorej na raka szyjki 
macicy. Gliwice, Zakład Brachyterapii, 2006.
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Dla fuzji obrazów podstawowe znaczenie ma ułożenie chorej przy użyciu tego samego syste-
mu unieruchamiającego.
Co ciekawe, wiodące ośrodki brachyterapeutyczne nie opracowują sztywnych zasad postępo-
wania lecz rekomendacje postępowania terapeutycznego możliwe do przyjęcia w zależności 
od możliwości aparaturowych i  kadry danego ośrodka. Stanowią one pewne wytyczne do 
planowania leczenia dla określonych lokalizacji narządowych.

Najnowsze rekomendacje dotyczą zasad brachyterapii 3D image based brachyterapy i nie-
co różnią się pomiędzy ABS – American Brachytherapy Society (2004-2005), oraz GEC -ES-
TRO – Gynecology Group European Society for Therapeutic Radiology and Oncology (2005-
2006). Dotyczą brachyterapii ginekologicznej, w szczególności zawierają współczesne wytycz-
ne dla brachyterapii raka szyjki macicy.

Reasumując, począwszy od diagnostyki:
1. Brachyterapia wymaga określenia stadium klinicznego leczonego nowotworu;
2. Uzyskujemy możliwie dokładny trójwymiarowy obraz „guza” = target;
3. Umieszczamy aplikator w ciele pacjenta;
4. Zapewniamy stałą pozycję aplikatora i wykonujemy obrazową weryfikację jego położenia;
5. Wyznaczamy objętość narządów krytycznych;
6. We współpracy z fizykiem powstaje plan leczenia;
7. Dokonujemy akceptacji lub weryfikacji planu i pacjent otrzymuje ekspozycję.
Tak przygotowuje się każdą ekspozycję, niezależnie od stopnia trudności przy zakładaniu apli-
katora lub przygotowaniu planu leczenia. Musimy pamiętać o nieodwracalności zastosowanej 
radioterapii i późnych odczynach popromiennych. Brachyterapia jest elementem terapii pro-
mieniami, gdzie dawka całkowita stanowi sumę dawek fizycznych z tele- i brachyterapii. 
Miarą kontroli jakości planu są krzywe zależności dawka – ryzyko odczynu popromienne-
go, które dla potrzeb leczenia wyrażają ilościowy i jakościowy udział dawki promieniowania 
w wyznaczonych objętościach (dawka – objętość), tzw. dose volume histograme DVH.

Ryc.11.12. Fuzja obrazów PET/CT i TK w systemie Coherence wykonana u chorej na raka szyjki maci-
cy. Widoczne ogniska przerzutowe w macicy i węzłach chłonnych biodrowych.
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Ryc. 11.13. Przestrzenny obraz izodozy 100% wokół sondy umieszczonej w  jamie macicy pacjentki 
z rakiem szyjki macicy. Obraz umieszczono w uładzie współrzędnych zaznaczając ZP – tuż przy ujściu 
zewnętrznym, ZL – najdalszy punkt nacieku obszaru HR CTV, oraz 2 symetryczne punkty A. BPS, Ka-
tedra Onkologii, 2004, planowała E. Pater.

Ryc. 11.14. Ta sama chora: PTV oraz CTV dla teleradioterapii. Zaznaczono narządy krytyczne. HR 
CTV oraz GTV w całości w objętości napromienianej wiązkami zewnętrznymi.

Ryc. 11.15. Przykład histogramu dla zaakceptowanego planu leczenia: zwraca uwagę podobny przebieg 
krzywych dla PTV, CTV, HR CTV jak i dla pęcherza moczowego – kolor turkusowy. Konieczne jest 
zastosowanie osłon obszaru wysokiej dawki celem uniknięcia zniszczenia ściany pęcherza moczowego.
Rectum oznaczono kolorem granatowym.
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BPS – brachyterapy planning system
CT – computed tomography	
CTV – clinical target volume
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GTV – gross tumor volume
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IMRT – intensity modulated radiation therapy
LR – low risk
MLC – multi leafs collimator
MRI – magnetic resonance
ORS – organ at risk
PET/CT – positron – emission CT
PTV – planning target volume
TK – tomografia komputerowa
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XII. Radioterapia raka szyjki i trzonu macicy 
dr n. med. Barbara Izmajłowicz

Katedra Onkologii Akademii Medycznej we Wrocławiu
Dolnośląskie Centrum Onkologii we Wrocławiu 

Obszar i technika napromieniania

Obszar i technika napromieniania u chorych na raka szyjki i trzonu macicy są zbliżone. 
Obszarem wymagającym podania wysokiej dawki promieniowania podczas radioterapii jest 
macica wraz z naciekiem nowotworowym w szyjce lub trzonie, sklepienia pochwy, jajniki, 
przymacicza i  regionalne węzły chłonne (węzły chłonne biodrowe wspólne, biodrowe we-
wnętrzne, biodrowe zewnętrzne i okolica przedkrzyżowa). U pacjentek po leczeniu chirur-
gicznym napromienianiem objęty jest regionalny spływ chłonny i górna część pochwy. Na-
rządami krytycznymi leżącymi w sąsiedztwie napromienianego obszaru są: pęcherz moczowy 
i dystalne odcinki moczowodów, odbytnica, jelito cienkie i grube oraz szpik kostny.

Planowanie teleterapii odbywa metodą konwencjonalną 2D lub metodą konformalną 3D. 
Planowanie radioterapii techniką 2D odbywa się na symulatorze, na podstawie klasycznych 
radiogramów i punktów kostnych. Stosowana jest technika 4-polowa, tzw. box, czyli jedno 
pole tylne, jedno pole przednie i dwa pola boczne. W polu tylnym i przednim granica górna 
przebiega pomiędzy trzonami kręgów L4 i L5, granica dolna 1 cm poniżej otworów zasłono-
wych (lub na dolnych brzegach guzów kulszowych, jeśli naciek nowotworowy zajmuje dol-
ne 2/3 części pochwy), a granice boczne 1,5–2 cm na zewnątrz od wchodu miednicy [1-4]. 
W polach bocznych granica górna i dolna pokrywa się z granicami pola tylnego i przedniego, 
granica przednia przebiega na zewnętrznej powierzchni spojenia łonowego, a granica tylna 
pomiędzy kręgami S2 i S3. Przykładowe granice pól napromienianych wyznaczone na radio-
gramach w projekcji przednio-tylnej i bocznej w technice 2D przedstawia Rycina 12.1. 

Planowanie radioterapii techniką 3D odbywa się z zastosowaniem tomografii komputerowej. 
U każdej pacjentki wykonywana jest tomografia komputerowa z kontrastem dożylnym i znaczni-
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kiem w pochwie. Zgodnie z zaleceniami 50 Raportu ICRU (International Commision on Radiation 
Units and Measurements) na każdym skanie konturowany jest obszar GTV (gross target volume, 
obszar guza nowotworowego), CTV (clinical target volume, kliniczny obszar do napromieniania) 
i PTV (planning target volume, zaplanowany obszar do napromieniania) oraz narządy krytycz-
ne. GTV obejmuje guz nowotworowy. CTV obejmuje macicę lub lożę po zabiegu operacyjnym, 
górną 1/3 część pochwy, przymacicza, obszar przedkrzyżowy oraz węzły chłonne biodrowe we-
wnętrzne, zewnętrzne i wspólne. Obszar PTV obejmuje CTV z marginesem uwzględniającym 
ruchomość narządów wewnętrznych i ruchomość pacjenta. Konturowane są także narządy kry-
tyczne. Przykładowe kontury w technice konformalnej przedstawia Rycina 12.2. 

Ryc. 12.1. Granice pól napromienianych wyznaczone w  technice konwencjonalnej 2D. A. Projekcja 
przednio-tylna. B. Projekcja boczna. Materiał własny Katedry Onkologii i Kliniki Onkologii Ginekolo-
gicznej Akademii Medycznej we Wrocławiu.

A B

Ryc. 12.2. Technika konformalna: obszary do napromieniania i narządy krytyczne. Kolor żółty – GTV,  kolor 
niebieski – CTV,  kolor czerwony – PTV,  kolor zielony – pęcherz moczowy, kolor brązowy – odbytnica.  
Materiał własny Katedry Onkologii i Kliniki Onkologii Ginekologicznej Akademii Medycznej we Wrocławiu.
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W  technice 3D przy tworzeniu CTV obejmującego węzły chłonne przyjmowany 
jest margines 7 mm – 2 cm od światła odpowiednich naczyń krwionośnych, a następnie  
0,5–2 cm w celu określenia PTV [4-9]. W technice konformalnej, w porównaniu z techniką 
konwencjonalną następuje zmniejszenie objętości narządów krytycznych objętych wysoką 
dawką dla jelita cienkiego o 10–30%, jelita grubego o 10–15%, a dla pęcherza moczowego 
o  10–20% [4,10,11]. Dalsze zmniejszenie objętości napromienianych narządów krytycz-
nych o  30–60% ma miejsce w  technice modulacji intensywności dawki (IMRT, intensity 
modulated radiotherapy) IMRT [11,12]. Porównanie rozkładu izodozowego w  technice 
konformalnej i IMRT przedstawia Ryc. 12.3. Dawka całkowita z teleterapii waha się w gra-
nicach 45–50 Gy, dawka frakcyjna 1,8–2 Gy, napromienianie raz dziennie, 5 razy w tygo-
dniu. W  przypadku zajęcia węzłów chłonnych paraaortalnych napromieniane są one do 
dawki 40–45 Gy, dawka frakcyjna 1,8–2 Gy. Stosowana jest terapia megawoltowa. W Kate-
drze Onkologii i Klinice Onkologii Ginekologicznej Akademii Medycznej we Wrocławiu 
na bazie Dolnośląskiego Centrum Onkologii od kilku lat wszystkie chore na raka szyjki 
lub trzonu macicy zakwalifikowane do radykalnej radioterapii napromieniane są techniką 
konformalną, a u niektórych chorych stosowana jest technika IMRT i fuzja obrazów z to-
mografii komputerowej, rezonansu magnetycznego i pozytronowej tomografii emisyjnej.

Brachyterapia umożliwia podwyższenie dawki na obszar nacieku nowotworowego lub 
miejsca wysokiego ryzyka wznowy procesu nowotworowego przy jednoczesnej ochro-
nie narządów krytycznych. Schematy frakcjonowania i dawka całkowita w brachyterapii są 
różne w  brachyterapii samodzielnej, skojarzonej z  teleterapią, pooperacyjnej. Zależą także  
od mocy źródła (HDR – wysoka moc dawki /high dose rate/, LDR – niska moc dawki /low 
dose rate/. Wykazują też duże zróżnicowanie w zależności od ośrodka leczącego. Brachytera-
pia u pacjentek leczonych samodzielnym napromienianiem, szczególnie w przypadku obec-
ności cechy „bulky”, stosowana jest zwykle po 2–3 tygodniach stosowania teleterapii po ogra-
niczeniu nacieku nowotworowego przez napromienianie z zewnątrz i powstaniu warunków 
anatomicznych umożliwiających aplikację. W  przypadku niezadawalającej odpowiedzi na 
teleterapię brachyterapia stosowana jest po jej zakończeniu. U pacjentek po zabiegu operacyj-
nym brachyterapia może być stosowana przed, w trakcie lub po zakończeniu teleterapii. 

Rycina 12.3. Porównanie rozkładu izodozowego w technice konformalnej (A) i IMRT (B). Kolor ró-
żowy – PTV (A), kolor czerwony – PTV (B), kolor zielony – izodoza 95% obejmująca PTV (A i B). 
Materiał własny Katedry Onkologii i Kliniki Onkologii Ginekologicznej Akademii Medycznej i Zakładu 
Fizyki Medycznej Dolnośląskiego Centrum Onkologii we Wrocławiu.

A B
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Jeżeli radioterapia stosowana jest jako leczenie uzupełniające po zabiegu operacyjnym, 
napromienianie powinno rozpocząć się 3–6 tygodni i nie później niż 2 miesiące po operacji 
[13]. zaleca się, aby całkowity czas radioterapii (teleterapii i brachyterapii łącznie) w  raku 
szyjki i trzonu macicy nie przekraczał 8 tygodni [14,15]. 

Radioterapia paliatywna

Zarówno u chorych na raka szyjki macicy, jak i u chorych na raka trzonu macicy na-
promienianie można stosować również, jako leczenie paliatywne. Radioterapia paliatywna 
na obszar miednicy może być stosowana jako leczenie przeciwkrwotoczne i przeciwbólowe. 
Napromienianie stosowane jest również w  leczeniu przerzutów odległych w niektórych lo-
kalizacjach (przerzuty do mózgu, kości, węzłów chłonnych nadobojczykowych). Najczęściej 
stosowane schematy napromieniania to 8 Gy/1 frakcja, 20 Gy/5 frakcji, 30 Gy/10 frakcji. 
W ostatnim czasie coraz częściej w leczeniu paliatywnym stosowane są nowoczesne techniki, 
jak np. napromienianie stereotaktyczne. 

Radioterapia raka szyjki macicy

Rak szyjki macicy jest w onkologii klasycznym przykładem zastosowania leczenia sko-
jarzonego. W leczeniu chorych na raka szyjki macicy stosuje się leczenie chirurgiczne, na-
promienianie (teleterapię i brachyterapię), chemioterapię i skojarzenie tych metod w różnych 
konfiguracjach i sekwencjach czasowych. Podstawowe znaczenie dla wyboru właściwej stra-
tegii postępowania ma prawidłowe ustalenie stopnia zaawansowania klinicznego, a więc prze-
prowadzenie pełnej diagnostyki. Dobór metody leczenia zależy od stopnia zaawansowania 
klinicznego [2,16,17]. W  przypadku zakwalifikowania chorej do leczenia operacyjnego do 
ustalenia wskazań do leczenia uzupełniającego niezbędny jest dokładny opis zabiegu opera-
cyjnego oraz opis pooperacyjnego badania histopatologicznego. Badanie histopatologiczne 
musi uwzględniać typ nowotworu, stopień złośliwości histopatologicznej, obecność przerzu-
tów w węzłach chłonnych (ilość i ewentualne naciekanie torebki węzła), głębokość naciekania, 
wielkość guza, obecność komórek nowotworowych w linii cięcia chirurgicznego, przymaci-
czach, jajnikach, trzonie macicy, przestrzeni naczyniowej. Na wybór metody postępowania 
wpływa również stan ogólny chorej i choroby współistniejące. Radioterapia stosowana może 
być jako leczenie samodzielne, skojarzone z chemioterapią lub jako leczenie uzupełniające po 
zabiegu operacyjnym. Potwierdzeniem dużej roli radioterapii w leczeniu raka szyjki macicy 
są dane z Annual Report on the Results of Treatment In Gynaecological Cancer z 2006 roku, 
z których wynika, że u około 33% chorych we wszystkich stopniach zaawansowania stosowa-
na jest samodzielna radioterapia, 15% chorych leczonych jest operacyjnie z uzupełniającym 
napromienianiem, a około 14% chorych poddawanych jest radiochemioterapii. Łącznie ra-
dioterapia stosowana jest więc u ponad 60% chorych na raka szyjki macicy [18]. 

Zasady postępowania w zależności od stopnia zaawansowania klinicznego
W stopniu 0 i Ia1 wg FIGO leczeniem z wyboru jest leczenie operacyjne o różnym 

zakresie. W  przypadku przeciwwskazań do zabiegu operacyjnego stosuje się radiote-
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rapię. Jeżeli po zabiegu operacyjnym w linii cięcia chirurgicznego obecne są komórki 
raka należy poszerzyć zabieg operacyjny lub zastosować uzupełniającą brachyterapię. 
W stopniu zaawansowania Ia2 stosuje się leczenie operacyjne, a uzupełniającą radiote-
rapię w przypadku przerzutów w węzłach chłonnych lub komórkach raka w linii cięcia 
chirurgicznego. W stopniu zaawansowania Ib1, Ib2 i  IIa stosuje się, przede wszystkim 
w zależności od wielkości szyjki macicy (< lub >4 cm), leczenie operacyjne, radioche-
mioterapię opartą na cisplatynie, albo leczenie operacyjne skojarzone z  radioterapią 
lub radiochemioterapią w różnych sekwencjach. Wskazaniami do uzupełniającej radio-
terapii po zabiegu operacyjnym są przerzuty w węzłach chłonnych, głębokie nacieka-
nie, stopień złośliwości histologicznej G2 i G3, naciekanie przestrzeni naczyniowych. 
Podstawową metodą leczenia w stopniach zaawansowania IIb, IIIa, IIIb jest radioche-
mioterapia. W stopniu IVa zależnie od stanu miejscowego i stanu ogólnego pacjentki 
stosujemy radiochemioterapię lub leczenie paliatywne. W stopniu IVb w zależności od 
stanu miejscowego, lokalizacji przerzutów i  stanu ogólnego stosuje się radioterapię, 
chemioterapię lub leczenie paliatywne. Wskazaniami do radioterapii lub radiochemio-
terapii uzupełniającej po zabiegu operacyjnym wg National Comprehensive Cancer Ne-
twork (NCCN) są przerzuty do węzłów chłonnych, obecność komórek nowotworowych 
w  linii cięcia chirurgicznego, obecność komórek nowotworowych w  przymaciczach, 
naciek trzonu macicy, przerzuty w jajnikach, zatory z komórek nowotworowych w na-
czyniach krwionośnych i chłonnych, naciekanie powyżej połowy grubości szyjki maci-
cy, wielkość guza powyżej 4 cm, rak gruczołowy, anaplastyczny i inne rzadkie postacie 
histopatologiczne.

Rola radioterapii w niskich stopniach zaawansowania raka szyjki macicy
Chore na raka szyjki macicy w stopniu zaawansowania Ib i IIa według FIGO mogą być 

leczone operacyjnie lub napromienianiem z podobnymi wynikami, jeśli chodzi o przeży-
cia i okresy wolne od choroby, ale z różnymi powikłaniami. Jak dowodzą badania, 5-let-
nie przeżycia całkowite dla chorych leczonych operacyjnie wynoszą 81–87%, a dla cho-
rych leczonych napromienianiem 74-83% i różnice między tymi grupami nie są istotne 
statystycznie [19-21]. Włoskie badanie randomizowane Landoniego nie wykazało także 
istotnych różnic w odniesieniu do przeżyć wolnych od choroby, które w grupie chorych 
operowanych i  napromienianych wynoszą 74% i  w  odniesieniu do ilości wznów, które 
wystąpiły odpowiednio u  25% i  26% [21]. Badanie to nie wykazało też różnic w  prze-
życiach całkowitych i  przeżyciach wolnych od choroby niezależnie od wielkości szyjki 
macicy (<4 cm, >4 cm). Jedynie u chorych na raka gruczołowego wyniki leczenia opera-
cyjnego były istotnie statystycznie lepsze niż wyniki napromieniania (overall survival, OS 
70% vs 59%, disease free survival, DFS 66 vs 47%). Ciężkie powikłania wystąpiły u 28% 
chorych operowanych i u 12% chorych napromienianych, a różnica ta była istotna sta-
tystycznie. Wybierając metodę leczenia należy brać pod uwagę typ histologiczny nowo-
tworu, wiek chorej, choroby współistniejące, ryzyko powikłań, jakość życia po leczeniu 
oraz możliwość leczenia wznowy. Wznowy w miednicy po leczeniu operacyjnym mogą 
być z powodzeniem leczone napromienianiem, natomiast leczenie operacyjne wznów po 
radioterapii obarczone jest dużym ryzykiem powikłań.
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Rola radioterapii uzupełniającej po zabiegu operacyjnym w raku szyjki macicy
Przerzuty w węzłach chłonnych (także mikroprzerzuty), duży wymiar guza, głęboka in-

wazja, zajęcie przestrzeni naczyniowej związane są z większym ryzykiem wznowy miejsco-
wej i odległej i gorszymi wynikami leczenia [22-24]. Istotny jest także fakt, iż takie czynniki 
ryzyka jak duży wymiar guza, głęboka inwazja i zajęcie przestrzeni naczyniowej występują 
u około 25% chorych bez przerzutów w węzłach chłonnych [9]. Liczne badania potwierdzają 
możliwość poprawy wyników leczenia w wyniku zastosowania pooperacyjnej radioterapii lub 
radiochemioterapii [22,23,25]. U chorych z dużym wymiarem guza, głęboką inwazją i zaję-
ciem przestrzeni naczyniowej leczonych wyłącznie operacyjnie wznowa miejscowa wystę-
puje w około 28% przypadków, a u leczonych uzupełniająco napromienianiem w około 15% 
przypadków, a  różnica ta jest istotna statystycznie [22]. Wznowa odległa występuje odpo-
wiednio u około 7% i 2% chorych [22]. Uzupełniająca radioterapia znacząco poprawia prze-
życia wolne od choroby i zmniejsza ryzyko progresji w porównaniu do chorych wyłącznie 
operowanych [23]. Ponadto w grupie poddanej uzupełniającej radioterapii w porównaniu do 
chorych leczonych tylko operacyjnie mniejsza jest ilość zgonów całkowitych (około 20% vs 
29%) i zgonów po wznowie (około 15% vs 24%) [24]. Zagadnienia dotyczące uzupełniającej 
radiochemioterapii u chorych w niskich stopniach zaawansowania z przerzutami w węzłach 
chłonnych omówione będą w dalszej części rozdziału.

Rola radiochemioterapii w raku szyjki macicy
W  latach 1999–2000 opublikowano wyniki 5 randomizowanych badań klinicznych  

III fazy obejmujących 1912 pacjentek z  rakiem szyjki macicy w  stopniach zaawansowania  
Ib-IVa według FIGO dotyczących skojarzonej radiochemioterapii opartej na cisplatynie  
[25-29]. Badania SWOG 87-97 i GOG 123 dotyczyły chorych w niskich stopniach zaawanso-
wania (Ia2, Ib, IIa) i radioterapii lub radiochemioterapii skojarzonej z leczeniem operacyjnym. 
Badania GOG 85, GOG 120 i RTOG 90-01 dotyczyły radiochemioterapii u chorych w wyż-
szych stopniach zaawansowania (IIb, III, IVa). 

Badanie SWOG 87-97 obejmowało chore na raka szyjki macicy w stopniach Ia2- IIa le-
czone operacyjnie, u których stwierdzono przerzuty w węzłach chłonnych miednicy, dodat-
nie marginesy pooperacyjne lub nacieki mikroskopowe w przymaciczach. Czas wolny od na-
wrotu (progression free survival, PFS) oraz przeżycia całkowite (overall survival, OS) w grupie 
z radioterapią w stosunku do grupy z radiochemioterapią wynosiły odpowiednio 63% vs 80% 
i 71% i 81%. W grupie z radiochemioterapią częściej występowały powikłania hematologicz-
ne i ze strony przewodu pokarmowego [25].

W badaniu GOG 123 porównywano wyniki samodzielnej przedoperacyjnej radioterapii 
i przedoperacyjnej radiochemioterapii u chorych na szyjki macicy w stopniu Ib2 wg FIGO. 
Czas wolny od nawrotu (progression free survival, PFS) oraz przeżycia całkowite (overall su-
rvival, OS) były istotnie statystycznie lepsze w grupie z radiochemioterapią. W grupie tej czę-
ściej występowały powikłania hematologiczne (21% vs 2%) i powikłania ze strony przewodu 
pokarmowego (14% vs 5%) [26].

Badania GOG 85 i GOG 120 dotyczyły radiochemioterapii chorych na raka szyjki maci-
cy w stopniach IIb-IVa. Stosowano różne schematy chemioterapii (hydroksymocznik, cispla-
tyna, fluorouracylu). Czas wolny od nawrotu (progression free survival, PFS) oraz przeżycia 
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całkowite (overall survival, OS) były istotnie statystycznie lepsze w grupach z cisplatyną, a po-
wikłania hematologiczne i ze strony przewodu pokarmowego częściej występowały w grupie 
otrzymującej hydroksymocznik [27, 28]. 

Badanie RTOG 90-01 obejmowało chore na raka szyjki macicy w stopniach IIb- IVa oraz 
Ib- IIa z guzem ≥5 cm albo zajęciem węzłów chłonnych miednicy. Pacjentki randomizowane 
były do radioterapii na obszar miednicy i węzłów chłonnych paraaortalnych lub radioterapii 
tylko na obszar miednicy i chemioterapii. Przeżycia całkowite i wolne od choroby w grupie 
z  radiochemioterapią były lepsze niż w  grupie z  samodzielną radioterapią. Wznowy miej-
scowe i przerzuty odległe istotnie statystycznie częściej występowały w grupie z samodzielną 
radioterapią. Częstość poważnych powikłań była podobna w obu grupach, z wyjątkiem powi-
kłań hematologicznych, które występowały częściej w grupie z cisplatyną [29,30]. 

Biorąc pod uwagę wyniki tych badań Narodowy Instytut Raka w Stanach Zjednoczonych 
w 1999 roku uznał radiochemioterapię opartą na cisplatynie za „złoty standard” w leczeniu 
zaawansowanego raka szyjki macicy [31]. Od tego czasu odsetek chorych na raka szyjki ma-
cicy otrzymujących radiochemioterapię wzrósł z około 30% do około 60% [32].

Odmienne wyniki przyniosło badanie Pearcey’a opublikowane w 2002 roku obejmujące 
259 chorych z rakiem szyjki macicy w stopniach zaawansowania Ib-IIa (≥5 cm), IIb-IVa lub 
z  zajęciem węzłów chłonnych miednicy [33]. Nie wykazano istotnych statystycznie różnic 
w przeżyciach 3-letnich i 5-letnich, które wynosiły odpowiednio w grupie z  radiochemio-
terapią i samodzielną radioterapią 69% vs 66% i 62% vs 58%. Za prawdopodobne przyczyny 
odmiennych wyników tego badania uznano wyższy poziom hemoglobiny wymagany przy 
włączeniu do badania (12 mg% w porównaniu do 11–10 mg% w innych badaniach) oraz krót-
szy całkowity czas leczenia wynikający z zastosowanego schematu napromieniania, co mogło 
niezależnie od zastosowanej chemioterapii poprawić wyniki leczenia.

W kolejnych latach przeprowadzono i opublikowano liczne metaanalizy dotyczące radio-
chemioterapii raka szyjki macicy [34-38]. 
Metaanaliza Greena opublikowana w 2001 i 2005 roku obejmowała 17 badań przeprowadzo-
nych w latach 1981–2000, w których udział brało 4580 chorych. Wykazano w grupie z radio-
chemioterapią w porównaniu do samodzielnej radioterapii poprawę o 13–16% PFS i o 10–12% 
OS. Poprawa wyników leczenia była niezależna od schematu chemioterapii. Częściej ostre od-
czyny popromienne (hematologiczne, przewód pokarmowy) oraz zgony w wyniku toksyczności 
leczenia występowały w grupie z radiochemioterapią. Większe korzyści z radiochemioterapii 
odnosiły chore w niższych stopniach zaawansowania (I i II wg FIGO) [34,35]. 
Metaanaliza Lukki opublikowana w 2002 roku obejmująca 8 badań randomizowanych wykaza-
ła zmniejszenie ryzyka zgonu z powodu raka szyjki macicy u chorych poddawanych radioche-
mioterapii opartej na cisplatynie w porównaniu z leczonymi samodzielnym napromienianiem. 
Poprawa wyników leczenia dotyczyła chorych niezależnie od stopnia zaawansowania (samo-
dzielna radiochemioterapia w zaawansowanym raku szyjki macicy, przedoperacyjna radioche-
mioterapia w stopniu Ib „bulky” oraz pooperacyjna radiochemioterapia w niskich stopniach 
zaawansowania z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi). W grupie z radiochemioterapią 
charakterystyczne było nasilenie wczesnych powikłań hematologicznych i jelitowych [36].
Metaanaliza Kirwana obejmująca 19 randomizowanych badań klinicznych i  4580 pacjen-
tów dotyczyła powikłań radiochemioterapii. Wczesne powikłania hematologiczne i ze strony 
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przewodu pokarmowego częściej występowały w grupach z radiochemioterapią. Brak było 
różnic w częstości występowania powikłań wczesnych ze strony układu moczowego w gru-
pach z radiochemioterapią i samodzielną radioterapią. Brak było również różnic w częstości 
występowania powikłań późnych w obu grupach chorych [37]. Szczegółową analizę powikłań 
przedstawia tab. 12.1.

Tabela 12.1. Toksyczność radiochemioterapii na podstawie metaanalizy Kirwana.

Parametr Odczyn RTCHTH RT

Hb
G1–G2 39,3% 29,0%
G3–G4   6,5%   4,1%

WBC
G1–G2 49,4% 40,0%
G3–G4 16,4%   7,9%

PLT
G1–G2 20,5% 10,0%
G3–G4   1,7%   0,4%

Przewód pokarmowy
G1–G2 45,2% 40,8%
G3–G4   8,0%   4,2%

Pęcherz moczowy
G1–G2 17,5% 17,1%
G3–G4   1,5%   1,6%

Opublikowana w 2008 roku londyńska metaanaliza Group MRC CTU obejmowała 15 ba-
dań z  lat 1987–2006 i  3452 chore [38]. Poprawa 5-letnich przeżyć wolnych od wznowy 
miejscowej w grupie z chemioterapią wynosiła 9%, a poprawa 5-letnich przeżyć wolnych od 
choroby 8%. Poprawa 5-letnich przeżyć całkowitych w grupie z radiochemioterapią w po-
równaniu do samodzielnej radioterapii wynosiła średnio 6% i zależała od stopnia zaawan-
sowania klinicznego. W stopniu Ib-IIa wg FIGO stwierdzono poprawę 5-letnich przeżyć 
o 10%, w stopniu IIb o 7% i w stopniu III-IVa o 3%. W przeciwieństwie do poprzednich 
metaanaliz wykazano lepsze wyniki w schematach zawierających wyłącznie cisplatynę. Po-
nadto stwierdzono poprawę przeżyć w grupach otrzymujących dodatkowo chemioterapię 
po radiochemioterapii. Wyniki radiochemioterapii były niezależne od wieku, typu histopa-
tologicznego, stopnia złośliwości histologicznej i zajęcia węzłów chłonnych. Potwierdzono 
większą częstość ostrych odczynów hematologicznych i odczynów przewodu pokarmowe-
go w grupie z chemioterapią. 

Szczególną uwagę należy zwrócić na poziom hemoglobiny w trakcie radiochemioterapii. 
U pacjentek z zaawansowanym rakiem szyjki macicy poddawanych radiochemioterapii po-
ziom hemoglobiny >10 mg% przed leczeniem i w trakcie leczenia oraz jej nadir są niezależ-
nymi czynnikami prognostycznym i predykcyjnym [39-43].

Z badań dotyczących przedoperacyjnej radiochemioterapii w raku szyjki macicy w stop-
niu zaawansowania Ib-IIa „bulky” wynika, że całkowita odpowiedź histopatologiczna uzy-
skiwana jest w 45–62% przypadków, rezydualne zmiany mikroskopowe obecne są w 29–50% 
przypadków, rezydualne zmiany makroskopowe w 5–19% przypadków, a w 6–8% obserwo-
wany jest brak odpowiedzi na leczenie [44-49]. 
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Podsumowanie
Rola napromieniania w  leczeniu raka szyjki jest niepodważalna. W  niskich stopniach 

zaawansowania wyniki radioterapii są takie jak leczenia chirurgicznego. U chorych po lecze-
niu operacyjnym z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi uzupełniające napromienianie 
poprawia wyniki leczenia. 

Radiochemioterapia oparta na cisplatynie jest obecnie standardem postępowania w za-
awansowanym raku szyjki macicy. Jako leczenie samodzielne stosowana jest w II, III i  IVa 
stopniu zaawansowania. Jako leczenie uzupełniające po zabiegu operacyjnym stosowana jest 
w przypadku nacieków mikroskopowych w przymaciczach, przerzutów w węzłach chłonnych 
i w przypadku dodatnich marginesów pooperacyjnych. W stopniach zaawansowania Ib2–IIa 
radiochemioterapia może być stosowana jako leczenie przedoperacyjne. Radiochemiotera-
pia poprawia przeżycia całkowite o 10–12%, nasila jednak wczesne objawy uboczne leczenia, 
szczególnie ze strony układu krwiotwórczego i pokarmowego. Nierozstrzygniętych pozostaje 
jednak kilka problemów związanych z radiochemioterapią, takich jak znaczenie fluoroura-
cylu, optymalna dawka cisplatyny, znaczenie radiochemioterapii w wyższych stopniach za-
awansowania raka szyjki macicy czy łączne stosowanie chemioterapii i radioterapii na obszar 
miednicy i węzłów chłonnych paraaortalnych.

Radioterapia raka trzonu macicy

Metodą z wyboru w leczeniu pacjentek z rakiem błony śluzowej trzonu macicy jest zabieg 
operacyjny. Pozwala on na dokładne ustalenie stopnia zaawansowania klinicznego i wskazań 
do leczenia uzupełniającego. Przeciwwskazaniami onkologicznymi do zabiegu operacyjnego 
są nacieki nowotworowe w przymaciczach, rozległy naciek w pochwie i pakiety powiększo-
nych węzłów chłonnych. W przypadku przeciwwskazań do zabiegu operacyjnego lub braku 
zgody pacjentki stosowana jest radioterapia. Napromienianie w leczeniu raka trzonu maci-
cy może być stosowane jako leczenie samodzielne lub uzupełniające zabieg operacyjny. Na 
podstawie opisu zabiegu operacyjnego i opisu pooperacyjnego badania histopatologicznego, 
biorąc pod uwagę wiek chorej, stan ogólny i  choroby współistniejące określa się czynniki 
ryzyka i ustala wskazania do leczenia uzupełniającego. Opis zabiegu operacyjnego powinien 
zawierać opis jajników, macicy, jajowodów, przymacicz, więzadeł, sieci, krezki okrężnicy, wą-
troby, okolic podprzeponowych, otrzewnej ściennej i trzewnej, ocenę makroskopową i pal-
pacyjną węzłów chłonnych biodrowych i okołoaortalnych, wygląd wyrostka robaczkowego, 
obecności lub brak płynu w  jamie brzusznej, opis ewentualnych innych zmian patologicz-
nych, zakres wykonanej operacji, opis pozostawionej masy nowotworu, pobranie do badania 
histopatologicznego wszystkich makroskopowo nieprawidłowych tkanek. Dla zaplanowania 
pooperacyjnej radioterapii istotne znaczenie ma oklipsowanie patologicznych zmian stwier-
dzanych podczas zabiegu operacyjnego. Pooperacyjny wynik badania histopatologicznego 
powinien zawierać typ histopatologiczny raka, stopień złośliwości histopatologicznej, głę-
bokość naciekania mięśniówki, naciekanie szyjki macicy, opis jajników i jajowodów, zajęcie 
węzłów chłonnych, lokalizację nacieku nowotworowego w jamie macicy (część górna/ dolna), 
wielkość guza oraz określenie obecności zatorów z komórek nowotworowych w naczyniach 
krwionośnych i chłonnych. 
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Szacuje się, że radioterapia samodzielna jest stosowana u 16%, a skojarzona z leczeniem 
operacyjnym u 64% pacjentek z  rakiem trzonu macicy. Coraz większą rolę w  leczeniu za-
awansowanego raka trzonu macicy odgrywa obecnie również chemioterapia. 

National Comprehensive Cancer Network (NCCN) ustalając wskazania do uzupełniają-
cej radioterapii, oprócz stopnia zaawansowania klinicznego bierze pod uwagę także czynniki 
ryzyka: wiek >60 lat, zajęcie naczyń chłonnych, wielkość guza i zajęcie dolnej części trzonu 
macicy [16]. Zarówno NCCN, jak i Centrum Onkologii w Warszawie ustalając swoje reko-
mendacje dotyczące uzupełniającej radioterapii biorą pod uwagę kompletność protokołu 
operacyjnego i patologicznego [13,16].

Zasady postępowania w zależności od stopnia zaawansowania klinicznego
Zasady postępowania w raku trzonu macicy w zależności od stopnia zaawansowania kli-

nicznego podaje NCCN, Centrum Onkologii w Warszawie i Polska Unia Onkologii [13,16,50]. 
Zasady te różnią się nieznacznie.

W stopniu Ia NCCN zaleca niezależnie od czynników ryzyka przy G1 i G2 obserwację, przy 
G3 bez czynników ryzyka obserwację lub brachyterapię, a z czynnikami ryzyka obserwację, bra-
chyterapię lub brachyterapię z teleterapią. Według rekomendacji Centrum Onkologii w Warsza-
wie w stopniu Ia G1 i G2 chore wymagają jedynie obserwacji, a przy G3 brachyterapii.

W stopniu Ib NCCN zaleca przy braku czynników ryzyka i G1 obserwację, przy G2 i G3 
obserwację lub brachyterapię, natomiast przy obecnych czynnikach ryzyka i G1 obserwację 
lub brachyterapię, przy G2 i G3 obserwację, brachyterapię lub brachyterapię z teleterapią. We-
dług rekomendacji Centrum Onkologii w Warszawie w stopniu Ib G1 zalecana jest obserwa-
cja, a przy G2 i G3 brachyterapia.

W stopniu Ic NCCN zaleca przy braku czynników ryzyka przy G1 i G2 obserwację lub 
brachyterapię, przy G3 obserwację, brachyterapię, brachyterapię z teleterapią oraz chemiote-
rapię. W stopniu Ic z czynnikami ryzyka przy G1, G2 i G3 NCCN zaleca obserwację, brachy-
terapię lub brachyterapię z  teleterapią, a przy G3 także chemioterapię. Centrum Onkologii 
w Warszawie zaleca w stopniu Ic, G1, G2 i G3 brachyterapię. 

W  stopniu IIa niezależnie od stopnia złośliwości histologicznej i  czynników ryzyka 
NCCN zaleca uzupełniającą brachyterapię. Centrum Onkologii w  Warszawie u  chorych 
z pełnym protokołem operacyjnym niezależnie od stopnia złośliwości histologicznej również 
zaleca uzupełniającą brachyterapię, natomiast u chorych bez pełnego protokołu operacyjne-
go w  stopniu złośliwości histologicznej G1 i G2 oraz przy G3 i nacieku mniej niż połowy 
grubości mięśniówki brachyterapię, natomiast przy G3 i nacieku więcej niż połowy grubości 
mięśniówki teleterapię. 

W stopniu IIb NCCN zaleca przy G1, G2 i G3 teleterapię z brachyterapią, a przy G3 
także chemioterapię. Centrum Onkologii w Warszawie u chorych w stopniu IIb z pełnym 
protokołem operacyjnym niezależnie od stopnia złośliwości histologicznej zaleca jedynie 
uzupełniającą brachyterapię, natomiast u chorych bez pełnego protokołu operacyjnego 
teleterapię.

W stopniu IIIa NCCN zaleca, jeśli dodatnia jest tylko cytologia przy G1 i G2 obserwację, 
przy G3 obserwację, brachyterapię, teleterapię z brachyterapią, a także chemioterapię, a w po-
zostałych wypadkach radioterapię lub radiochemioterapię. Centrum Onkologii w Warszawie 
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u chorych w stopniu IIIa z pełnym protokołem operacyjnym, jeśli dodatnia jest tylko cytolo-
gia zaleca obserwację, w pozostałych przypadkach teleterapię.

W stopniu IIIb NCCN zaleca radioterapię lub radiochemioterapię, Centrum Onkologii 
w Warszawie radioterapię.

W stopniu IIIc NCCN zaleca radioterapię lub radiochemioterapię, Centrum Onkologii 
w Warszawie radioterapię.

Polska Unia Onkologii zaleca zastosowanie uzupełniającej radioterapii w I stopniu za-
awansowania w przypadku stopnia złośliwości histologicznej G3 lub nacieku powyżej połowy 
grubości mięśniówki oraz w stopniu II i III.

W  stopniu IVa i  IVb decyzja o  metodzie leczenia podejmowana jest indywidualnie, 
a możliwa jest chemioterapia, hormonoterapia, radioterapia i skojarzenie tych metod.
Należy zaznaczyć, że powyższe zalecenia nie uwzględniają klasyfikacji FIGO z 2009 r.

U chorych w stopniach zaawansowania I, II i III z przeciwwskazaniami do zabiegu ope-
racyjnego i u chorych, które nie wyrażają zgody na leczenie operacyjne stosuje się radykalną 
samodzielną radioterapię składającą się z teleterapii i brachyterapii.

U  chorych z  rozpoznanym rakiem jasnokomórkowym, surowiczo-brodawkowatym 
i  mięsakorakiem leczeniem uzupełniającym po zabiegu operacyjnym jest chemioterapia 
z radioterapią lub bez radioterapii. Rola uzupełniającego napromieniania w mięsakach trzo-
nu macicy jest kontrowersyjna, ponieważ mimo wpływu na wyniki leczenia miejscowego, 
nie wpływa na przeżycia odległe. Uzupełniające napromienianie może być stosowane w III 
i IVa stopniu zaawansowania low grade endometrial stromal sarcoma (z hormonoterapią) 
oraz w I, II, III stopniu zaawansowania high grade undifferentiated sarcoma (HGUD) i le-
iomyosarcoma (w stopniu II, III i IV możliwa również chemioterapia).

Miejsce radioterapii i radiochemioterapii w raku trzonu macicy
Znaczenie radioterapii adjuwantowej w  niskich stopniach zaawansowania klinicznego 

jest przedmiotem licznych kontrowersji i badań klinicznych. Zagadnieniu temu poświęcone 
były badania Norwegian Trial, PORTEC-1, GOG 99, ASTEC EN. 5 i PORTEC- 2.

Wyniki Norwegian Trial obejmującego 540 chorych w I stopniu zaawansowania opubli-
kowane zostały w 1980 roku. Chore randomizowane były do samodzielnej brachyterapii lub 
brachyterapii skojarzonej z teleterapią. 5-letnie przeżycia całkowite nie różniły się znamiennie 
(91% vs 89%). W  grupie z  samodzielną brachyterapią w  porównaniu z  pełną radioterapią 
istotnie statystycznie częściej występowały wznowy miejscowe (7% vs 2%, p<0,01) [51]. 

Badanie randomizowane III fazy GOG 99, którego pełne wyniki zostały opublikowane 
w  2004 roku obejmowało 448 pacjentek w  stopniach zaawansowania Ib-II według FIGO. 
Chore randomizowane były do uzupełniającej teleterapii lub obserwacji. W grupie poddanej 
napromienianiu wykazano znamienne zmniejszenie częstości wznów w pochwie (3% vs 12%) 
bez wpływu na przeżycia odległe [52]. W grupie z radioterapią stwierdzono więcej powikłań 
po leczeniu. Na podstawie tego badania określono czynniki ryzyka: wiek, stopień złośliwo-
ści G2 i G3, zajęcie naczyń chłonnych oraz zajęcie 1/3 zewnętrznej mięśniówki. Biorąc pod 
uwagę te czynniki ustalono wskazania do radioterapii pooperacyjnej: wiek >70 lat i  jeden 
z powyższych czynników, wiek 50–70 lat i dwa z powyższych czynników oraz wiek <50 lat 
i trzy z powyższych czynników.



170

Badanie PORTEC-1 (Postoperative Radiation Therapy in Endometrial Carcinoma), 
opublikowane w 2000 roku obejmujące 715 pacjentek w stopniach zaawansowania Ia G2 
i G3, Ib G2 i G3 oraz Ic G1 i G2 również wykazało zmniejszenie ryzyka wznowy miejsco-
wej (4% vs 14%) bez wpływu na przeżycia całkowite w grupie pacjentek otrzymujących 
uzupełniającą radioterapię w porównaniu do pacjentek leczonych wyłącznie operacyjnie 
[53]. Kolejne wyniki badania PORTEC publikowane zostały w latach 2003-2005. Na ich 
podstawie ustalono, że pacjentki w stopniach zaawansowania Ib G1 i G2 powinny pod-
legać jedynie obserwacji, a pacjentki w stopniach zaawansowania Ib G3 oraz Ic G1 i G2 
radioterapii [54-56].

W 2009 roku opublikowane zostały wyniki badania ASTEC EN. 5 obejmującego 905 
chorych w stopniach zaawansowania IA i IB G3, IC, IIA [57]. Chore randomizowane były 
do obserwacji lub uzupełniającej radioterapii (teleterapii na obszar miednicy małej i bra-
chyterapii). 5-letnie przeżycia odległe w obu grupach nie różniły się i wynosiły 84%. Czę-
stość wznów w  pochwie i  miednicy w  grupie obserwowanej i  napromienianej wynosiła 
odpowiednio 6,1% i 3,2%. W grupie napromienianej istotnie statystycznie częściej wystę-
powały zarówno powikłania ostre (57% vs 27%), jak i późne (61% vs 45%), w tym powi-
kłania ciężkie. Na podstawie wyników tego badania uznano, że uzupełniająca radioterapia 
nie powinna być stosowana w rutynowym postępowaniu u chorych w niskich stopniach 
zaawansowania z czynnikami ryzyka z założeniem poprawy przeżyć, zysk w zapobieganiu 
wznowy miejscowej jest niewielki, a toksyczność większa. Również metaanaliza obejmująca 
badania PORTEC-1, GOG 99 i ASTEC EN. 5 nie wykazała istotnego zysku z zastosowania 
uzupełniającej radioterapii.

W  2010 roku opublikowane zostały wyniki badania PORTEC-2 obejmującego 427 
chorych w  stopniu IC G1-2, IB G3, IIA według FIGO. Chore randomizowane były do 
uzupełniającej teleterapii lub brachyterapii. Przeżycia całkowite wynosiły odpowiednio 
79,6% i 84,8%, przeżycia wolne od choroby wynosiły odpowiednio 78,1% i 82,7%, wzno-
wy w pochwie 1,6% i 1,8%, przerzuty odległe 5,7% i 8,3% i nie różniły się istotnie. Wzno-
wy w miednicy w grupie z teleterapią wystąpiły u 0,5% chorych, a w grupie z brachyte-
rapią u  3,8% chorych (p=0,02) [58]. Ostre odczyny popromienne znamiennie częściej 
występowały w grupie z teleterapią, po dwóch latach po zakończeniu radioterapii różnica 
w częstości powikłań w obu grupach zanika. Na podstawie wyników tego badania stwier-
dzono, że brachyterapia powinna być uzupełniającym leczeniem z wyboru u chorych na 
raka trzonu macicy w niskich stopniach zaawansowania z czynnikami ryzyka po zabiegu 
operacyjnym.

Kolejnym problemem leczenia uzupełniającego raka trzonu macicy jest rola radiote-
rapii i chemioterapii w wyższych stopniach zaawansowania. Randomizowane badanie kli-
niczne III fazy GOG122 opublikowane w 2006 roku wykazało wydłużenie czasu do pro-
gresji i  poprawę przeżyć całkowitych w  grupie pacjentek otrzymujących chemioterapię 
(doxorubicyna z  cisplatyną) w  porównaniu do grupy chorych napromienianych na całą 
jamę brzuszną u pacjentek w III i IVa stopniu zaawansowania (odpowiednio 42% vs 38% 
i 53% vs 42%) [59]. Kolejne badanie porównujące skuteczność radioterapii i chemioterapii 
nie wykazało różnic w przeżyciach wolnych od choroby i przeżyciach odległych, w ramie-
niu z  radioterapią występowało mniej wznów miejscowych, a  w  ramieniu z  chemiotera-
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pią mniej przerzutów odległych [60]. Również badanie JGOG 2033 nie wykazało różnic 
w  przeżyciach wolnych od choroby i  przeżyciach odległych w  ramieniu z  chemioterapią 
i radioterapią [61].

Kolejnym zagadnieniem jest radiochemioterapia u chorych na raka trzonu macicy. Ba-
danie NSGO-EC-9501/ EORTC 55991 obejmowało 372 chore w stopniach IC-IIIC według 
FIGO, ze stopniem złośliwości G3, głęboką inwazją, rakiem jasnokomórkowym, rakiem 
anaplastycznym, rakiem surowiczym. Chore randomizowane były do samodzielnej radio-
terapii (teleterapia na obszar miednicy ± brachyterapia) lub radiochemioterapii opartej na 
cisplatynie. Dawka z radioterapii wynosiła 44 Gy, chemioterapia podawana była przed lub 
po radioterapii. PFS w grupie z samodzielną radioterapią wynosiło 75%, a w grupie z ra-
diochemioterapią 82%. W badaniu tym nie raportowano przeżyć całkowitych [62]. Kolejne 
badanie dotyczące pooperacyjnej radiochemioterapii, w  którym wzięło udział 156 cho-
rych w stopniach IA-B G3, IC-IIIA G1-3 porównywało wyniki samodzielnej radioterapii 
w dawce 56 Gy z sekwencyjną radiochemioterapią (3 kursy CEP). Nie wykazano istotnych 
statystycznie różnic w DFS i OS, w grupie z radiochemioterapią częściej występowały powi-
kłania jelitowe wymagające interwencji chirurgicznej (9,5% vs 2,7%) [63]. Należy zwrócić 
uwagę na różne dawki promieniowania w tych badaniach. Niskie dawki w pierwszym z tych 
badań mogą wpływać na wyniki samodzielnej radioterapii, a wysokie w drugim badaniu 
istotnie zwiększać częstość powikłań. Toczą się kolejne badania dotyczące chorych na raka 
trzonu macicy w różnych stopniach zaawansowania porównujące samodzielną radioterapię 
z radiochemioterapią w różnych sekwencjach czasowych i z udziałem różnych cytostaty-
ków (np. badanie PORTEC-3).
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Słowniczek skrótów
ICRU – International Commision on Radiation Units and Measurements
GTV – obszar guza nowotworowego, gross target volume
CTV – kliniczny obszar do napromieniania, clinical target volume
PTV – zaplanowany obszar do napromieniania, planning target volume
IMRT – modulacja intensywności dawki, intensity modulated radiotherapy
LDR – niska moc dawki, low dose rate 
HDR – wysoka moc dawki, high dose rate
NCCN – National Comprehensive Cancer Network 
OS – przeżycia całkowite, overall survival
DFS – przeżycia wolne od choroby, disease free survival
PFS – czas wolny od nawrotu, progression free survival
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XIII. Radioterapia raka jajnika, 
sromu i pochwy
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Radioterapia raka jajnika

Według Krajowego Rejestru Nowotworów w 2007 roku zanotowano 3214 zachorowania na 
raka jajnika, co stanowiło 4,98% zachorowań na nowotwory złośliwe u kobiet oraz 2485 zgo-
nów na raka jajnika, co stanowiło 6,12% zgonów [1]. Niestety, u większości chorych nowotwór 
rozpoznawany jest wciąż często w stadiach zaawansowanych i pomimo postępu w technikach 
chirurgicznych i wprowadzaniu do użytku nowych cytostatyków wyniki leczenia chorych na 
raka jajnika nie uległy poprawie – 5-letnie przeżycia chorych na raka jajnika wynoszą zaledwie 
37% [2,3]. Rola radioterapii w leczeniu chorych na raka jajnika jest od lat przedmiotem kontro-
wersji. W ostatnich latach znaczenie radioterapii w leczeniu chorych na raka jajnika jest coraz 
mniejsze z uwagi na rozwój chemioterapii. Przyjmuje się, że zgodnie z obecnymi wskazaniami 
radioterapia stosowana jest jedynie u około 4% chorych na raka jajnika [4]. 

Obszar i technika napromieniania
U chorych na raka jajnika obszarem wymagającym napromieniania z uwagi na sposób 

szerzenia się nowotworu jest cała jama otrzewnowa. Narządami krytycznymi są nerki, wą-
troba, jelito cienkie, jelito grube, pęcherz moczowy, szpik kostny. Napromienianie całej jamy 
otrzewnowej przez wiele lat odbywało się za pomocą 2 przeciwległych pól otwartych, których 
górna granica znajduje się 2 cm powyżej przyczepów przepony uwzględniając jej ruchomość 
oddechową, dolna granica znajduje się 1cm poniżej otworów zasłonowych, granice boczne 
2 cm na zewnątrz od bocznych granic jamy otrzewnej. Na obszar całej jamy otrzewnowej 
podawano dawkę 22–30 Gy, dawki frakcyjne były niskie, 1,2–1,5 Gy. W drugim etapie na-
promieniano obszar miednicy lub dużych pól jajnikowych oraz ewentualnie obszar węzłów 
chłonnych paraaortalnych podwyższając dawkę do 45–50 Gy (dawka frakcyjna 1,8–2 Gy). Po 
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dawce 20 Gy wprowadzano osłonę nerek, po dawce 25 Gy osłonę wątroby. Stosowana była 
także technika 6-polowa, w pierwszym etapie napromieniano całą jamę brzuszną dwoma po-
lami przeciwległymi AP/PA z górną granicą Th10/11 do dawki 20 Gy, dawka frakcyjna 1,6 Gy, 
następnie dolną część jamy brzusznej dwoma polami przeciwległymi AP/PA z górną granicą 
L3/4 do dawki 20 Gy, dawka frakcyjna 1,6 Gy, a następnie górną część jamy brzusznej od 
Th10/11 do L3/4 z pól bocznych do dawki 20 Gy, dawka frakcyjna 1,6 Gy [5]. Zastosowanie 
pól bocznych w trzecim etapie zmniejszało dawkę podawaną na nerki i wątrobę. Stosowano 
także techniką „moving strip”, czyli przesuwających się pasków [6].

W ostatnich latach w radioterapii chorych na raka jajnika zaczyna się stosować technikę 
IMRT w celu ochrony narządów krytycznych. W technice tej przy dawce całkowitej 30 Gy 
objętość kości, a  tym samym szpiku, otrzymująca dawkę większą niż 21 Gy zmniejsza się 
o 60% w porównaniu z technikami konwencjonalnymi [7]. Także obszar jamy otrzewnowej 
objęty zadaną izodozą 95% zwiększa się z około 70% w technice konwencjonalnej do około 
80% w technice IMRT [7]. Stosując technikę łukową IMRT można również uzyskać bardziej 
homogenny rozkład dawki w jamie otrzewnowej w porównaniu z techniką konwencjonalną 
[8]. Radioterapia IMRT jest dobrze tolerowana, nie zaobserwowano ostrych powikłań popro-
miennych w stopniu G4, ani cech przewlekłego popromiennego zapalenia jelit [9].

Napromienianie stosowane może być jako leczenie uzupełniające po zabiegu operacyjnym, 
jako leczenie konsolidujące po chemioterapii i jako leczenie ratujące u chorych ze wznową.

Radioterapia uzupełniająca
Z uwagi na sposób szerzenia się raka jajnika uzupełniająca teleterapia musi obejmować ob-

szar całej jamy otrzewnowej. Leczenie takie jest skuteczne u chorych z pośredniej grupy ryzyka, 
czyli w I i II stopniu zaawansowania przy G2 i G3, w stopniu III przy G1 i przy zmianach resztko-
wych mniejszych niż 2 cm [10]. Przeprowadzono wiele badań randomizowanych i nierandomi-
zowanych porównujących skuteczność pooperacyjnego napromieniania całej jamy otrzewnowej 
ze skutecznością pooperacyjnej chemioterapii z użyciem różnych cytostatyków, w tym cisplatyny 
lub skutecznością pooperacyjnej radiochemioterapii (napromienianie na obszar miednicy małej) 
[11]. Badania te nie wykazały jednoznacznie wyższości żadnej z tych metod leczenia. Problemem 
w radioterapii była duża ilość wczesnych powikłań popromiennych, zwłaszcza ze strony przewo-
du pokarmowego i szpiku kostnego. Dembo wykazał, że 10-letnie przeżycia były lepsze w grupie 
napromienianej na obszar całej jamy otrzewnowej niż u chorych otrzymujących chemioterapię 
i napromienianych na obszar miednicy [12]. Kojs porównywał skuteczność pooperacyjnej radio-
terapii na obszar całej jamy brzusznej i pooperacyjnej chemioterapii według schematu PAC (ci-
splatyna, adriamycyna, cyklofosfamid) u chorych operowanych z powodu niezaawansowanego 
raka jajnika, bez makroskopowych zmian resztkowych, w stopniach zaawansowania IA i IB G2, 
G3 oraz w stopniach IC i IIA bez względu na stopień zróżnicowania nowotworu [13,14]. W obu 
grupach 5-letnie przeżycia wynosiły 81%, porównywalna była również toksyczność leczenia w obu 
grupach. W ostatnich latach wprowadzenie nowych, skutecznych cytostatyków, a szczególnie tak-
soidów, wyparło z codziennej praktyki uzupełniające, pooperacyjne napromienianie całej jamy 
brzusznej pomimo braku jednoznacznych dowodów na jego gorszą skuteczność. 

W radioterapii uzupełniającej chorych na rak jajnika w stopniu I, II i III stosowano rów-
nież śródotrzewnowo fosfor radioaktywny w postaci koloidu. Wyniki leczenia fosforem ra-
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dioaktywnym nie odbiegały od wyników uzupełniającej teleterapii, czy chemioterapii [11, 15]. 
Fosfor jest emiterem beta o energii 0,69 MeV i zasięgu promieniowania 1,5–3 mm. Przecięt-
nie podawano 15–20 mCi 32 P, przy czym 10 mCi odpowiada dawce 30 Gy na powierzchni 
jamy otrzewnej. Właściwości radioaktywnego fosforu sprawiają, że leczenie było dobrze to-
lerowane, ale z uwagi na mały zasięg promieniowania był on skuteczny jedynie w naciekach 
mikroskopowych. Ponadto problemem było uzyskanie jednorodnego rozkładu dawki w ca-
łej jamie otrzewnowej, penetracja do węzłów chłonnych miednicy i paraaortalnych oraz do 
miejsc zrostów pooperacyjnych. Z tych względów leczenie to zostało zarzucone.

Radioterapia uzupełniająca po zabiegu operacyjnym u chorych na raka jajnika może być 
stosowana w przypadku przeciwwskazań do leczenia cytostatykami lub braku zgody na takie 
leczenie.

Radioterapia konsolidacyjna
Radioterapia konsolidacyjna oznacza planowe napromienianie po zakończeniu chemiote-

rapii u chorych z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi, nawet, jeśli aktualnie nie stwierdza 
się ognisk choroby. Badania przeprowadzone u chorych w stopniach zaawansowania I, II G3, III 
porównywały wyniki leczenia po uzupełniającej chemioterapii i uzupełniającej radiochemio-
terapii (radioterapia konsolidacyjna po chemioterapii). Zarówno przeżycia wolne od nawrotu, 
jak i przeżycia całkowite były o 10–30% lepsze w grupie z radiochemioterapią [15,17]. Nie ma 
zgody, co do wielkości zmian rezydualnych kwalifikujących do konsolidacyjnej radioterapii, 
niektórzy autorzy uważają, że powinny to być zmiany tylko mikroskopowe, inni, że <0,5 cm, 
inni, że <2 cm [5]. Ryzyko powikłań popromiennych w leczeniu skojarzonym jest większe niż 
podczas stosowania jednej metody leczenia. Ostry odczyn popromienny ze strony przewodu 
pokarmowego w stopniu G1-2 występuje u około 80% chorych, a w stopniu G3-4 u około 20% 
chorych, toksyczność hematologiczna odpowiednio u około 70% i 30% chorych [6,18]. Późne 
odczyny popromienne w różnych lokalizacjach występują u około 20% chorych [18].

Radioterapia paliatywna
Radioterapia może być również stosowana u chorych ze wznową choroby nowotworowej 

po wyczerpaniu możliwości chemioterapii. Należy jednak pamiętać, że wyniki tego leczenia 
są lepsze u chorych z nawrotem mikroskopowym niż makroskopowym oraz jeśli nawrót wy-
stępuje w miednicy, a nie w nadbrzuszu [18]. Radioterapia może być stosowana jako leczenie 
paliatywne u chorych z takimi objawami jak krwawienie z pochwy, ból, obrzęki, zagrażające 
objawy uciskowe [19]. Częściowe lub całkowite ustąpienie objawów występuje u 50–70% cho-
rych, a najlepsze wyniki osiąga się w leczeniu przeciwbólowym i przeciwkrwotocznym [19]. 

Postępowanie w zależności od stopnia zaawansowania klinicznego
Według zaleceń Polskiej Unii Onkologii u chorych w I stopniu zaawansowania z pełnym 

protokołem operacyjno-histopatologicznym możliwe jest odstąpienie od leczenia uzupełnia-
jącego po leczeniu operacyjnym [20]. W II stopniu zaawansowania klinicznego po leczeniu 
operacyjnym stosuje się uzupełniającą chemioterapię, a w szczególnych sytuacjach, przy bra-
ku zmian makroskopowych poza miednicą i zmianach w miednicy mniejszych niż 0,5 cm 
możliwa jest uzupełniająca radioterapia [20]. W III i IV stopniu zaawansowania po leczeniu 
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operacyjnym stosuje się chemioterapię. Radioterapia stosowana jest w przerzutach do mózgu 
i kości oraz może być rozważana we wznowach w miednicy małej. NCCN nie zaleca radiote-
rapii w żadnym stopniu zaawansowania [21]. 

Rola radioterapii w nowotworach nienabłonkowych

Rozrodczak, dysgerminoma
NCCN zaleca w leczeniu uzupełniającym chemioterapię [21]. Uzupełniająca radioterapia 

na obszar węzłów chłonnych miednicy po stronie chorej i węzłów chłonnych paraaortalnych 
może być zastosowana u chorych w stopniu zaawansowania IA oraz w nawrotach, jeśli nie 
stosuje się chemioterapii.

Ziarniszczak, granulosa cell tumor
Rola leczenia uzupełniającego, w tym radioterapii, w I stopniu zaawansowania po rady-

kalnym zabiegu operacyjnym nie jest jasna, chociaż czasami obserwuje się wydłużenie czasu 
wolnego od choroby i przeżyć całkowitych. U chorych z zaawansowanym, przerzutowym lub 
nawrotowym nowotworem stosuje się chemioterapię [21-23]. Czynnikami ryzyka są duży 
wymiar guza, wysoki indeks mitotyczny i  pęknięcie guza w  trakcie zabiegu operacyjnego, 
w tej grupie chorych zasadne jest leczenie uzupełniające, radioterapia lub chemioterapia [21, 
24]. Radioterapia może być także stosowana w nawrotach miejscowych i niektórych lokaliza-
cjach przerzutów odległych [25].

Podsumowanie 
U chorych na raka jajnika radioterapia pooperacyjna może być stosowana w przypad-

kach, kiedy konieczne jest leczenie uzupełniające, a brak jest możliwości leczenia systemowe-
go (brak zgody, przeciwwskazania). Radioterapia konsolidacyjna po leczeniu cytostatykami 
może być stosowana u chorych z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi. Chociaż nigdy 
nie wykazano jednoznacznie wyższości leczenia cytostatykami nad radioterapią, napromie-
nianie nie jest powszechnie stosowane z uwagi na trudności techniczne w napromienianiu 
całej jamy otrzewnowej i duże ryzyko powikłań popromiennych.

Przyczyną niepowodzeń radioterapii może być oporność krzyżowa raka jajnika na na-
promienianie rozwijająca się po leczeniu cisplatyną [21]. Z drugiej strony zaobserwowano 
działanie synergistyczne paclitaxelu i radioterapii [21]. Są to jednak jedynie badania in vitro 
lub in vivo u zwierząt.

Pomimo agresywnych zabiegów cytoredukcyjnych i nowych cytostatyków wyniki lecze-
nia chorych na raka jajnika, szczególnie w stadiach zaawansowanych nie są zadawalające, a le-
czenie wielodyscyplinarne z zastosowaniem radioterapii, a szczególnie nowoczesnych technik 
powinno być ponownie przeanalizowane.

Radioterapia raka sromu 

Nowotwory sromu należą do rzadkich nowotworów. W  Polsce w  2007 roku zanoto-
wano 439 zachorowań, co stanowiło 0,68% zachorowań na nowotwory złośliwe u kobiet 
i  280 zgonów, co stanowiło 0,69% zgonów na nowotwory złośliwe u  kobiet [1]. Podsta-
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wową metodą leczenia raka sromu jest leczenie chirurgiczne. Radioterapia stosowana jest 
w  określonych wskazaniach, jako leczenie uzupełniające zabieg operacyjny, rzadko, jako 
leczenie samodzielne, przedoperacyjne lub skojarzone z chemioterapią. Na wybór metody 
postępowania mają wpływ takie czynniki związane z nowotworem jak wielkość i lokalizacja 
ogniska pierwotnego, naciekanie sąsiednich struktur (cewka moczowa, odbyt) i związana 
z tym możliwość zachowania ich funkcji, zajęcie węzłów chłonnych oraz wiek, stan ogólny 
i choroby współistniejące chorej [26]. W ostatnich latach następuje tendencja do przepro-
wadzania mniej rozległych zabiegów operacyjnych i stosowania leczenia uzupełniającego 
[27-29]. U  chorych operowanych do podjęcia decyzji o  dalszym leczeniu niezbędna jest 
znajomość stanu miejscowego przed zabiegiem operacyjnym z uwzględnieniem wielkości 
i lokalizacji guza pierwotnego oraz stanu węzłów chłonnych oraz opis badania histopato-
logicznego uwzględniający typ nowotworu, stopień złośliwości, głębokość naciekania, oce-
nę marginesów, liczbę usuniętych i zajętych przez nowotwór węzłów chłonnych, wielkość 
ogniska przerzutowego w węzłach chłonnych, naciekanie torebki węzła chłonnego, zajęcie 
przestrzeni naczyniowych. Najważniejszymi czynnikami prognostycznymi są: zajęcie wę-
złów chłonnych, wielkość i lokalizacja guza pierwotnego, stopień złośliwości histologicznej, 
głębokość naciekania, zajęcie przestrzeni naczyniowej [26,30]. Inwazja 2 mm związana jest 
z 9% ryzykiem przerzutów w węzłach chłonnych [31]. U chorych z operacyjnym rakiem 
sromu przerzuty w węzłach chłonnych pachwinowych występują w około 30% przypadków 
[30]. Jeśli w węzłach chłonnych pachwinowych obecne są przerzuty, przerzuty mikrosko-
powe w węzłach chłonnych miednicy występują w 15–20% [31]. U chorych bez zajęcia wę-
złów chłonnych 5-letnie przeżycia całkowite wynoszą 90%, u chorych z przerzutami w wę-
złach chłonnych 50-60% [30]. Z obowiązujących wskazań do napromienianie u chorych na 
raka sromu wynika, że radioterapia powinna być stosowana u około 30% chorych, jednak 
w praktyce stosowana jest jedynie u około 10% chorych, co może być związane z wiekiem 
chorych i wynikającymi z tego komplikacjami [4].

Radioterapia uzupełniająca 
Leczenie operacyjne raka sromu, które jest leczeniem podstawowym, polega na wycięciu 

miejscowym zmiany lub wycięciu całego sromu oraz usunięciu węzłów chłonnych pachwino-
wych i udowych. Wskazania do uzupełniającej radioterapii po zabiegu operacyjnym należy 
rozpatrywać w odniesieniu do stanu węzłów chłonnych i ogniska pierwotnego. 

GOG przeprowadziło badanie porównujące limfadenektomię pachwinową i uzupełnia-
jącą radioterapię u chorych z przerzutami w węzłach chłonnych z samodzielną radioterapią 
węzłów chłonnych pachwinowych [32]. Badanie to zostało przerwane ze względu na istotnie 
większą ilość wznów w pachwinach w grupie z  samodzielną radioterapią. W badaniu tym 
jednak z uwagi na przyjętą technikę napromieniania i nieokreślanie położenia węzłów chłon-
nych na podstawie tomografii komputerowej obszar ten nie otrzymywał zaplanowanej dawki. 
Głębokość położenia węzłów chłonnych pachwinowych przyjęta była bowiem arbitralnie na 
3 cm i stosowano niskoenergetyczne elektrony, co powodowało niedodawkowanie. Z analizy 
badań tomograficznych wynika, że węzły chłonne pachwinowe leżą średnio na głębokości 6 
cm [33]. Badania retrospektywne dotyczące tego zagadnienia wykazują jednak, że w przypad-
ku zastosowania odpowiedniej techniki radioterapii wyniki samodzielnego napromieniania 
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są porównywalne z limfadenektomią i leczenie takie może być alternatywą dla chorych, które 
ze względów pozaonkologicznych nie kwalifikują się do zabiegu operacyjnego, lub nie wyra-
żają na niego zgody [30].

Badanie GOG porównywało również skuteczność pooperacyjnej radioterapii na obszar 
obu pachwin i całej miednicy do miednicznej limfadenektomii u chorych na raka sromu po 
limfadenektomii pachwinowej i wulwektomii z przerzutami w węzłach chłonnych pachwino-
wych. W badaniu wzięło udział 114 chorych. Badanie zostało przerwane, ponieważ w grupie 
z radioterapią odnotowano znacząco lepsze wyniki leczenia. Przeżycia 2-letnie w grupie z ra-
dioterapią wynosiły 68%, w grupie z limfadenektomią miedniczną 54% (p=0,03), a wznowy 
miejscowe 5% vs 24%. Poprawa wyników leczenia dotyczyła w grupie napromienianej cho-
rych z przerzutami w 2 i więcej węzłach chłonnych. Na podstawie tego badania radioterapia 
uzupełniająca na obszar węzłów chłonnych pachwinowych i węzłów chłonnych miednicy jest 
zalecana w przypadku przerzutów w dwóch lub więcej węzłach chłonnych pachwinowych, 
jako rutynowe postępowanie [34]. Opublikowane w 2009 roku 6-letnie wyniki potwierdziły 
lepsze przeżycia całkowite w grupie z radioterapią w porównaniu do grupy z limfadenektomią 
miedniczną (51% vs 41%) [35]. Jeśli w 20% usuniętych węzłów chłonnych po stronie pierwot-
nego guza sromu obecne są przerzuty znacząco rośnie ryzyko zajęcia węzłów chłonnych po 
stronie przeciwnej, wznowy i zgonu [35]. 

Uzupełniająca radioterapia na obszar węzłów chłonnych jest również stosowana u cho-
rych z  przerzutem w  jednym węźle chłonnym i  naciekiem torebki lub ogniskiem inwazji 
większym niż 5 mm, są to bowiem również niekorzystne czynniki rokownicze [31]. 

Więcej kontrowersji budzi napromienianie uzupełniające u chorych z przerzutem w jed-
nym węźle chłonnym. Fons i wsp. wykazali badając grupę 75 chorych z rakiem sromu i prze-
rzutem w jednym węźle chłonnym bez nacieku torebki węzła, że DFS i DSS w grupie podda-
nej uzupełniającej radioterapii i poddanej jedynie obserwacji nie różniły się i wynosiły odpo-
wiednio 63% vs 62% i 69% vs 68% [36].

Odmienne wyniki przynosi badanie Parthasarathy i wsp. Badali oni chore w III stopniu 
zaawansowania raka sromu z przerzutem w jednym węźle chłonnym, grupa liczyła 208 cho-
rych, usuniętych było od 1 do 34, średnio 13 węzłów chłonnych. 102 kobiety poddane zostały 
uzupełniającej radioterapii, 106 jedynie obserwacji. 5-letnie DSS w grupie napromienianej 
wynosiło 77%, w grupie bez radioterapii 61,2% (p=0,02). Biorąc pod uwagę liczbę usunię-
tych węzłów chłonnych istotną statystycznie poprawę 5-letnich DSS w grupie napromienia-
nej w  porównaniu z  obserwowaną wykazano u  chorych z  usuniętymi 12 i  mniej węzłami 
chłonnymi (76,6% vs 55,1%, p=0,035). U chorych z usuniętymi ponad 12 węzłami chłonnymi 
wyniki również były lepsze w grupie napromienianej (77,3% vs 66,7%), ale różnica ta nie była 
istotna statystycznie [37]. 

Kontrowersyjne jest leczenie operacyjne lub napromienianie pachwiny po stronie zdro-
wej, jeśli po stronie chorej stwierdzono zmiany w węzłach chłonnych [29]. Obiecujące wyniki 
przyniosło badanie Jacksona, w którym chore po obustronnej limfangiektomii pachwinowej 
i przerzutami tylko po jednej stronie napromieniane były tylko na obszar pachwiny z przerzu-
tami i jedną stronę miednicy. Nie zaobserwowano wznów po stronie pierwotnie bez przerzu-
tów i nienapromienianej [38]. Takie ograniczenie obszaru napromieniania przyczynia się do 
zmniejszenia ilości i nasilenia odczynów popromiennych.
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W leczeniu operacyjnym ogniska pierwotnego na sromie kluczowe znaczenie ma uzy-
skanie czystego w badaniu histologicznym marginesu minimum 8 mm, jeżeli czysty margines 
wynosi 4–6 mm możliwa jest ścisła obserwacja, jeżeli margines jest mniejszy niż 3 mm należy 
rozważyć reoperację [39,40]. W przypadku dodatnich marginesów reoperacja daje lepsze wy-
niki niż radioterapia, napromienianie zalecane jest, jeśli reoperacja powodowałaby znaczne 
okaleczenie i upośledzałaby istotne funkcje życiowe [39].

Uzupełniająca radioterapia miejscowa na lożę pooperacyjną sromu może być wskaza-
na u chorych, u których margines chirurgiczny był mniejszy niż 8 mm, głębokość nacieku 
większa niż 5 mm, w przypadku zajęcia przestrzeni naczyniowej, szczególnie, jeśli zajęte były 
węzły chłonne [30,31]. 

Przy marginesie mniejszym niż 8 mm w 50% przypadków następuje wznowa miejscowa, 
zastosowanie pooperacyjnej radioterapii u chorych z marginesem dodatnim lub mniejszym 
niż 8mm zmniejsza wznowy miejscowe z 58% do 16% [31]. 

Rola radioterapii uzupełniającej ogniska pierwotnego u chorych bez przerzutów w wę-
złach chłonnych nie jest w pełni jasna. Czynnikami ryzyka wznowy miejscowej są duży wy-
miar guza, głęboka inwazja, zajęcie przestrzeni naczyniowej, mały margines chirurgiczny. Ba-
dania retrospektywne wykazują, że napromienianie ogniska pierwotnego zmniejsza ryzyko 
wznowy miejscowej, brak jest jednak badań prospektywnych, a podjęta przez GOG próba 
przeprowadzenia takiego badania nie powiodła się z uwagi na powolny nabór chorych do 
badania [41].

Podsumowując, wskazaniami do uzupełniającej radioterapii są przerzuty w dwóch lub 
więcej węzłach chłonnych lub jednym węźle z naciekiem torebki lub ognisko przerzutowe 
w  węźle chłonnym większe od 5 mm, margines pooperacyjny <8 mm, głębokość nacieku  
>5 mm i  zajęcie przestrzeni naczyniowej [30,31]. Napromieniane mogą być jedynie węzły 
chłonne lub loża pooperacyjna na sromie lub oba te obszary.

Radioterapia i radiochemioterapia przedoperacyjna 
Radiochemioterapia przedoperacyjna może zapobiec okaleczającemu leczeniu chirur-

gicznemu, np. konieczności wyłonienia stomii u chorych na zaawansowanego raka sromu. 
Dawki stosowane wówczas w radioterapii są niższe niż w radioterapii samodzielnej lub po-
operacyjnej. Gorsze jest gojenie się blizn pooperacyjnych.

Badanie II fazy GOG 101 dotyczyło radiochemioterapii u  chorych w  dwóch grupach: 
zaawansowanym nieoperacyjnym rakiem sromu T3 i  T4 oraz z  nieoperacyjnymi węzłami 
chłonnymi N3 i  N4 [42,43]. Chore poddawane były przedoperacyjnej radiochemioterapii. 
Napromienianie odbywało się dwa razy dziennie do dawki całkowitej 47,6 Gy z planowaną 
przerwą oraz podawano dwa kursy 5-fluorouracylu z cisplatyną. W 4–8 tygodni po radioche-
mioterapii chore poddawane były zabiegowi operacyjnemu usunięcia zmian resztkowych lub 
biopsji z miejsca pierwotnej zmiany w przypadku, jeśli uległa ona całkowitej makroskopowej 
regresji [42,43]. W grupie T3 i T4 było 71 chorych. U 34 chorych (48%) nastąpiła całkowita 
kliniczna remisja, 3 spośród tych chorych nie poddano leczeniu operacyjnemu, u pozostałych 
22 chorych po leczeniu operacyjnym nie stwierdzono zmian nowotworowych w badaniu hi-
stopatologicznym pooperacyjnym. U 2 chorych z całej badanej grupy zmiany nowotworowe 
po radiochemioterapii były nadal nieoperacyjne. W ciągu 50 miesięcy obserwacji wznowa 
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miejscowa wystąpiła u 16% chorych [42]. W grupie N3 i N4 było 46 chorych, 4 chore nie 
ukończyły leczenia, 4 chore nie były operowane (2 z powodów pozaonkologicznych, 2 nadal 
miały zmiany nieoperacyjne). U 41% chorych operowanych pooperacyjne badanie histopa-
tologiczne nie wykazało zmian nowotworowych w węzłach chłonnych [43]. Kolejne badanie 
II fazy GOG 205 dotyczące tego problemu toczy się aktualnie, stosowana jest wyższa dawka 
z radioterapii (57,6 Gy), wyeliminowano planowaną przerwę i zmieniono chemioterapię na 
cisplatynę podawaną raz w tygodniu [41]. 

Radiochemioterapia stosowana jest jako leczenie neoadjuwantowe przed zabiegiem ope-
racyjnym w  zaawansowanym raku sromu lub jako leczenie samodzielne. Brak jest jednak 
randomizowanych badań klinicznych III fazy na ten temat. Z cytostatyków stosowane są ci-
splatyna, mitomycyna C, 5-fluorouracyl i bleomycyna, dawki radioterapii wahają się od 30 do 
74 Gy, a przeżycia wolne od nawrotu od 5% do 78% [44].

Radioterapia samodzielna
Radioterapia samodzielna może być stosowana u  chorych, które nie zgadzają się na 

zabieg operacyjny lub, u których istnieją pozaonkologiczne przeciwwskazania do zabiegu 
operacyjnego.

Obszary i technika napromieniania
W napromienianiu chorych na raka sromu tradycyjnie stosowana była radioterapia kon-

wencjonalna oparta na klasycznych radiogramach. Granice pól napromienianych wyznacza-
ne były na radiogramach tak, aby objęty był cały srom i węzły chłonne pachwinowo-udowe 
z lub bez objęciem węzłów chłonnych biodrowych wspólnych, wewnętrznych i zewnętrznych. 
Stosowano technikę 2-polową, ułożenie na plecach. W celu napromieniania węzłów chłon-
nych pachwinowych stosowane było również napromienianie elektronami, a w napromienia-
niu samego sromu jedno pole na wprost. Techniki te nie zapewniały jednak jednorodnego 
rozkładu dawki w obszarze napromienianym, prowadziły do „błędów geograficznych”, szcze-
gólnie w  odniesieniu do położenia węzłów chłonnych pachwinowych oraz nie zapewniały 
odpowiedniej ochrony narządów krytycznych.

W  technikach 2-wymiarowych przyjmowano, że dawka zadana na pachwiny powinna 
być zdeponowana na głębokości 3 cm, a analiza badań tomograficznych wskazuje, że naczy-
nia udowe znajdują się średnio na głębokości około 6 cm [33]. Na podstawie limfogramów 
stwierdzono, że węzły chłonne pachwinowe i węzły chłonne miednicy leżą w odległości do 
17 mm od odpowiednich naczyń krwionośnych [45]. Biorąc powyższe pod uwagę w leczeniu 
chorych na raka sromu zalecana jest radioterapia konformalna.

U chorych z przerzutami w 2 lub więcej węzłach chłonnych, lub 1 węźle chłonnym z na-
ciekiem torebki lub ogniskiem w węźle chłonnym większym niż 5 mm napromieniane są wę-
zły pachwinowe obustronnie i dolne węzły chłonne miednicy [31]. Granicę dolnych węzłów 
miednicy przyjmuje się na poziomie środkowych stawów krzyżowo-biodrowych, obejmowa-
ne są węzły chłonne biodrowe wewnętrzne, biodrowe zewnętrzne oraz pachwinowe przy-
środkowe i boczne [31]. W radioterapii miejscowej sromu obszar napromieniania powinien 
obejmować lożę pooperacyjną z marginesem obejmującym naciek mikroskopowy, brać pod 
uwagę błędy ułożenia chorego oraz ruchy chorego, obszar napromieniania nie musi obejmo-
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Dawka całkowita na obszar nacieku mikroskopowego wynosi 45–50 Gy, 55–60 Gy dla 
dużych nacieków i mnogich zmian w węzłach chłonnych, 60 Gy dla węzłów chłonnych z na-
ciekiem torebki, 65–70 Gy na duże zmiany resztkowe [26,31]. W samodzielnej radioterapii 
dawka całkowita wynosi 62–64 Gy. W  samodzielnej radioterapii dawka frakcyjna wynosi 
1,8–2,0 Gy, w radiochemioterapii dawka frakcyjna jest niższa [31].

W ostatnich latach w planowaniu radioterapii raka sromu zaczyna się stosować techni-
kę IMRT [46]. Kliniczny obszar do napromieniania (CTV) wyznaczany jest na podstawie 
tomografii komputerowej przyjmując za lokalizację węzłów chłonnych pachwinowych, bio-
drowych wewnętrznych i  biodrowych zewnętrznych 1–2 cm wokół odpowiednich naczyń 
krwionośnych oraz cały srom. Obszar zaplanowany do napromieniania (PTV) wyznacza się 
powiększając obszar CTV o 1 cm, co najczęściej oznacza, że górna granica PTV znajduje się 
na granicy L5/S1. Do wyznaczenia obszaru do napromieniania przydatne jest oznakowanie 
podczas tomografii blizn i zmian nowotworowych znacznikami. Konturowane są również na-
rządy krytyczne: jelito cienkie, odbytnica, pęcherz moczowy, główki kości udowych. W tech-
nice IMRT objętość jelita cienkiego otrzymującą dawkę istotną z punktu widzenia odczynów 
popromiennych zmniejsza się o 27%, odbytnicy o 41% i pęcherza moczowego o 26%, co może 
przyczynić się do zmniejszenia ilości odczynów popromiennych. Zaletą tej techniki w po-
równaniu z techniką konwencjonalną i klasyczną konformalną, jest również to, że eliminuje 
nakładanie się dawek z różnych pól napromieniania (pole kroczowe, pachwinowe). 

Powikłaniami radioterapii są odczyn skórny, obrzęk kończyn dolnych, złamania szyjki 
kości udowej i miednicy, popromienne zapalenie jelit, utrudnione gojenie ran pooperacyj-

wać całego sromu [31]. Narządami krytycznymi są pęcherz moczowy, jelita, szpik kostny, 
szyjki kości udowych. Przykładowe obszary do napromieniania i rozkład izodozowy wykona-
ny w technice konformalnej przedstawia Ryc. 13.1.

Rycina 13.1. Obszary do napromieniania i rozkład izodozowy w technice konformalnej u chorej na raka 
sromu. Materiał własny Katedry Onkologii i Kliniki Onkologii Ginekologicznej Akademii Medycznej 
oraz Zakładu Fizyki Medycznej Dolnośląskiego Centrum Onkologii we Wrocławiu.



186

nych w przypadku radioterapii przedoperacyjnej. Odczyny późne mają postać włóknienia, 
atrofii, teleangiektazji, owrzodzenia, martwicy.

W  Katedrze Onkologii i  Klinice Onkologii Ginekologicznej Akademii Medycznej we 
Wrocławiu na bazie Dolnośląskiego Centrum Onkologii wszystkie chore na raka sromu pod-
dawane radykalnej radioterapii napromieniane są techniką konformalną.

Radioterapia paliatywna
Radioterapia paliatywna ma istotne znaczenie w zahamowaniu postępu choroby i łago-

dzeniu takich objawów jak ból i krwawienie. Stosowane są różne schematy frakcjonowania, 
np. 25 Gy/10 frakcji, 5 Gy/1 frakcja. Radioterapia ma również zastosowanie w leczeniu prze-
rzutów odległych w niektórych lokalizacjach (kości, mózg).

Postępowania w zależności od stopnia zaawansowania klinicznego
Polska Unia Onkologii rekomenduje w zależności od stopnia zaawansowania klinicznego 

następujące postępowanie [20]:
I wg FIGO – wycięcie miejscowe z/bez jednostronnym usunięciem węzłów chłonnych pa-
chwinowych i udowych.
II wg FIGO – radykalne usunięcie sromu z obustronnym usunięciem węzłów chłonnych pa-
chwinowych i udowych +/- uzupełniająca radioterapia.
III wg FIGO – radykalne usunięcie sromu z  obustronnym usunięciem węzłów chłonnych 
pachwinowych i udowych z uzupełniającą radioterapią.
IV wg FIGO – leczenie operacyjne z uzupełniającą radioterapią, radioterapia przedoperacyj-
na, leczenie paliatywne.

Podsumowanie 
Biorąc pod uwagę, że rak sromu jest rzadko występującym nowotworem trudno jest prze-

prowadzić prospektywne badania randomizowane trzeciej fazy, na podstawie których jedno-
znacznie zdefiniowane zostałyby metody postępowania. Wybierając sposób leczenia należy 
brać pod uwagę stan ogniska pierwotnego na sromie i stan węzłów chłonnych. W planowa-
niu radioterapii szczególną uwagę należy zwrócić na planowanie na podstawie tomografii 
komputerowej w celu zapewnienia objęcia zadaną dawką obszaru wyznaczonego do napro-
mieniania. Dalsze badania potrzebne są w celu określenia roli radiochemioterapii w leczeniu 
chorych na raka sromu. 

Radioterapia raka pochwy

Nowotwory pochwy należą do bardzo rzadkich nowotworów. W 2007 r. w Polsce stwier-
dzono 95 nowych zachorowań (0,15%) i  81 zgonów (0,2%) [1]. Najczęściej występuje rak 
płaskonabłonkowy (85%), a  80–90% zmian w  pochwie to zmiany wtórne. Wybór metody 
leczenia zależy od stopnia zaawansowania wg FIGO, wielkość zmiany pierwotnej, typu histo-
patologicznego, lokalizacji zmiany, głębokości nacieku. Leczenie raka pochwy jest domeną 
radioterapii i przyjmuje się, że radioterapia powinna być zastosowana u prawie wszystkich 
chorych [4]. W niskich stopniach zaawansowania zastosowanie radioterapii umożliwia za-
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chowanie warunków anatomicznych i funkcjonalnych pochwy, a w stadiach zaawansowanych 
uniknięcia okaleczających zabiegów operacyjnych i napromienianie węzłów chłonnych [47]. 
Czynnikami prognostycznymi są typ histopatologiczny (rokowanie w raku płaskonabłonko-
wym jest lepsze niż w raku gruczołowym), wielkość nacieku nowotworowego (<3 cm vs >3 
cm), stopień zaawansowania według FIGO, położenie nacieku (położenie w części dolnej i na 
ścianie tylnej rokuje gorzej) [48-50].

Sposób postępowania w zależności od stopnia zaawansowania klinicznego
Według zaleceń Polskiej Unii Onkologii w stopniu 0 stosuje się leczenie operacyjne lub bra-

chyterapię śródpochwową w dawce 60–70 Gy z objęciem całej śluzówki pochwy [20]. W stop- 
niu I  w  lokalizacji w  1/3 górnej pochwy stosuje się leczenie operacyjne z  uzupełniającą 
radioterapią przy dodatnich lub wąskich marginesach, w pozostałych przypadkach radio-
terapię w postaci brachyterapii śródjamowej lub śródtkankowej w zależności od głębokości 
nacieku (<,>0,5 cm) w dawce 60–70 Gy, a w przypadku zmian >2 cm, o niskim G, w dolnej 
1/3 pochwy w postaci teleterapii. W stopniu II-IVa stosuje się pełną radioterapię składającą 
się z brachyterapii w dawce 70–80 Gy i teleterapii. W stopniu IV B postępowanie jest indy-
widualne.

Obszar i technika napromieniania
Obszar napromieniany obejmuje całą pochwę wraz z guzem, w przypadku zajęcia 1/3 

górnej pochwy węzły chłonne miednicy, a w przypadku zajęcia dolnej części pochwy także 
węzły chłonne pachwinowe [50,51]. 

W  teleterapii podawana jest dawka całkowita 45–50,4 Gy/25–28 fr, ewentualnie boost 
na powiększone węzły chłonne pachwinowe 10–15 Gy. Stosuje się także brachyterapię HDR 
lub LDR samodzielną lub skojarzoną z teleterapią w dawce 70–80 Gy [52]. W zależności od 
grubości nacieku nowotworowego w pochwie stosuje się brachyterapię śródjamową lub śród-
tkankową [49]. Dawka brachyterapii obliczana jest na powierzchni błony śluzowej pochwy 
w  przypadku radioterapii śródjamowej, lub na izodozie obejmującej naciek nowotworowy 
w przypadku radioterapii śródtkankowej. W większości przypadków brachyterapia może być 
zastosowana dopiero po ograniczeniu nacieku nowotworowego przez teleterapię [53]. W celu 
zniszczenia nacieku mikroskopowego wymagana jest dawka 50 Gy, a  nacieku makrosko-
powego minimum 60 Gy, przy czym podwyższenie dawki na małym obszarze za pomocą 
brachyterapii pozwala uniknąć nasilonych odczynów popromiennych [49]. Przyjmuje się, że 
u chorych w wyższych stopniach zaawansowania (II, III według FIGO) dawka na obszar guza 
pochwy powinna wynosić 70–75 Gy, na przyśrodkową część przymacicz 65 Gy, a na boczne 
części przymacicz (węzły chłonne miednicy) 50 Gy [54]. Tolerancja górnej części pochwy na 
napromienianie jest lepsza niż dolnej (140 Gy vs 98 Gy) [50].

Istnieją również doniesienia o jednoczasowej radiochemioterapii opartej na cisplatynie 
u chorych na raka pochwy [55-57]. Leczenie takie prowadzone jest przez analogię do raka 
szyjki macicy. Najczęściej stosowane cytostatyki to cisplatyna, 5-fluorouracyl i mitomycyna. 
Leczenie skojarzone może być rozważane u chorych z czynnikami ryzyka, w dobrym stanie 
ogólnym. Niestety z  uwagi na znikomą liczbę chorych brak jest randomizowanych badań 
klinicznych na ten temat. Prowadzone są również badania nad zastosowaniem radioterapii 
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w połączeniu z hipertermią. Leczenie takie nie zwiększa toksyczności leczenia i wydaje się być 
użyteczne u chorych z naciekiem >4 cm, jako alternatywa dla radiochemioterapii u chorych 
z przeciwwskazaniami do leczenia cytostatykami [58,59].

Podsumowanie 
Z powodu rzadkości występowania raka pochwy brak jest prospektywnych badań ran-

domizowanych dotyczących leczenia chorych z tym nowotworem. Badania retrospektywne 
obejmują małe grupy chorych leczonych na przestrzeni wielu lat z zastosowaniem różnych 
technik radioterapii i  różnych cytostatyków. Wszystko to utrudnia porównanie wyników 
leczenia i wprowadzenie standardów postępowania. Nie ulega jednak wątpliwości, że pod-
stawową metodą leczenia u chorych na raka pochwy niezależnie od stopnia zaawansowania 
klinicznego jest radioterapia. 
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XIV. Powikłania radioterapii
dr n. med. Jolanta Szelachowska
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Każdemu rodzajowi leczenia onkologicznego towarzyszą powikłania. Radioterapia nie 
jest pod tym względem wyjątkowa – jej stosowanie nierozerwalnie związane jest z ryzykiem 
uszkodzenia tkanek zdrowych. Uszkodzenia te nazywamy odczynami popromiennymi lub 
powikłaniami radioterapii. 

W istocie w tkankach pacjentów poddanych radioterapii zawsze pozostają ślady przeby-
tego leczenia. Zmiany te są obecne nawet u pacjentów całkiem bezobjawowych. Dolegliwości 
(odczyny popromienne) pojawiają się dopiero wówczas, gdy uszkodzenie tkanek jest na tyle 
silne, że narząd przestaje funkcjonować prawidłowo. 

Wiedza dotycząca wpływu radioterapii na tkanki zdrowe ewoluuje i jest stale pogłębiana. 
Dowodem na coraz lepsze zrozumienie mechanizmów prowadzących do uszkodzeń popro-
miennych jest porównanie obecnego stanu wiedzy z pierwszymi podręcznikami onkologii. 

W „Zarysie Onkologii” z 1955 roku [1] możemy odnaleźć przyjęty wówczas podział odczy-
nów popromiennych na miejscowe i ogólne. Do odczynów ogólnych zaliczane były objawy po-
jawiające się w trakcie napromieniania większych pól w okolicy klatki piersiowej, jamy brzusz-
nej i czasami czaszki. Były to głównie nudności, wymioty, brak łaknienia, ogólne poczucie cho-
roby i bóle głowy. Jako przyczynę tych dolegliwości przyjmowano „najprawdopodobniej ogólne 
zatrucie ustroju, chemicznymi produktami rozpadu tkanek na skutek procesów jonizacyjnych 
(działanie pośrednie), bardzo prawdopodobne jest także działanie drogą nerwową”. Do odczy-
nu ogólnego zaliczano również „odczyn ze strony układu krwiotwórczego”, którego typowym 
objawem był spadek liczby krwinek białych. W podręczniku tym zaznaczone było, iż „zarówno 
odczyny miejscowe jak i ogólne mogą pojawić się w czasie lub bezpośrednio po leczeniu (uszko-
dzenia wczesne), lub też wiele miesięcy czy lat później (uszkodzenia późne)”. 

Obecnie powszechnie przyjęty jest podział na odczyny popromienne wczesne (ostre) 
i późne. Podział ten oparty jest na różnicy w czasie wystąpienia objawów. 
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Z  obserwacji klinicznych wiadomo, że cechą charakterystyczną dla odczynów ostrych 
jest nie tylko wczesne ich występowanie (w trakcie lub do 6 miesięcy po zakończeniu radiote-
rapii), ale również to, iż ustępują one samoistnie lub po prostym leczeniu farmakologicznym. 
Przebieg tych odczynów jest stopniowy i narastający, zwykle nie zagrażający życiu pacjenta. 

Odczyn późny natomiast występuje najczęściej po co najmniej 6 miesiącach od zakoń-
czenia radioterapii. Zwykle pojawia się nagle i  jest trwały (nieodwracalny), chociaż mogą 
pojawiać się mechanizmy kompensacyjne łagodzące jego objawy. W przypadku dużego nasi-
lenia, zwłaszcza gdy dotyczy kluczowych narządów, może stanowić zagrożenie dla życia pa-
cjenta [2]. 

Pojawienie się i przebieg odczynu zależny od rodzaju napromienianego narządu i komó-
rek, które go budują. Podstawowa koncepcja wyjaśniająca różnicę w reakcji na radioterapię 
między tkankami reagującymi odczynem wczesnym i późnym została przedstawiona przez 
Michałowskiego w latach osiemdziesiątych XX wieku [3,4]. Michałowski zaproponował po-
dział tkanek zdrowych na dwa typy: tkanki zbudowane hierarchicznie (typ H – hierarchic) 
i elastycznie (typ F – flexible). Różnica zaznaczona jest w organizacji komórkowej tkanek i ich 
zdolności do proliferacji. 

Tkanki zbudowane hierarchicznie (typ H) reagują odczynem ostrym. W tkankach tych 
znajduje się przedział dzielących się komórek macierzystych, przedział komórek różnicują-
cych się o  ograniczonej zdolności podziałowej i  przedział komórek dojrzałych pełniących 
swoją funkcję (nabłonki, szpik). Do ujawnienia się odczynu dochodzi w momencie, gdy za-
czyna brakować komórek dojrzałych, pełniących swoją funkcję. Natomiast, dopóki ich licz-
ba jest wystarczająca, aby zabezpieczyć prawidłową pracę tkanki, brak jest objawów popro-
miennych uszkodzeń, nawet jeśli radioterapia spowodowała bardzo znaczny spadek liczby 
komórek macierzystych i różnicujących się. Dlatego czas, w którym dochodzi do ujawniania 
się odczynu, jest pochodną czasu życia komórek dojrzałych. W przypadku tego typu tkanki, 
repopulacja komórek (regeneracja tkanki) zachodzi już w trakcie napromieniania i po zakoń-
czeniu leczenia możliwa jest jej pełna regeneracja. 

Tkanki elastyczne (typu F) reagują późnymi odczynami popromiennymi. Są to powoli pro-
liferujące tkanki i narządy, w których większość komórek pozostaje w spoczynku (faza G0 cyklu 
komórkowego). Tkanki typu F zbudowane są przez komórki dojrzałe, pełniące funkcje charak-
terystyczne dla danego narządu, o ograniczonej zdolności do proliferacji. Komórki te, w trakcie 
radioterapii, zachowują dużą zdolność do naprawy uszkodzeń wywołanych promieniowaniem 
jonizującym (o niewielkich dawkach frakcyjnych). Jednakże im wyższą dawkę otrzymają jedno-
razowo, tym mniej wydolne są ich mechanizmy naprawcze. Dlatego tkanki te są bardzo wrażli-
we na wysokość dawki frakcyjnej (im wyższa dawka frakcyjna tym większe uszkodzenie). 

W tkankach tych, gdy dojdzie do ubytku komórek, pozostałe (o ile nie zostały uszkodzone 
do tego stopnia, że nie mogą przejść przez cykl podziałowy) mają zdolność odbudowy tkanki. 
Jednakże jeśli komórki, które otrzymały wysokie dawki radioterapii, zostaną wprowadzone 
do cyklu podziałowego i okaże się, iż ich uszkodzenie uniemożliwia prawidłowy podział, to 
prowadzi to do ich śmierci i uszkodzenia narządu (efekt lawinowy – jedna umierająca komór-
ka pociąga za sobą kolejne). W  przypadku tkanek zbudowanych elastycznie prawdopodo-
bieństwo i szybkość ujawnienia się odczynu zależy w znacznej mierze od wysokości podanej 
dawki i tolerancji danego narządu na napromienianie.
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Rozwój biologii molekularnej i komórkowej spowodował, że w połowie lat dziewięćdzie-
siątych XX wieku koncepcja dotycząca mechanizmów powstawania odczynów popromien-
nych uległa pewnym zmianom. Zwrócono większą uwagę na rolę uszkodzenia naczyń krwio-
nośnych i wpływ czynników humoralnych na rozwój popromiennego uszkodzenia tkanek. 
Wykazano, iż komórki naczyń krwionośnych i komórki miąższowe nie są biernymi obserwa-
torami ginącymi w momencie, gdy chcą się dzielić, ale aktywnymi uczestnikami odpowiedzi 
na radioterapię [5]. 

Na poziomie histopatologicznym charakterystyczne dla wczesnych odczynów popro-
miennych są szybko pojawiające się zmiany, takie jak: obrzęk i apoptoza komórek endotelial-
nych, zwiększona przepuszczalność naczyń, obrzęk tkanki, czy też nacieki limfocytarne. 

Odpowiedź tkanki naczyniowej na napromienianie pojawia się w dwóch falach. 
Pierwsza, to wczesne zmiany, które pojawiają się w ciągu 24 godzin od napromieniania 

i  są zdominowane przez apoptozę komórek endotelium [6]. Druga, późna reakcja naczyń 
rozwija się w ciągu miesięcy po radioterapii. Na poziomie histopatologicznym przedstawia się 
pod postacią zapadających się ścian naczyń włosowatych, pogrubiałych błon podstawnych, 
zbliznowacenia otaczających naczynie tkanek, teleangiektazji i spadku zdolności komórek do 
odbudowy tkanek [7]. 

Po napromienianiu dochodzi do obrzęku komórek endotelium, przylegania leukocytów 
do ścian naczyń i ich zwiększonej przepuszczalności [8]. Do charakterystycznych zmian po 
napromienianiu należy również odłączanie się komórek endotelium od błony podstawnej, 
tworzenie się zakrzepów i zniszczenie całych segmentów naczyń, co powoduje niedokrwienie 
otaczających tkanek lub odrost naczyń w niektórych narządach [9]. Takie uszkodzenie na-
czyń wpływa na rozwój późnych odczynów popromiennych w napromienianych narządach. 

W porównaniu z dużymi naczyniami, włośniczki wykazują znacznie więcej zmian morfo-
logicznych po napromienianiu, widoczna jest ich obliteracja z towarzyszącym poszerzeniem po-
zostałych naczyń [10]. Włośniczki są najbardziej wrażliwą na napromienianie składową układu 
naczyniowego. Uszkodzenie włośniczek może leżeć u podstaw radiowrażliwości tkanek [11,12].

Pod wpływem promieniowania jonizującego dochodzi również do przebudowy i włók-
nienia napromienionych narządów i  tkanki łącznej. Proces, który prowadzi do powstania 
późnych odczynów popromiennych, zaczyna rozwijać się na poziomie molekularnym wkrót-
ce po napromienianiu. W procesie tym bierze udział wiele komórek, komunikujących się ze 
sobą za pomocą cytokin i czynników wzrostu. Prawdopodobnie prowadzi to do akumulacji 
w tkance łącznej dojrzałych fibrocytów oraz zwiększonej syntezy i odkładania kolagenu i –  
w konsekwencji – do charakterystycznych zmian włóknieniowych [13].

Obserwacje kliniczne wskazują, że rozwój późnych odczynów popromiennych w tkance 
miąższowej i łącznej może być konsekwencją przejścia wcześniejszej fazy zapalnej, po której 
rozwijają się zmiany popromienne w podścielisku. Na przykład, w płucach zwłóknienie na-
stępuje po popromiennym zapaleniu płuc. Podobnie w nerkach po popromiennym zapaleniu 
nerek następują zmiany marskie (renal sclerosis) [12]. Również wywołane napromienianiem 
uszkodzenie naczyń poprzedza wystąpienie popromiennego zwłóknienia narządów. W przy-
padku tkanki płucnej uznaje się, że uszkodzenie komórek endotelialnych naczyń włosowa-
tych i pneumocytów II typu (najbardziej radiowrażliwych) może być przyczyną obrzęku pę-
cherzyków, wysięków i przekrwienia [14,15].
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W tkankach pacjentów, którzy przeszli radioterapię, zawsze pozostają ślady przebytego 
leczenia [16]. Większość pacjentów, pozostaje jednak asymptomatyczna. Tylko u części z nich 
rozwijają się późne odczyny popromienne, które upośledzają funkcję uszkodzonych (napro-
mienianych) narządów. Uszkodzenia te, są uznawane za nieodwracalne. W rzadkich przypad-
kach mogą one stanowić nawet zagrożenia dla życia pacjentów. 

Wszyscy napromieniani pacjenci, a  w  szczególności ci, u  których rozwinęły się późne 
uszkodzenia narządów, mają charakterystyczne zmiany histologiczne napromienianych tka-
nek – głównie są to zwłóknienia i zaniki (atrofia). Stopień nasilenia tych zmian i ich lokali-
zacja są zróżnicowane. Zwłóknienia dominują w wielu narządach – głównie piersi, skórze, 
jelicie cienkim, płucu, nerce i wątrobie. Atrofia i martwica dokonują się w późniejszych sta-
diach rozwoju odczynu popromiennego. Czynnikami mającymi wpływ na rozwój martwicy 
są wysokie dawki radioterapii, często dodatkowo skojarzone z leczeniem chirurgicznym lub 
urazem. Kliniczne nasilenie zmian koreluje z zasięgiem zmian patofizjologicznych i stopniem 
utraty komórek miąższu uszkodzonego narządu. 

W rozwoju późnych odczynów popromiennych takich jak zwłóknienia tkanek miękkich i mar-
twica kości biorą udział mechanizmy prowadzące do gojenia tkanek, z tym że w przypadku zwłók-
nienia działanie tego mechanizmu jest nadmierne, a przypadku martwicy nieprawidłowe [16]. 

Ryzyko rozwoju późnych odczynów popromiennych i ich natężenie zależy od kilku czyn-
ników. Do podstawowych należą czynniki związane z leczeniem (radioterapia, chirurgia, che-
mioterapia), zależne od pacjenta (stan fizjologiczny, wiek, obecność schorzeń współistnieją-
cych – w szczególności chorób układu sercowo-naczyniowego, chorób kolagenow-naczynio-
wych – toczeń rumieniowaty układowy, twardzina, reumatoidalne zapalenie stawów, guzkowe 
zapalenie tętnic) oraz osobnicza nadwrażliwość i bardzo rzadkie choroby wrodzone.

Popromienne włóknienie tkanek, jest procesem dynamicznie zachodzących zmian hi-
stologicznych. Proces ten zmienia pod względem jakościowym i  funkcjonalnym dotknięty 
nim narząd. Schematycznie proces popromiennego włóknienia tkanek jest dzielony na 3 fazy, 
które pod względem histopatologicznym charakteryzują się stopniowym pogłębianiem ob-
serwowanych zmian [17]. 

Pierwsza jest faza przedwłóknieniowa. Często przebiega ona bezobjawowo i cechuje się 
oznakami przewlekłego stanu zapalnego. W procesie tym szczególnie istotną rolę odgrywają 
zmiany w komórkach endotelialnych naczyń.

Druga faza jest to faza narastającego włóknienia. Charakteryzuje się pojawianiem się 
ognisk aktywnego włóknienia, z przylegającymi do nich obszarami zwłóknień ubogokomór-
kowych. Charakterystyczne dla obszarów aktywnego włóknienia jest występowanie tam du-
żej liczby miofibroblastów w niezorganizowanym podścielisku, natomiast ubogie w komórki 
obszary zwłókniałe zawierają starzejące się fibrocyty.

Trzecia faza, czyli późna faza włókniejąco-zanikowa, przebiega z postępującym włóknie-
niem i utratą komórek miąższowych napromienianego narządu. 

Mechanizm komórkowy i molekularny prowadzący do tych zmian polega na dysregulacji 
procesów związanych z gojeniem się ran. Nasilona proliferacja fibroblastów i przebudowa ma-
cierzy pozakomórkowej jest wynikiem działania cytokin i czynników wzrostu. Czynniki te są 
wydzielane w odpowiedzi na podwyższone stężenie wolnych rodników i reaktywnych cząsteczek 
azotowych (powstających na drodze przewlekłego lub powtarzalnego stresu komórkowego). 
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We wszystkich tkankach z  zaawansowanym popromiennym włóknieniem istnieje wy-
sokie ryzyko rozwinięcia się martwicy popromiennej, której jedną z częstszych lokalizacji są 
kości. U pacjentów z nowotworami głowy i szyi najczęściej pojawia się septyczna martwica 
kości. Powstaje ona w wyniku połączenia owrzodzenia śluzówki lub skóry z głębokim odsło-
nięciem kości żuchwy. Natomiast martwica aseptyczna może pojawić jako wyraz uszkodzenia 
kości biodrowej po napromienianiu miednicy lub żeber po radioterapii raka piersi. 

Zmiany w napromienianej kości pierwotnie są wywołane zaburzeniem równowagi mię-
dzy tworzeniem a resorpcją kości. W następnym etapie dochodzi do postępującego zaniku 
masy kostnej, tak że pojawiają się cechy charakterystyczne dla osteoporozy. Dochodzi do 
niszczenia beleczek kostnych drogą ich zwiększonej resorpcji przez osteoklasty. W przypadku 
martwicy kości beleczki kostne giną z powodu zniszczenia osteocytów i utraty osteoblastów 
a pojawiającym się samoistnym złamaniom mogą towarzyszyć ogniska infekcji. 

Istnieją dwie podstawowe hipotezy dotyczące podłoża martwicy kości. Pierwsza z nich 
mówi o etiologii niedokrwiennej w wyniku uszkodzenia naczyń przez radioterapię. Druga 
jako główną przyczynę podaje zanik kości [18].

Postępowanie w przypadku wystąpienia odczynów popromiennych ma z reguły charak-
ter wspomagający i objawowy. Postawa taka wynika z biologii odczynów. W przypadku od-
czynów wczesnych do ich ustąpienia i wygojenia się dochodzi samoistnie, często nawet bez 
jakiejkolwiek interwencji medycznej. Tak więc, głównym celem naszego postępowania bę-
dzie łagodzenie dolegliwości wywołanych przez odczyny wczesne, zapobieganiu zakażeniom 
i ewentualnym powikłaniom tych procesów. 

Zmiany, które zachodzą w tkankach w wyniku późnych odczynów są nieodwracalne. Tak 
więc, w przypadku wystąpienia tych powikłań postępowanie również będzie miało głównie 
charakter wspomagający i łagodzący. Niekiedy w przypadku ciężkich powikłań niezbędna jest 
interwencja chirurgiczna, której celem nie jest jednak wyleczenie odczynu, a jedynie poprawa 
funkcjonowania organizmu. Wielokrotnie w tych wypadkach dochodzi do rozwoju mechani-
zmów kompensacyjnych. 

Postępowanie uzależnione jest od rodzaju odczynu i narządu, którego dotyczy uszkodzenie. 
Nie mniej, wciąż prowadzone są badania mające na celu odnalezienie skutecznych sposobów le-
czenia i wpływania na istniejące już uszkodzenia popromienne. Badania te skupiają się głównie 
na skutecznym leczeniu odczynów późnych, co jest z podanych wyżej powodów oczywiste.

Strategia postępowania, w przypadku popromiennego zwłóknienia tkanek zależy od wielu 
czynników. Do głównych zalicza się stadium rozwoju późnego uszkodzenia tkanki. Podstawowe 
znaczenie ma identyfikacja, na jakim etapie rozwoju jest odczyn, czy jest to stadium przedwłók-
nieniowe, ugruntowane zwłóknienie, czy też już zaawansowane zwłóknienie z rozwijającymi się 
zanikami i martwicą. Próby leczenia ukierunkowane są tak, aby miały wpływ na podstawowy me-
chanizm działający w danej fazie odczynu – faza zapalna, faza naczyniowa i faza podścieliskowa. 

Ponadto, aby zmniejszyć ryzyko dalszego rozwoju ciężkich odczynów popromiennych 
powinno się przeanalizować obecność innych niekorzystnych czynników i je ewentualnie wy-
eliminować. Do najczęściej występujących czynników mających negatywny wpływ na rozwój 
odczynów zaliczyć należy spożywanie alkoholu i palenie papierosów. Gdy to możliwe, zalecić 
należy pacjentowi zaprzestanie palenia, zakończenie nadużywania alkoholu, prawidłową kon-
trolę cukrzycy i nadciśnienia oraz unikanie urazów miejscowych w okolicy napromienianej 
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(także nowych zabiegów operacyjnych lub biopsji). Powinno się również unikać chemiotera-
pii opartej na bleomycynie lub gemcytabinie. Miejscowe infekcje powinny być natychmiast 
leczone z użyciem antybiotyków lub antyseptyków.

Ocena kliniczna powikłań radioterapii dokonywana jest na każdym etapie leczenia i po jego 
zakończeniu. W tym celu w wielu ośrodkach zostały opracowane różnorodne skale, w których 
odpowiedniemu nasileniu odczynu w danym narządzie przyporządkowana jest ocena. Do naj-
częściej stosowanych należą: skala EORTC/RTOG, skala Dischego i SOMA-LENT i WHO. Zo-
stały one powszechnie zaakceptowane, a nazwy swoje często wywodzą od organizacji zalecają-
cych ich stosowanie (WHO – World Health Organization, RTOG – Radiation Therapy Oncology 
Group, EORTC – European Organization for Research and Treatment of Cancer).

Skala RTOG (Acute Radiation Morbidity Scoring) służy do oceny wczesnych odczynów 
popromiennych. Według zaleceń po 90 dniach od rozpoczęcia radioterapii powinna być sto-
sowana skala EORTC/RTOG opracowana dla oceny późnych powikłań radioterapii. Osoba 
oceniająca powinna rozróżniać objawy wywoływane przez samą chorobę od objawów związa-
nych z zastosowanym leczeniem. Każde powikłanie prowadzące do zgonu pacjenta oceniane 
jest jako 5. stopień toksyczności. W tabelach 14.1–5 przedstawione są skale powikłań radio-
terapii wg RTOG (dla odczynów wczesnych) i EORTC/RTOG (dla odczynów późnych) dla 
jelit, pęcherza moczowego i skóry.

Tabela 14.1. Skala EORTC/RTOG dla jelit

0 bez zmian
1 niewielkie biegunki (≤5/dobę), mierne krwawienia i dolegliwości bólowe odbytnicy
2 nasilona biegunka i śluzowe stolce (>5/dobę), stałe krwawienia
3 krwawienia lub niedrożności wymagające leczenia chirurgicznego)
4 martwica, perforacje, przetoki

Tabela 14.2. Skala RTOG dla jelit (cienkie, grube i odbytnica)

0 bez zmian
1 częstość lub zmiana konsystencji wypróżnień, bóle odbytnicy niewymagające leczenia
2 biegunka z śluzowatymi stolcami, bóle odbytnicy lub brzuszne wymagające leczenia

3 śluzowa biegunka, krwawienia wymagające leczenia, odwodnienie, konieczność żywienia 
pozajelitowego

4 przetoki, perforacje, krwawienia żołądkowo-jelitowe wymagające przetoczeń krwi

Tabela 14.3. Skala EORTC/RTOG dla pęcherza moczowego

0 bez zmian
1 małe zmiany zanikowe nabłonka, nieznaczne teleangiektazje, krwiomocz mikroskopowy
2 częstomocz, krwiomocz, znaczne teleangiektazje

3 częstomocz z dolegliwościami dyzurycznymi, uogólnione teleangiektazje, 
poj. pęcherza <150 ml

4 martwica, krwotoczne zapalenie pęcherza moczowego, poj. pęcherza <100 ml
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Tabela 14.4. Skala RTOG dla pęcherza moczowego

0 bez zmian
1 częstsze oddawanie moczu lub nycturia, dolegliwości dyzuryczne (bez leczenia)
2 częstomocz lub nykturia (>1/godz), dolegliwości dyzuryczne wymagające leczenia

3 częstomocz i nykturia z dolegliwościami bólowymi wymagającymi narkotycznych leków 
p/bólowych

4 krwiomocz z wtórną niedokrwistością, ostre bóle skurczowe, owrzodzenia, martwica 

Tabela 14.5. Skóra (wczesne i późne)

0 bez zmian
1 zmiana zabarwienia, częściowa utrata włosów
2 całkowita utrata włosów, ograniczony zanik
3 rozległy zanik, silne teleangiektazje
4 owrzodzenie

Skala Dische została opracowana w  1989 roku, w  trakcie analizy wyników leczenia 
metodą CHART – continous hyperfractionated radiation therapy (ciągłą hyperfrakcjonowaną 
radioterapią). Stwierdzono że, odczyn popromienny jest to nie jeden objaw lub zmiana, ale 
zespół objawów takich jak ból, osłabienie, zmiany morfologii tkanek i  zaburzenia czynności 
poszczególnych narządów. Dlatego nasilenie każdego z tych objawów jest osobno oceniane wg 
rosnącej skali liczbowej, a następnie wyniki cząstkowe są sumowane [2]. Skala ta jest powszech-
nie stosowana w trakcie badań klinicznych, gdyż precyzyjnie obrazuje narastanie, gojenie się 
i nasilenie odczynów popromiennych. Jednakże w praktyce codziennej jest dosyć czasochłonna 
i w większości przypadków stosowane są systemy mniej precyzyjne, ale za to prostsze. 

W 2003 roku Dische i Saunders zaproponowali uproszczoną skalę oceniającą wpływ powi-
kłań leczenia onkologicznego na życie pacjenta (Tab. 14.6) [19]. Jest to krótka i prosta skala przy 
pomocy której można ocenić toksyczność leczenia w tym radioterapii. Jest ona bardzo przydat-
na w codziennej praktyce klinicznej i łatwa w użyciu, nie wymaga dużo czasu i środków. 

Tabela 14.6. Wpływ powikłań wywołanych leczeniem onkologicznym na życie pacjenta: pro-
sty system zapisu

0
Brak objawów, które mogą być wywołane leczeniem nowotworu, lub objawy tak łagodne, 
że nie wymagają regularnego stosowania leków i innych interwencji medycznych. Objawy 
nie zaburzają normalnego życia. 

1
Łagodne objawy związane z leczeniem nowotworu, które są całkowicie lub prawie całko-
wicie kontrolowane przez leki i/lub inne interwencje medyczne i nie prowadzą do niczego 
więcej poza niewielką zmianą stylu życia.

2
Umiarkowane objawy wywołane leczeniem nowotworu, wymagają stałego stosowania leków 
i/lub innych interwencji medycznych. Pacjent jest w stanie prowadzić samodzielną egzysten-
cję, bez pomocy innych, jednakże pewne modyfikacje aktywności i stylu życia są konieczne. 

3
Objawy życia pacjenta znacząco gorsze, z powodu powikłań terapii przeciwnowotworowej 
ze znaczącym i stałym spadkiem aktywności. Leczenie szpitalne i duże zabiegi chirurgiczne 
mogą być konieczne. 
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Skala SOMA LENT (Subjective Objective Management and Analytic/Late Effects of 
Normal Tissue) należy do jednego z najpopularniejszych systemów, służących do opisywania 
późnych odczynów popromiennych. Skala SOMA LENT w wyczerpujący sposób dostarcza 
nam wiele informacji o stanie pacjenta. Uwzględnia zarówno subiektywną jak i obiektywną 
ocenę leczenia, włączając w to wyniki badań obrazowych i testów laboratoryjnych. Skala ta 
pozwala również dokładnie ustalić poprawę, stabilizację, czy też pogorszenie stanu narządu, 
gdyż uwzględnia nie tylko zgłaszane objawy, ale również konieczność stosowania leków i in-
terwencji chirurgicznych (Tabl. 14.7).

 Jednakże jest ona niewygodna i  trudna do zastosowania w codziennej praktyce, poza 
badaniami klinicznymi. Ponadto jednym z problemów w trakcie jej stosowania jest zdefinio-
wanie co oznacza „akceptowalna toksyczność”. Gdyż zupełnie inaczej będzie tę samą sytuację 
oceniał pacjent i  lekarz. Idealny system oceny późnych efektów radioterapii powinien być 
czuły, odtwarzalny, łatwy i wygodny w użyciu. Pomimo że, system SOMA LENT częściowo 
posiada takie cechy, to jednak nie jest idealny i wymaga poprawy.

Tabela 14.7. Skala SOMA/LENT (Subjective Objective Management and Analytic/Late Ef-
fects of Normal Tissue)

1  słabe objawy nie wymagające leczenia
2  umiarkowane objawy wymagające tylko leczenia zachowawczego
3  ciężkie dolegliwości wymagające bardziej agresywnego leczenia
4  nieodwracalne uszkodzenia wymagające dużych interwencji terapeutycznych (chirurgii)
5  zgon lub utrata narządu

Skala WHO (The World Health Organisation) [20] jest jedną z najczęściej stosowanych 
i  pomimo swojej prostoty z  powodzeniem jest stosowana w  wielu badaniach klinicznych. 
System ten oparty jest na ocenie zmian następujących w  wyniku leczenia, ale zawiera też 
informacje dotyczące funkcjonowania pacjenta. W  tabeli 14.8 przedstawiono przykładową 
skalę WHO dla wczesnych odczynów śluzówek.

Tabela 14.8. Skala WHO dla oceny wczesnych odczynów ze strony śluzówek

0 Brak reakcji
1 Rumień, bolesność
2 Rumień, epitelioliza, dieta normalna
3 Rozlana epitelioliza, dieta płynna
4 Krwawienie ze śluzówek, sonda odżywcza, odżywianie pozajelitowe

Z całą pewnością nadal nie ma jednej, ogólnie obowiązującej skali powikłań radioterapii, 
która byłaby jednocześnie czuła, odtwarzalna i przyjazna dla użytkowników.

Spośród różnych badanych metod leczenia późnych odczynów popromiennych pewną 
skuteczność wykazano w przypadku poniżej przedstawionych leków. Pentoksyfilina jest le-
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kiem stosowanym w leczeniu chorób naczyniowych, takich jak np. chromanie przestankowe. 
W badaniach in vivo, przy samodzielnym stosowaniu, jak do tej pory, nie wykazano oczeki-
wanego wpływu na włóknienie, ale badania są nadal prowadzone.

Tabela 14.9. Terapie o  częściowo potwierdzonej skuteczności w  leczeniu popromiennego 
zwłóknienia tkanek (RIF) i popromiennej martwicy (RN)

Anti-inflammatory 
Therapies

Vascular-Directed 
Therapies

Anti-oxidant  
Therapies

RIF RN RIF RN RIF RN
Corticosteroids + + ? ? ? ?
Interferons +
Clodronate (C) ± ± ? ?
Pentoxifylline (P) ± ± + ++ ± ±
HBO ± +
SOD + + ? ? +++ ±
Tocopherol (E) + ?
PE ? ? + + +++ +++
PEC ++ ++ + + ++++ ++++

Wg S. Delanian (Current Management for Late Normal Tissue Injury: Radiation-Induced Fibrosis and 
Necrosis. Sylvie Delanian and Jean-Louis Lefaix; Semin Radiat Oncol 17:99-107;2007)

Terapia hiperbarycznym tlenem (HBO) zmniejsza obrzęk, stymuluje angiogenezę, pro-
liferację fibroblastów i formowanie kolagenu w napromienianej, słabo utlenowanej, tkance. 
Paradoksalnie, wzmacnia to właściwości komórkowe i macierzy pozakomórkowej. Brak jest 
dowodów na skuteczność HBO w przypadku rozwiniętego już zwłóknienia. 

W  kilku badaniach wykazano, że terapia antyoksydantami (superoxide dismutase)  
(LipSOD liposomalna forma nadtlenku dysmutazy) spowodowała zmniejszenie się nasilenia 
zwłóknienia i martwicy u pacjentów po radioterapii [21,22]. Jest to pierwszy opisany lek ma-
jący korzystny wpływ na istniejący już późny odczyn popromienny. We francuskim badaniu 
lek ten stosowany był w postaci zewnętrznej (peg-SOD 2x dziennie) u pacjentek ze zwłók-
nieniami po napromienianiu z powodu raka piersi. Zastosowanie go spowodowało u połowy 
pacjentek zmniejszenie obszaru zwłóknienia i obniżenie natężenia bólu w 92% przypadków 
[23,24]. W kilku badaniach, opisano radioprotekcyjne działanie SOD podawanego w trakcie 
radioterapii miednicy malej i odnotowano spadek ilości popromiennych zapaleń pęcherza 
moczowego i odbytnicy [25,26].

Samodzielnie stosowana pentoksyfilina lub witamina E (tokoferol) nie są skuteczne w le-
czeniu powikłań po radioterapii. Delanian wykazał jednak pozytywny wpływ codziennego 
podawania 800 mg Pentoxyfiliny i 1,000 IU witaminy E na ograniczenie zwłóknień. Stwierdził 
on zmniejszenie o 50–60% obszaru zwłóknień u pacjentów leczonych uprzednio z powodu 
nowotworów regionu głowy szyi i raka piersi [27,28]. Stwierdził ponadto, że kombinacja tych 
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leków stanowi bezpieczną i  efektywną terapię, pacjentów z umiarkowanie ciężkimi odczy-
nami popromiennymi. Nawet w przypadku występowania martwicy skojarzenie tych leków 
przynosi zmniejszenie dolegliwości. Delanian opisał również zmniejszenie obszaru odsłonię-
tej kości o 84%, z całkowitym powrotem do zdrowia u 9/10 pacjentów z martwicą popromien-
na żuchwy powstałą po wyleczeniu nowotworu głowy i szyi [29]. 

Większość martwic tkanek jest septyczna i umiejscawia się na skórze lub błonach śluzo-
wych. Martwice rozwijające się głębiej, np. w mózgu lub kości, są aseptyczne. We wszystkich 
tych przypadkach podstawową rolę odrywają leki przeciwzapalne. Często leki te stosowane 
są w połączeniu z antybiotykami. Takie leczenie przeciwzapalne prowadzone jest przez wiele 
tygodni lub miesięcy, zarówno przed, jak i w trakcie innego leczenia.

W leczeniu martwicy kości stosowane są bisfosfoniany. Jednakże najlepszy profil działa-
nia cechuje klodronian. Lek ten zwiększa formowanie tkanki kostnej, bez dzialania antyan-
giogennego [30,31].

W leczeniu martwicy tkanek miękkich Delanian z dobrym efektem zastosował również 
pentoksyfilinę, tokoferol, clodronian (1600 mg/d przez 5 dni w tygodniu) i prednizon 20 mg/d  
przez 2 dni w tygodniu [27].

Terapia hiperbarycznym tlenem (HBO) zmniejsza ryzyko popromiennej martwicy kości 
u pacjentów po ekstrakcji zębów polu napromienianym. Zmniejsza też krwawienia z przewo-
du pokarmowego będące skutkiem przebytego napromieniania, gdyż pozytywnie wpływa na 
powierzchowne teleangiektazje [32]. Co prawda wyniki tych badań są zachęcające, jednakże 
nie zostały one wszystkie wprowadzone do użytku codziennego. 

Jak do tej pory, najskuteczniejszym sposobem w walce z ciężkimi późnymi powikłaniami 
radioterapii okazał się postęp techniczny w radioterapii, w tym wprowadzanie nowych me-
tod planowania i przeprowadzania leczenia. Ograniczanie obszaru zdrowych tkanek, które są 
napromieniane, stało się codzienną praktyką przy planowaniu trójwymiarowym radioterapii 
i zastosowaniu takich technik napromieniania, jak IMRT czy też IGRT. Konsekwencją tego 
jest spadek liczby obserwowanych ciężkich powikłań radioterapii. 

W praktyce klinicznej na co dzień wykorzystywana jest wiedza dotycząca tolerancji na-
rządów zdrowych na radioterapię. Jest to w znacznym stopniu wiedza empiryczna, oparta na 
licznych badaniach, prowadzonych od początku rozwoju radioterapii. Za tolerancje narządu 
przyjmuje się jego zdolność do naprawy uszkodzenia popromiennego i przywrócenia jego 
funkcji. Dawką tolerancji danego narządu lub tkanki określa się najwyższą dawkę, z poda-
niem której związane jest akceptowalne ryzyko jej poważnego uszkodzenia. Na przykład, gdy 
dawka tolerancji dla badanego narządu wynosi 20 Gy i istnieje adnotacja TD 5/5-20 Gy, ozna-
cza to, że dla danego narządu po podaniu dawki 20 Gy ryzyko wystąpienia ciężkich powikłań 
w ciągu pięciu lat od zakończenia leczenia wynosi 5%. Jeśli ta sama dawka tolerancji (20 Gy) 
zapisana jest w postaci TD 50/5, to oznacza, iż po podaniu dawki 20 Gy prawdopodobień-
stwo uszkodzenia wynosi 50% w  ciągu 5 lat obserwacji. Dane dotyczące tolerancji tkanek  
zdrowych dostępne są w licznych publikacjach, i ich znajomość wymagana jest od radiotera-
peuty [33,34]. 

Na tolerancję tkanek zdrowych wpływa wiele czynników, które można podzielić na cztery 
podstawowe grupy. Pierwszą stanowią czynniki związane z  leczeniem. Są to między inny-
mi: wysokość dawki frakcyjnej, wysokość dawki całkowitej, całkowita długość czasu trwania 
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leczenia, energia zastosowanego promieniowania, wielkość objętości leczonej oraz zastoso-
wanie równoczasowej chemioterapii lub radioprotektorów (czynników radioprotekcyjnych). 
Do czynników związanych z pacjentem należą schorzenia współistniejące, radiowrażliwość 
tkanek pacjenta i jego wiek. Czynnikami ograniczającymi tolerancję narządu są również jego 
wcześniejsze uszkodzenia i ograniczenie jego wydolności, tak więc w rzeczywistości koncep-
cja tolerancji narządu jest bardzo skomplikowana. Koncepcja tolerancji tkanek zdrowych 
ulega stałym zmianom – w ostatnim okresie za kluczową uznaje się objętość tkanki zdrowej 
otrzymującej wysoką dawkę radioterapii.

Tolerancja tkanek zdrowych ogranicza wysokość dawki, którą można podać w trakcie le-
czenia nowotworów złośliwych. Od wielu lat jedyną możliwością zmniejszenia ryzyka poważ-
nych powikłań popromiennych było ograniczenie dawki i objętości napromienianych tkanek 
zdrowych. Na podstawie publikowanych tablic z  dawkami tolerancji narządów zdrowych 
można tylko oszacować ogólne ryzyko powikłania, natomiast nie można wyciągnąć bardziej 
precyzyjnego wniosku, jak zachowają się tkanki konkretnego pacjenta. Dlatego w ostatnim 
czasie wiele badań jest prowadzonych w celu znalezienia biologicznych markerów umożli-
wiających identyfikację pacjentów o zmniejszonym lub zwiększonym ryzyku uszkodzeń po-
promiennych [35].

Nadal pozostaje wiele niewyjaśnionych kwestii dotyczących powikłań radioterapii, za-
równo jeśli idzie o patomechanizm ich powstawania, jak i sposoby unikania i radzenia sobie 
z nimi w praktyce klinicznej.
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XV. Ochrona radiologiczna i procedury 
kontroli jakości w radioterapii

dr inż. Dominika Oborska-Kumaszyńska
New Cross Hospital, Wolverhampton, UK

Akademicki Szpital Kliniczny we Wrocławiu

Zadaniem ochrony radiologicznej jest całkowite zabezpieczenie ludzi przed szkodliwymi 
efektami deterministycznymi, będącymi wynikiem oddziaływania promieniowania jonizują-
cego oraz ograniczenie prawdopodobieństwa efektów stochastycznych do poziomów uzna-
wanych za akceptowalne. Zapobiega narażeniu ludzi i skażeniu środowiska, a w przypadku 
niemożliwości zapobieżenia tym sytuacjom, odpowiada za ograniczenie ich skutków do po-
ziomu tak niskiego, jak to jest rozsądnie osiągalne, przy uwzględnieniu czynników ekono-
micznych, społecznych i  zdrowotnych. Międzynarodowa Komisja Ochrony Radiologicznej 
(ICRP) sformułowała zalecenie, które brzmi: Nie wolno dopuścić żadnej praktyki związanej 
z ekspozycją, dopóki praktyka ta nie przyniesie dostatecznej korzyści osobom eksponowanym lub 
społeczeństwu, przewyższając straty w postaci radiacyjnego uszczerbku na zdrowiu, związanego 
z tą praktyką [1]. W praktyce jest to realizowane poprzez system oparty na trzech regułach: 
uzasadnienia, optymalizacji i limitowania dawek indywidualnych. 

Uzasadnienie ekspozycji – zastosowanie każdego źródła promieniowania w postępowa-
niu radiologicznym musi być uzasadnione korzyściami indywidualnymi lub społecznymi, 
przewyższającymi potencjalne szkody zdrowotne wynikające z ryzyka radiologicznego.

Optymalizacja ochrony – miarą jest średnia dawka, wynikająca z określonego postępo-
wania, powodującego ekspozycję ludzi na promieniowanie, lub liczba narażonych osób – obie 
miary powinny być tak małe, jak jest to tylko możliwe w danych warunkach społeczno-eko-
nomicznych (zasada ALARA – ang. As Low As Reasonably Achievable).

Limitowanie – dla zapobieżenia nadmiernemu ryzyku radiologicznemu u pojedynczych 
osób, wynikającemu z sumowania się dawek z różnych źródeł – do oceny narażenia wprowa-
dzone zostały dawki graniczne (dolna granica wielkości ryzyka uznanego za niedopuszczal-
ne). Limity dawek nie odnoszą się do narażenia pacjentów diagnozowanych lub leczonych 
przy użyciu promieniowania jonizującego [2].
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Stosowanie promieniowania jonizującego w  celach medycznych obejmuje ekspozycje: 
pacjentów (badania diagnostyczne i  leczenie, wstępne i  okresowe badania pracowników); 
osób poddawanych badaniom przesiewowym z  zastosowaniem promieniowania jonizują-
cego; zdrowych osób lub pacjentów uczestniczących w eksperymentach medycznych; osób 
poddawanych badaniom z zastosowaniem promieniowania jonizującego w celach medycz-
no-prawnych; osób, które poza obowiązkami zawodowymi, świadomie i  z  własnej woli 
udzielają pomocy pacjentom i opiekują się nimi [3].

W  radioterapii przy realizacji napromienienia objętości tarczowej przepisaną dawką 
leczniczą, zaaplikowaną w takim reżimie czasowym, który zapewni jej maksymalną skutecz-
ność (wyleczalność choroby), optymalizacja ochrony radiologicznej pacjenta wymaga moż-
liwie maksymalnej ochrony przed promieniowaniem zdrowych narządów i tkanek. Jest to 
realizowane w ramach czynności zmierzających do zminimalizowania narażenia pacjenta na 
promieniowanie jonizujące, przy jednoczesnym zapewnieniu uzyskania pożadanych i uza-
sadnionych informacji diagnostycznych lub efektów leczniczych. Jednym z aspektów optyma-
lizacji dawek w radioterapii jest systematyczna i zestandaryzowana kontrola jakości aparatury 
terapeutycznej, urządzeń pomocniczych, symulatorów, systemów planowania leczenia oraz 
aparatury kontrolno-pomiarowej.

Podstawowym celem radioterapii jest zastosowanie takich technik radiacyjnych, aby 
przy podaniu dostatecznie wysokiej dawki promieniowania jonizującego do objętości 
tarczowej, ograniczyć do minimum dawkę pochłoniętą przez tkanki zdrowe. Leczenie 
przy użyciu promieniowania jonizującego jest realizowane w oparciu o zależność odpo-
wiedzi tkanki nowotworowej i tkanki zdrowej od dawek pochłonieętych w napromienia-
nych objętościach.

Ryc. 15.1. Aparaty terapeutyczne (akcelerator i aparat kobaltowy) i symulator terapeutyczny.
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Stosowanymi najczęściej w radioterapii rodzajami promieniowania są: promieniowanie 
gamma (fala elektromagnetyczna, emisja promieniowania wzbudzonych jąder atomu pier-
wiastka promieniotwórczego), fotonowe (fala elektromagnetyczna, promieniowanie hamo-
wania) lub elektronowe (strumień cząsteczek obdarowanych ładunkiem).

Promieniowanie gamma i  promieniowanie hamowania (promieniowanie elektro-
magnetyczne) jest strumieniem kwantów promieniowania elektromagnetycznego (fotony 
– nośniki pozbawione ładunku elektrycznego). Oddziaływanie fotonów z materią zachodzi 
na drodze różnych procesów, w których fotony oddziałują z elektronami, jądrami i polami 
elektrycznymi atomów materii. Ponieważ większość tych procesów zachodzi z minimalnym 
prawdopodobieństwem, znaczenie praktyczne mają zasadniczo: zjawisko fotoelektryczne, 
efekt Comptona, zjawisko tworzenia par elektronowych. W każdym w tych trzech procesów 
dochodzi do pełnego lub częściowego przekazania energii fotonu elektronowi środowiska ab-
sorbującego (zanik lub zmiana energii fotonu). 

W zjawisku fotoelektrycznym bierze udział cały atom absorbentu. Największe praw-
dopodobieństwo zajścia procesu zachodzi dla elektronów z  powłoki znajdującej się naj-
bliżej jądra atomowego (elektrony związane w atomach) (Ryc. 15.2). Wynika to z zasady 
kinematycznej, ponieważ część pędu fotonu musi zostać przejęta przez trzecie ciało, jakim 
jest w tym wypadku jądro atomowe. Dla energii promieniowania γ rzędu kilkuset keV fo-
toelektron przejmuje większość energii fotonu. Powstała w wyniku wybicia fotoelektronu 
„dziura” może zostać zapełniona przez elektron z jednej z dalszych elektronowych powłok 
energetycznych atomu. Temu zjawisku towarzyszy emisja kwantu niskoenergetycznego 
z zakresu promieniowania rentgenowskiego. Wyemitowany kwant może zostać pochłonię-
ty w  analogicznym procesie absorpcji fotoelektrycznej, angażującym elektrony ze słabiej 
związanych powłok (cała energia początkowego kwantu γ może zostać zaabsorbowana 
w materiale). Może zajść również zjawisko przekazania energii innemu elektronowi w ato-
mie i jego emisja (elektron Auger’a).

Ryc. 15.2. Zjawisko fotoelektryczne.
Źródło danych: Wielka Interaktywna Encyklopedia Multimedialna, Onet.pl S.A.
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Zjawisko Comptona (Ryc. 15.3) dla stosowanych w  radioterapii energii kwantów jest 
dominującym oddziaływaniem promieniowania elektromagnetycznego z  elektronami ab-
sorbentu. Zjawisko polega na rozpraszaniu kwantów promieniowania na swobodnych elek-
tronach (z powłok zewnętrznych atomu), przy czym elektrony związane na powłokach we-
wnętrznych można także uznać za swobodne (tzw. quasi-swobodne), jeżeli energie fotonów 
znacznie przekraczają energię wiązania tych elektronów. 

Ryc.15.3. Zjawisko Comptona
Źródło: Nave R., Georgia State University, Department of Physics and Astronomy, Hyper Physics, Compton Scattering.

Ryc. 15.4. Zjawisko tworzenia par elektron-pozyton
Źródło: NASA/Goddard Space Flight Center, High Energy Astrophysics Science Archive Research Center, Imagine 
the Universe, The Pair Telescope.

Do efektu tworzenia par elektron-pozyton (Ryc. 15.4) może dojść tylko wtedy, gdy energia 
kwantu promieniowania elektromagnetycznego, oddziałującego z materią, osiąga tzw. energię 
progową, dwukrotnie przekraczając energię masy spoczynkowej elektronu (min. 1,022 MeV). 
Po spowolnieniu w materiale absorbentu powstały pozyton anihiluje z  jednym z napotka-
nych na swej drodze elektronów, a energia uwięziona w masie spoczynkowej tej pary zostaje 
przekazana powstającym w tym procesie fotonom anihilacyjnym – zazwyczaj dwu kwantom 
o energii 0.511 keV, rzadziej trzem o odpowiednio niższej energii.
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Dozymetria promieniowania fotonowego, które nie jest promieniowaniem bezpośrednio 
jonizującym, opiera się na detekcji efektów jego oddziaływania z materią (Ryc. 15.5). W wy-
niku oddziaływania powstają elektrony, których energia kinetyczna zależy od energii fotonów. 
Obdarowane energią kinetyczną elektrony przekazują energię środowisku i jonizują materię 
(wzbudzają atomy), a  jeżeli energia jest wystarczająca to powstają elektrony wtórne i nowe 
tory cząsteczek (elektrony δ). W przypadku oddziaływań elektromagnetycznych elektronów 
z materią następuje ich hamowanie w środowisku, a w wyniku strat energii kinetycznej po-
wstaje promieniowanie hamowania (elektromagnetyczne). Udział strat energii elektronów na 
akty jonizacji i na promieniowanie hamowania zmienia się wraz z energią tych elektronów 
– wraz ze wzrostem energii elektronów rośnie prawdopodobieństwo straty energii na pro-
mieniowanie hamowania, które nie pochłonięte przez materię (nie oddziałujące z materią) 
nie daje bezpośrednich efektów biologicznych oraz nie podlega detekcji w pomiarach dozy-
metrycznych.

Ryc. 15.5. Zdjęcie wykonane w komorze pęcherzykowej – zjawiska jakie zachodzą podczas oddziaływania 
promieniowania γ (i  innych) z materią: Zdarzenie A – powstanie elektronu delta, wybitego podczas 
oddziaływania materii z wysokoenergetycznym promieniowaniem, Zdarzenie B – rozpoczyna mini-
elektromagnetyczny łańcuch oddziaływań, Zdarzenie C – pozyton gwałtownie traci energię emitując 
foton (promieniowanie synchrotronowe) – powstały w takim procesie foton wybija z atomu elektron, 
a mechanizm tego wybicia działa na zasadzie efektu Comptona, Zdarzenie D – emisja fotonu przez 
zwalniający elektron (Bremsstrahlung – promieniowanie hamowania charakterystyczne dla cząstek 
naładowanych poruszających się ruchem przyspieszonym), Zdarzenie E – emisja dwóch podobnych 
cząstek, których tor zawija się w  odwrotnych kierunkach (elektron i  pozyton powstałe w  procesie 
tworzenia par elektronowych w polu jądra, wywołanym wysokoenergetycznymi kwantami γ). 
Źródło: European Organisation for Nuclear Research, CERN Online Resources, Teacher Programmes.

W przypadku promieniowania elektronowego, elektron poruszający się w ośrodku ab-
sorbującym ma taką samą masę spoczynkową, jak elektrony atomowe, z którymi oddziałuje, 
stąd podczas zderzenia z  elementami struktury może stracić znaczną część swojej energii 
początkowej. W przypadku oddziaływań elektronów z  jądrami atomów ośrodka może na-
stępować gwałtowna zmiana kierunku ich toru. Strata energii elektronów oddziałujących 
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z materią następuje zazwyczaj skokowo, a tory elektronów mogą ulegać wielokrotnemu za-
krzywieniu w różnych kierunkach. Elektron traci energię również w procesach radiacyjnych 
(promieniowanie hamowania) – gwałtowne hamowanie i zmiany kierunku ruchu (zmiana 
wektora prędkości) prędkich elektronów przechodzących przez materię powodują radiacyjne 
straty energii praktycznie wzdłuż całego toru (Ryc. 15.6). Całkowita strata energii prędkiego 
elektronu na jednostkę drogi jest sumą wszystkich strat wywołanych oddziaływaniem co-
ulombowkim (oddziaływania elastyczne z elektronami i  jądrami atomowymi), stratami ra-
diacyjnymi (oddziaływania nieelastyczne, na skutek których emitowane jest promieniowanie 
elektromagnetyczne – promieniowanie hamowania) i stratami na jonizację. W  przypadku 
elektronów o niewielkich energiach, główną rolę odgrywają straty energii wywołane jonizacją 
i zderzeniami elastycznymi. 

Ciężkie cząstki naładowane: protony, cząstki α – oddziałują z materią głównie za pośred-
nictwem siły coulombowskiej, dzięki której dodatni ładunek elektryczny cząstki i ujemny ładu-
nek elektronów atomów absorbentu wzajemnie się przyciągają (oddziaływania z jądrami ato-
mowymi są bardzo rzadkie). Ciężka cząstka naładowana oddziałuje na swojej drodze z wieloma 
elektronami, wywołując wzbudzanie atomów, a częściej ich jonizację. W kolejnych zderzeniach 
z pojedynczymi elektronami zachodzą małe zmiany kierunku pędu i w zasadzie cząstka poru-
sza się po linii prostej, wyznaczonej przez pęd początkowy. W każdym zderzeniu z elektronem 
cząstka traci małą część swojej energii i w ciągły sposób ulega spowolnieniu, aż do pełnego 
zatrzymania się – ciężkie cząstki naładowane charakteryzuje określony zasięg, który zależy od 
energii cząstki i właściwości materiału absorbującego (Ryc. 15.7). W niektórych zderzeniach 
wybity elektron może uzyskać energię kinetyczną, która jest dostatecznie duża, by wywołać jo-
nizację kolejnych atomów (elektrony δ) [4,5,6,7,8].

Kontrola jakości w radioterapii
Procedury kontroli w  radioterapii mają na celu: przyswojenie testów do ustalenia pod-

stawowych parametrów aparatury po instalacji lub po dużej naprawie; wykrycie i  rozpozna-
nie odchyleń od prawidłowego stanu pracy urządzeń zanim zaczną wpływać na jakość terapii; 
sprawdzenie, czy wszystkie przyczyny nieprawidłowego działania aparatury zostały usunięte. 
W ramach kontroli parametrów dozymetrycznych i technicznych aparatów do radioterapii wy-
konywane są testy odbiorowe (bazowe) wraz z wprowadzeniem danych do systemów planowa-
nia leczenia, testy rutynowe (kontrola parametrów w odniesieniu do pomiarów odbiorowych) 
oraz testy poserwisowe. 

Ryc. 15.6. Proces emisji promieniowania hamowania (Brehmsstrahlung).
Źródło: Pluta J., Metody i techniki jądrowe w środowisku, przemyśle i medycynie, Wykład 2003/2004.
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Pomiary dozymetryczne promieniowania jonizującego pozwalają na określenie ilo-
ści energii pochłoniętej przez absorbent przy oddziaływaniu tego promieniowania z mate-
rią. W praktyce dozymetria obejmuje ustalenie wielkości dawki pochłoniętej lub wielkości 
energii przekazanej przez cząstki jonizujące bezpośrednio w materiale odniesienia w danym 
punkcie; liczby lub energii cząstek lub fotonów, padających na dany punkt materii. Zatem 
podstawową wielkością określającą skutki oddziaływania promieniowania jonizującego na 
materię jest dawka pochłonięta promieniowania D:

Ryc. 15.7. Wykres obrazujący zmianę straty energii na jednostkę drogi wzdłuż toru cząstki przed-
stawiany jest przez Krzywą Bragga. Strata energii na jednostkę drogi wzdłuż toru cząstki alfa. Linia 
ciągła pokazuję straty energii pojedynczej cząstki, natomiast linia przerywana – straty energii wiązki 
równoległej cząstek.
Źródło: Wagenaar D., Radiation Physics Principles, Charged Particles Interactions 1995. 
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gdzie: ∆ E – jednostką energii pochłoniętą w wyniku oddziaływania promieniowania jonizu-
jącego z materią, ∆ m – jednostka masy absorbenta.

Bezpośredni pomiar energii pochłoniętej w  absorbencie jest praktycznie niemożliwy. 
Wielkością mierzoną bezpośrednio jest ilość ładunku jednego znaku jaka powstaje w jedno-
stce masy powietrza na skutek padającego promieniowania, czyli dawka ekspozycyjna X:

gdzie: ∆ Q – ładunek powstający w jednostce masy w wyniku aktów jonizacji, ∆ m – jednostka 
masy absorbenta.

Mierząc ekspozycję w powietrzu można obliczyć dawkę pochłoniętą w powietrzu, gdzie 
dawka ekspozycyjna jest sumą ładunków elektrycznych jonów jednego znaku wytworzonych 
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wskutek jonizacji wywołanej promieniowaniem elektromagnetycznym w jednostce masy su-
chego powietrza w warunkach normalnych (t = 20 C, p = 1013 hPA, wilgotność 50%):

gdzie: Ej – energia jonizacji cząsteczek powietrza, e – ładunek elementarny, W/e=33,97[J/C] 
– energia potrzebna do wytworzenia jednej pary jonów.

Pomiar dawki ekspozycyjnej jest realizowany przy pomocy elektrometru i komory joniza-
cyjnej, czyli kondensatora gazowego, do którego okładek przyłożone jest napięcie (Ryc. 15.8).  
Cząstka promieniowania jonizującego przenikająca przez komorę jonizuje gaz i ładunki do-
pływające do elektrod powodują przepływ prądu, który jest rejestrowany przez elektrometr. 
Dawka ekspozycyjna po uwzględnieniu odpowiednich współczynników korekcyjnych może 
być przeliczana na dawkę pochłoniętą w materii [4,9].
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Ryc. 15.8. Komory jonizacyjne – cylindryczna i płaska.
Źródło: Pomiary dawek promieniowania wytwarzanego w  liniowych przyspieszaczach na użytek radioterapii 
Włodzimierz Łobodziec, Zakład Radioterapii Szpitala im. S. Leszczyńskiego w Katowicach, materiały szkoleniowe, 
Szkoła Akceleratorów, ZDAJ, Świerk, 2007.
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Teleradioterapia
W  radioterapii konwencjonalnej źródłami promieniowania jonizującego najczęściej są 

elektronowe akceleratory liniowe. Również stosowane są aparaty ze źródłami radioaktyw-
nymi – najczęściej Co-60 (kobalt). Rozwój współczesnych technik radioterapeutycznych, 
spowodowany najczęściej potrzebą bardzo precyzyjnej realizacji naświetlania pacjentów, jak 
i dążeniem do eskalacji wysokich dawek w leczonym obszarze przy możliwie maksymalnej 
ochronie tkanek zdrowych, determinuje powstawanie nowych rozwiązań technologicznych 
w konstruowaniu aparatów do radioterapii (imrt, stereotaksja, gammaknife, tomoterapia). 

Pomiary dla aparatów w teleradioterapii realizowane są przy użyciu urządzeń i fantomów 
pozwalających określić parametry urządzeń terapeutycznych: geometryczne (fantomy, miar-
ki) i dozymetryczne (elektrometry zaopatrzone w różnego rodzaju detektory promieniowania 
jonizującego, fantomy). W pomiarach bazowych lub specjalistycznych w układach pomiaro-
wych stosuje się fantomy wodne (Ryc. 15.9), ponieważ woda stanowi standardowy materiał 
w dozymetrii zarówno promieniowania fotonowego i elektronowego. W przypadku testów 
podstawowych stosuje się fantomy stałe (mieszanka odpowiednich komponentów, najczęściej 
PMMA lub solid water). Fantom stały powinien imitować wodę pod względem: gęstości, licz-
by elektronów w gramie materiału, efektywnej liczby atomowej Zeff.

Ryc. 15.9. Fantom wodny trójwymiarowego analizatora pola i schemat układu pomiarowego.
Źródło:
1. Pomiary dawek promieniowania wytwarzanego w liniowych przyspieszaczach na użytek radioterapii Włodzimierz 
Łobodziec, Zakład Radioterapii Szpitala im. S. Leszczyńskiego w Katowicach, materiały szkoleniowe, Szkoła Akcel-
eratorów, ZDAJ, Świerk, 2007.
2. Kontrola parametrów aparatów stosowanych w  teleterapii, Joanna Rostkowska, Zakład Fizyki Medycznej, COI 
w Warszawie, materiały szkoleniowe, Szkoła Akceleratorów, ZDAJ, Świerk, 2007.
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Pierwsza ocena i zdefiniowanie parametrów pracy aparatu terapeutycznego (także doty-
czy to symulatorów – urządzeń pomocniczych przy planowaniu i weryfikacji leczenia radio-
terapeutycznego) są realizowane podczas pomiarów bazowych, które stają się podstawą dla 
danych wprowadzanych do systemów planowania oraz są źródłem wartości referencyjnych, 
w  stosunku do których odnoszone są wyniki pomiarów rutynowych lub poserwisowych. 
W ramach pierwszych pomiarów aparatu terapeutycznego ocenie podlegają wszystkie para-
metry techniczne, mechaniczne i dozymetryczne, które określają jakościowe i ilościowe cechy 
pracy urządzenia (Tablica 15.1). Wszystkie z tych parametrów (a zwłaszcza ich niezmienność 
w czasie) są kontrolowane podczas testów rutynowych, wynikających z ustalonego haromo-
nogramu ich realizacji oraz po wszelkich działaniach serwisowych w zakresie, wynikającym 
z przeprowadzonej naprawy aparatu terapeutycznego. 

W  przypadku aparatów kobaltowych dodatkowo kontrolowane są: czas martwy, czas 
przesuwu źródła i działanie czasomierza, który określa czas postoju źródła w pozycji tera-
peutycznej. 

Tablica 15.1. Rodzaje pomiarów bazowych i rutynowych w teleradioterapii.

Typ parametru Nazwa parametru Tolerancja
Parametr 
geometryczny

Kontrola telemetru (skala świetlna do określenia 
odległości od źródła promieniowania), wskazania 
w izocentrum i kontrola izocentrum mechanicznego

+/- 1 mm

Kontrola symulacji świetlnej pola promieniowania, 
kontrola zgodności pola promieniowania z polem 
świetlnym dla położenia ramienia 0°, 90°, 270°

+/- 2 mm

Kontrola centratorów bocznych, strzałkowego  
i back-pointera

+/- 2 mm, +/- 1 mm

Kontrola położeń 0°, 90°, 270° i 180° (z obu stron)  
dla ruchu obrotowego ramienia i kolimatora

Skala mechaniczna +/- 1°
Skala elektroniczna +/- 0,5°

Kontrola stołu terapeutycznego:
• �poziom blatu wzdłuż osi X i Y i skala ruchów blatu 

stołu wzdłuż osi X, Y i Z
• �zgodność osi obrotu kolumny stołu z osią obrotu 

kolimatora
• �kontrola skali obrotu kolumny stołu

+/- 2,0 mm 

Skala mechaniczna +/- 1° 
Skala elektroniczna +/- 0,5°

Parametr 
dozymetryczny

PDG (procentowa dawka głęboka) dla pól otwartych  
i dla pól z klinami fizycznymi

Ryc. A. Krzywa PDG dla promieniowania fotonowego.
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Profil wiązki dla pól otwartych – jednorodność 
i symetria

Ryc. B. Profil wiązki promieniowania fotonowego.

promieniowanie fotonowe
jednorodność – +/-3%
symetria – 2%

promieniowanie elektro-
nowe
jednorodność – +/-5%
symetria – 2%

Kontrola jakości wiązek promieniowania X i e
Warunki referencyjne – promieniowanie fotonowe:
 technika SSD lub SAD, pole 10x10
 zref = 5 cm dla TPR < 0,7, zref = 10 cm  
dla TPR > 0,7
Parametr jakościowy:

Warunki referencyjne – promieniowanie elektronowe:
technika SSD, pole 15x15, zref = 0,6*R50,D – 0,1
Parametr jakościowy: 
R 50,D = 1,029*R 50,j – 0,06 g/cm3

Parametry jakościowe:

promieniowanie fotonowe 
TPR – +/- 0,5%

promieniowanie 
elektronowe
R50 – +/- 1,0 mm

Profil wiązki dla pól klinowanych 

Ryc. C. Profil wiązki promieniowania fotonowego 
z klinem fizycznym.

Tablica 1. cd. 

 
 

 kontrola jako ci wi zek promieniowania X i e 

Warunki referencyjne - promieniowanie fotonowe: 

 technika SSD lub SAD,  pole 10x10 

  zref = 5 cm dla TPR < 0,7,  zref = 10 cm dla TPR > 0,7 

Parametr jako ciowy: 

 

 

Warunki referencyjne - promieniowanie elektronowe: 

technika SSD , pole 15x15, zref = 0,6*R50,D -0,1 

Parametr jako ciowy:  

R 50,D = 1,029*R 50,j – 0,06 g/cm3 

Parametry jako ciowe: 

 

promieniowanie fotonowe  

TPR - +/- 0,5% 

 

promieniowanie elektronowe 

R50 - +/- 1,0 mm 
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Ryc. C. Profil wi zki promieniowania fotonowego z klinem 

fizycznym 

 

 wydajno  wi zek promieniowania dla pól otwartych 

(warunki referencyjne) oraz wspó czynniki wydajno ci 

(kxy): 

Dw = M*Nd,w*kQ* ks*kpol* kp,t / t 
gdzie: Dw  - moc dawki w wodzie, M – nieskorygowane 

wskazania elektrometru, Nd,w – wspó czynnik kalibracyjny, 

kq – wspó czynnik korekcyjny na inn  energi  

promieniowania w stosunku do promieniowania, dla którego 

by a kalibrowana komora jonizacyjna, ks – wspó czynnik 

korekcyjny na rekombinacj  (nie wszystkie cz stki 

na adowane, powsta e w wyniku oddzia ywania 

promieniowania z materi  docieraj  do elektrody zbiorczej, 

cz  z nich ulega rekombinacji) , kpol – wspó czynnik 

korekcyjny na polaryzacj  komory jonizacyjnej, kp,t – 

korekcja na warunki temperaturowo-ci nieniowe. 

promieniowanie fotonowe -    

+/- 1,5 % 

promieniowanie elektronowe - 

+/- 1,5% 
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wydajność wiązek promieniowania dla pól otwartych 
(warunki referencyjne) oraz współczynniki wydajności 
(kxy): 

Dw = M*Nd,w*kQ* ks*kpol* kp,t / t

gdzie: Dw – moc dawki w wodzie,  
M – nieskorygowane wskazania elektrometru,  
Nd,w – współczynnik kalibracyjny,
kq – współczynnik korekcyjny na inną energię 
promieniowania w stosunku do promieniowania, dla 
którego była kalibrowana komora jonizacyjna,  
ks – współczynnik korekcyjny na rekombinację  
(nie wszystkie cząstki naładowane, powstałe w wyniku 
oddziaływania promieniowania z materią docierają  
do elektrody zbiorczej, część z nich ulega rekombinacji), 
kpol – współczynnik korekcyjny na polaryzację komory 
jonizacyjnej,  
kp,t – korekcja na warunki temperaturowo- 
-ciśnieniowe.

promieniowanie  
fotonowe – +/- 1,5%
promieniowanie 
elektronowe – +/- 1,5%

wydajność wiązek promieniowania dla pól klinowych 
(warunki referencyjne) oraz współczynniki wydajności 
(kxy)

promieniowanie 
fotonowe –  
+/- 1,5%
promieniowanie  
elektronowe –  
+/- 1,5%

kontrola wydajności wiązek promieniowania w różnych 
położeniach ramienia akceleratora  
G=0°, 90°, 270° i 180°

+/- 1,5%

kontrola stabilności względnej wartości mocy
dawki podczas całego dnia pracy

+/- 2,0%

kontrola proporcjonalności dawki od MU odchylenie  
zmierzonych wartości 
dawki od wartości 
dopasowanych ≤ 1%,
dopasowana prosta 
powinna przechodzić 
przez początek układu 
z dokładnością  
do 1 MU

współczynniki klinowe +/- 1,5%

współczynniki transmisji przez tacę na osłony i osłonę +/- 1,0%
<5% sygnału  
zmierzonego dla pola 
otwartego
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kontrole dodatkowych opcji aparatu – MLC 
(geometria, transmisja przez MLC, kontrola technik 
dynamicznych dla imrt): test stabilności szybkości MLC 
(Leaf Speed Stability),  
test stabilności przesuwu MLC (Sweeping gap test),  
test dokładności pozycjonowania MLC  
(Garden Fence), test stabilności MLC w różnych 
położeniach głowicy (Gravity Test),  
„Pozaosiowa” płaskość dla pola referencyjnego 
realizowanego przez „dynamiczną szczelinę”,  
Szczelina dozymetryczna  
(Dosimetric leaf gap)

Ryc. D. Kolimator wielolistkowy (MLC).

kontrola urządzeń do obrazowania portalowego 
oraz weryfikacji on-line geometrycznych warunków 
realizacji terapii

Ryc. E. Urządzenia do obrazowania portalowego.
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kontrola wszelkich parametrów wymaganych dla 
technik specjalistycznych

Ryc. F. Radioterapia śródoperacyjna i TBI.

Ryc. G. Aparat do tomoterapii.

Parametry 
systemu 
planowania

weryfikacja geometrii wiązki promieniowania,
weryfikacja kalkulacji dawek dla pól otwartych 
i z akcesoriami w różnych warunkach geometrycznych

Źródła rycin w Tablica 1.
1. Pomiary dawek promieniowania wytwarzanego w liniowych przyspieszaczach na użytek radioterapii Włodzimierz 
Łobodziec, Zakład Radioterapii Szpitala im. S. Leszczyńskiego w Katowicach, materiały szkoleniowe, Szkoła Akcele-
ratorów, ZDAJ, Świerk 2007.
2. Kontrola parametrów aparatów stosowanych w  teleterapii, Joanna Rostkowska, Zakład Fizyki Medycznej, COI 
w Warszawie, materiały szkoleniowe, Szkoła Akceleratorów, ZDAJ, Świerk 2007.
3. Wprowadzenie do zagadnień akceleratorów elektronów, Janusz Harasimowicz, HITECH, Szkoła Akceleratorów, 
ZDAJ, Świerk 2007.
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Brachyterapia
Brachyterapia jest techniką, w której stosuje się najczęściej izotopowe źródła radioaktyw-

ne promieniowania γ i β (np. Ir-192, Cs-137, w przypadku „permanent implant” Au-196). Są 
one najczęściej realizowane w postaci tubek, igieł lub drutów. Źródła są umieszczane w bez-
pośrednim sąsiedztwie napromienianych tkanek (aplikacje dojamowe, doprzewodowe, kon-
taktowe, naczyniowe) lub wewnątrz tych tkanek (brachyterapia śródtkankowa). Większość 
przeprowadzanych zabiegów w brachyterapii wykonywana jest przy pomocy specjalnych apa-
ratów do następowego ładowania źródeł (afterloading) (Ryc. 15.10) [10].

Ryc.15.10. Aparaty do brachyterapii (system ładowania źródeł – afterloading) i aplikatory.
Źródło: Brachyterapia, Janusz Skowronek, WCO, Poznań, 2004.

Tak jak w przypadku aparatury do teleradioterapii kontroli w zakresie parametrów tech-
nicznych i  fizycznych podlegają urządzenia stosowane w  brachyterapii. Zakres oraz meto-
dologia tych kontroli różnią się ze względu na inny charakter pracy tych urządzeń oraz inne 
źródła promieniowania jonizującego. Ocena warunków geometrycznych jest związana z pa-
rametrami aplikatorów oraz pozycjonowaniem źródła. W przypadku parametrów dozyme-
trycznych kontrolowana jest aktywność źródeł radioaktywnych. Podstawowa różnica między 
teleterapią a brachyterapią wynika z rozkładu mocy dawki wokół źródła promieniowania – 
duża moc dawki w objętości leczonego obszaru, szybko malejąca w z odległością od źródła. 
To determinuje układ pomiarowy oraz wybór urządzeń i detektorów promieniowania (komo-
ra studzienkowa, komory cylindryczne w przypadku pomiarów w powietrzu lub w fantomie 
kalibracyjnym z PMMA) (Ryc. 15.11). Kontroli także podlegają wszystkie elementy zabezpie-
czeń i mechanizmów awaryjnych (Tablica 15.2) [10].
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Tablica 15.2. Rodzaje pomiarów bazowych i rutynowych w brachyterapii.

Typ parametru Nazwa parametru Tolerancja

Parametry techniczne działanie świateł ostrzegawczych, interfonii i interwizji

przerwanie napromieniania po zadanym czasie

przerwanie napromieniania przyciskiem awaryjnym i po 
otwarciu drzwi do pomieszczenia terapeutycznego

działanie zasilania zastępczego w przypadku wyłączenia 
zasilania sieciowego

poprawność daty, godziny i aktywności źródła na dany dzień 
w systemie planowania leczenia i sterującym pracą aparatu 
terapeutycznego

poprawność działania wszystkich mechanizmów awaryjnych

poprawność działania złączek między kateterem, aplikatorem 
i urządzeniem terapeutycznym i sprawdzenie komunikatów 
błędów wadliwych połączeń na złączkach

Parametry 
dozymetryczne wskazania czasomierza +/- 1 sek

aktywność źródła / źródeł +/- 5,0%

czas przejścia źródła do pozycji terapeutycznej +/- 1 sek

pozycjonowanie źródła +/- 1 mm

Parametry systemu 
planowania prawidłowość obliczania czasu postojowego źródła +/- 1 sek

obliczanie dawki terapeutycznej +/- 5,0%

Ryc. 15.11. Układ pomiaru aktywności źródła w powietrzu i komorą studzienkową.
Źródło: Izotopy stosowane w brachyterapii. Metody specyfikacji i kalibracji źródeł w brachyterapii. Renata Kabacińska, 
Centrum Onkologii w Bydgoszczy, Barchyterapia, Kielce, 2008.
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Co jeszcze jest kontrolowane?
W ramach systemu kontroli procesu terapeutycznego w radioterapii wykonywana jest do-

zymetria in vivo (Ryc. 15.12), która pozwala na określenie dawki w  punkcie referencyjnym, 
aplikowanej podczas realizacji leczenia przy użyciu promieniowania jonizującego. Przygotowa-
nie systemu pomiarowego jest związane z wyznaczeniem współczynników kalibracyjnych i ko-
rekcyjnych dla detektorów (np. półprzewodnikowe, MOSFET) w odniesieniu do metod jono-
metrycznych. Współczynniki kalibracyjne stanowią odniesienie wskazania detektora półprze-
wodnikowego do dawki zmierzonej komorą jonizacyjną, natomiast współczynniki korekcyjne 
uwzględniają różnice między odpowiedzią systemów pomiarowych na różne warunki ekspo-
zycji: wielkość pola, ssd, kąt wejścia wiązki, temperatura ciała pacjenta, dodatkowe akcesoria. 
Zmierzone współczynniki pozwalają na przeliczenie wskazań miernika na dawkę zdeponowaną 
w wyznaczonym punkcie ciała pacjenta oraz ocenę zgodności z dawką zaplanowaną. 

Również kontroli podlegają urządzenia pomocnicze w planowaniu, weryfikacji i  reali-
zacji radioterapii – np. symulatory, urządzenia portalowe i systemy obrazowania, tomografy 
i CBCT. W przypadku tych urządzeń kontrolowane są przede wszystkim ich parametry geo-
metryczne (dokładność i  powtarzalność ustawienia oraz przesuwu elementów mechanicz-
nych), a dla systemów obrazowania: zniekształcenia obrazu, dokładność odtwarzania obrazu, 
jednorodność detektorów obrazowych oraz ich jakość.

Systematycznemu procesowi weryfikacji podlegają także narzędzia pomiarowe. Elektro-
metry, zgodnie z obowiązującymi standardami i przepisami, są poddawane legalizacji w la-
boratorium „secondary standard”, po której wydawany jest dokument zawierający wartość 
współczynnika kalibracyjnego dla zestawu pomiarowego (elektrometr i  komora jonizacyj-
na). Współczynnik kalibracyjny pozwala na przeliczenie wskazań elektrometru, uzyskanych 
w pomiarach jonometrycznych, na dawkę pochłoniętą w wodzie w punkcie pomiarowym. 
Realizowane są także procedury rutynowej kontroli dozymetrów radioterapeutycznych, w ra-
mach których wykonywane są pomiary upływności przyrządu, zgodność, dokładność i po-
wtarzalność wskazań w pomiarach przy użyciu źródła wzorcowego.

Powstanie tak złożonego systemu kontroli wszystkich elementów procesu leczenia przy 
użyciu promieniowania jonizującego oraz stworzenie standardów tej kontroli na poziomie 

Ryc.12.  Miernik oraz detektory do pomiarów in vivo.Ryc.15.12. Miernik oraz detektory do pomiarów in vivo.
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międzynarodowym (standardy IAEA, AAPM, IPEM) wyniknęło z pojawiających się wypad-
ków w radioterapii. W przypadku teleterapii najczęstszymi przyczynami wydarzeń niepożą-
danych były niezidentyfikowane awarie sprzętu terapeutycznego i brak właściwego poziomu 
ich kontroli, zła kalibracja wiązek promieniowania (zwłaszcza w przypadku aparatów kobal-
towych – było to złe obliczenie aktywności źródła z uwzględnieniem krzywej rozpadu), nie-
prawidłowe działanie aplikacji systemu planowania leczenia lub złe zaimplementowane dane 
bazowe w systemach planowania, wadliwa realizacja procedur medycznych. W brachyterapii 
wypadki były związane z przypadkowym pozostawieniem źródła w ciele pacjenta, zła kalibra-
cja źródeł oraz błędami proceduralnymi realizacji terapii. 

Obowiązujący w Polsce stan prawny (Ustawa Prawo atomowe i rozporządzenia współ-
uczestniczące) porządkuje standardy realizacji zarówno procedur medycznych oraz zasad 
i zakresu kontroli jakości. Wprowadzony został także obowiązek stworzenia i wprowadzenia 
w jednostkach służby zdrowia stosujących promieniowanie jonizujące w celach medycznych 
systemu zarządzania jakością wraz z oceną skuteczności jego działania (audyty kliniczne we-
wnętrzne i zewnętrzne). Również jednoznacznie przypisano odpowiedzialność za realizację 
poszczególnych elementów procedury radioterapeutycznej. W przypadku odpowiedzialności 
klinicznej, za przebieg terapii przy użyciu promieniowania jonizującego, jednoosobowo od-
powiada lekarz specjalista, realizujący procedury diagnostyczne i terapeutyczne – w szczegól-
ności za uzasadnienie ekspozycji, optymalizację ochrony przed promieniowaniem, kliniczną 
ocenę wyników leczenia, współpracę z innymi specjalistami i personelem. Odpowiedzialność 
dozymetryczna dotyczy fizyków medycznych w zakresie pełnionych zadań. Technicy elektro-
radiologii w  ramach obowiązków zawodowych ponoszą odpowiedzialność, za prawidłową 
realizację procedury medycznej podczas ekspozycji leczonego pacjenta [2,3,11].

W rozporządzeniach również określono zasady bezpiecznej realizacji teleterapii, w ra-
mach których wymagane jest:
– �obecność lekarza ze specjalizacją z radioterapii onkologicznej podczas pierwszego napro-

mieniania pacjenta oraz bieżąca kontrola kliniczna pacjenta co najmniej jeden raz w tygo-
dniu w trakcie trwania leczenia, 

– �układanie pacjenta w pozycji terapeutycznej przez dwóch techników elektroradiologii oraz 
stała obserwacja pacjenta podczas seansu terapeutycznego przez techników elektroradiolo-
gii lub lekarza,

– �weryfikacja geometrii naświetlania przy pierwszej ekspozycji – zdjęcia portalowe, CBCT,
– �planowanie leczenia i sprawdzanie fizycznych parametrów dozymetrycznych przez pracow-

ników Zakładu Fizyki oraz udział fizyka medycznego na życzenie lekarza lub technika przy 
pierwszej ekspozycji,

– �podwójna weryfikacja planu leczenia – czas ekspozycji, dawka, obszar napromieniany itd. 
oraz sprawdzenie zgodności karty z realizacją leczenia przez technika,

– �udokumentowanie medycznych procedur radiologicznych,
– �kontrola, kalibracja i dozymetria oraz okresowy serwis aparatów terapeutycznych,
– �jednoznaczne i czytelne wypełnianie karty napromieniania, która zawiera co najmniej: jed-

noznaczne dane identyfikacji pacjenta, dane lekarza prowadzącego, lekarza zastępującego, 
lekarza nadzorującego, jednoznaczna dyspozycja lekarza dotycząca realizacji napromienia-
nia, parametry ekspozycji, określenie pozycji pacjenta na stole terapeutycznym i punktów 
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topograficznych, określenie obszaru targetu, określenie przedziału czasowego między ko-
lejnymi frakcjami, określenie dawki całkowitej i sposób akumulacji, histogram dawek dla 
narządów krytycznych, zdefiniowanie użytych modyfikatorów promieniowania.

W przypadku brachyterapii bezpieczna realizacja terapii wymaga co najmniej: 
– �wyboru optymalnych aplikatorów i wykonania zdjęć sprawdzających,
– �przygotowania pacjenta przez lekarza specjalistę i jego obecności podczas rozpoczęcia na-

promieniania oraz stałej obserwacji pacjenta podczas napromieniania,
– �zabezpieczenia źródeł przed przypadkowym przemieszczeniem się podczas aplikacji, spraw-

dzenia położenia źródeł przy długotrwałych aplikacjach i ilości źródeł po aplikacji,
– �odizolowania pomieszczeń oraz stosowania osłon osobistych personelu przy źródłach 

otwartych [2,3,11,12].
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