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Rak ˝o∏àdka
Przedstawione poni˝ej zalecenia dotyczàce zasad rozpoznawania i leczenia nowotwo-

rów z∏oÊliwych ˝o∏àdka w Polsce opracowane zosta∏y w oparciu o aktualny stan wiedzy me-
dycznej oraz wyniki i doÊwiadczenia zdobyte w ramach prowadzonych od 25 lat Polskich
Badaƒ nad Rakiem ˚o∏àdka. W tych wielooÊrodkowych badaniach, koordynowanych
przez I Katedr´ Chirurgii Ogólnej Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloƒskiego
w Krakowie wzi´∏o udzia∏ 9 akademickich oÊrodków klinicznych w kraju. 

Rekomendacje sà zgodne z ustaleniami przyj´tymi przez ekspertów znanymi jako Polski
Consensus, którego uaktualnienie oby∏o si´ w styczniu 2003 roku w Krakowie. 

Epidemiologia

W skali globalnej rak ˝o∏àdka, pomimo obserwowanego malejàcego trendu zapadalno-
Êci, nale˝y do najcz´Êciej wyst´pujàcych nowotworów z∏oÊliwych. W Europie i w Stanach
Zjednoczonych Ameryki w ostatnich dwóch dekadach, oprócz spadku wspó∏czynnika za-
chorowalnoÊci, wystàpi∏o równie˝ zjawisko zmian w pierwotnym umiejscowieniu raka ˝o-
∏àdka. Obecnie cz´Êciej stwierdza si´ raki ˝o∏àdka w obr´bie krzywizny mniejszej oraz wpu-
stu i po∏àczenia ˝o∏àdkowo-prze∏ykowego. Równie˝ w Polsce notuje si´ ponad 5.600 nowych
zachorowaƒ rocznie, co wÊród innych nowotworów z∏oÊliwych stanowi pod wzgl´dem cz´-
stoÊci wyst´powania 3 miejsce wÊród m´˝czyzn oraz 7 miejsce wÊród kobiet. Standaryzowa-
ne wspó∏czynniki zachorowalnoÊci na raka ˝o∏àdka w Polsce wynoszà odpowiednio 15,2 na
100.000 m´˝czyzn i 5,6 na 100.000 kobiet. Rokowanie w raku ˝o∏àdka jest niezadowalajàce
i generalnie z∏e, co w g∏ównej mierze wynika z opóênionego rozpoznawania i podejmowania
leczenia w momencie znacznego zaawansowania choroby nowotworowej. Rocznie w Polsce
umiera z powodu raka ˝o∏àdka niemal 3.900 m´˝czyzn i niemal 2.100 kobiet (standaryzowa-
ne wspó∏czynniki umieralnoÊci na 100.000 wynoszà odpowiednio 16,1 i 5,8). 

Rak ˝o∏àdka jest cz´sto rozpoznawany w stadium zaawansowanym, poniewa˝ nie majà
zastosowania w praktyce badania przesiewowe tego nowotworu (poza Japonià). Z uwagi
na pierwotne zaawansowanie, u oko∏o 50% chorych na raka ˝o∏àdka nie mo˝na przepro-
wadziç radykalnej resekcji. 

Diagnostyka

Metodà z wyboru w rozpoznawaniu raka ˝o∏àdka jest badanie endoskopowe z równo-
czesnym pobraniem wycinków do badania histopatologicznego. Badanie endoskopowe po-
winno zostaç zlecone przez lekarza pierwszego kontaktu u ka˝dego chorego, który zg∏asza
jakiekolwiek dolegliwoÊci ze strony górnego odcinka przewodu pokarmowego, niezale˝nie
od wieku chorego oraz nasilenia i czasu wyst´powania dolegliwoÊci. Tylko takie post´po-
wanie stwarza szanse na zwi´kszenie wykrywalnoÊci raka ˝o∏àdka we wczesnych stanach
zaawansowania. W warunkach polskich, gdzie dost´pnoÊç endoskopii jest zadowalajàca,
a zapadalnoÊç na raka ˝o∏àdka wzgl´dnie wysoka, nie dopuszcza si´ prób leczenia farma-
kologicznego chorób górnego odcinka przewodu pokarmowego bez wczeÊniejszego wyko-
nania badania endoskopowego. W wyjàtkowych sytuacjach za opcjonalne mo˝na przyjàç
dwukontrastowe badanie radiologiczne. 
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Stosowane klasyfikacje

1. Klasyfikacje histopatologiczne

– stosowane rutynowo i obligatoryjnie: wed∏ug WHO (Tabela I) i wed∏ug Lauren, 
– dodatkowo rekomendowane: wed∏ug Goseki. 

Tabela I. Klasyfikacja histopatologiczna raka ˝o∏àdka wed∏ug WHO

2. Klasyfikacja stopnia zaawansowania raka ˝o∏àdka wed∏ug TNM-UICC z 1997 roku

T (g∏´bokoÊç naciekania nowotworu) 
TX – brak mo˝liwoÊci oceny
T0 – brak guza
Tis – carcinoma in situ (naciek nie przekracza lamina propria)
T1 – naciekanie b∏ony Êluzowej lub podÊluzowej
T2 – naciekanie mi´Êniówki w∏aÊciwej lub do warstwy podsurowiczej
T3 – naciek przekracza surowicówk´
T4 – naciekanie innych narzàdów

N (przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych) 
NX – brak mo˝liwoÊci oceny
N0 – brak przerzutów do w´z∏ów
N1 – przerzuty do 1-6 w´z∏ów
N2 – przerzuty do 7-15 w´z∏ów
N3 – przerzuty do wi´cej ni˝ 15 w´z∏ów
Do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych zalicza si´ zlokalizowane wzd∏u˝ krzywizn ˝o∏àdka,
w tym oko∏owpustowe i oko∏oodêwiernikowe oraz pnia trzewnego i jego ga∏´zi na ca∏ym
przebiegu z wn´kà Êledziony w∏àcznie. Zaj´cie innych w´z∏ów ch∏onnych jamy brzusznej
(np. wi´zad∏a wàtrobowo-dwunastniczego, zatrzustkowych, oko∏oaortalnych) klasyfiku-
je si´ jako przerzuty odleg∏e (cecha M1). 

M (przerzuty odleg∏e) 
MX – brak mo˝liwoÊci oceny
M0 – przerzuty odleg∏e nieobecne
M1 – przerzuty odleg∏e obecne
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Adenocarcinoma (o wysokim, Êrednim lub ma∏ym stopniu zró˝nicowania) 
– tubulare
– papillare

Carcinoma mucinosum
Carcinoma mucocellulare
Carcinoma planoepitheliale
Carcinoma adenoplanoepitheliale
Carcinoma male-differentiatum
Carcinoma microcellulare
Carcinoma non-differentiatum
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Dla oceny patologicznej stopnia zaawansowania stosuje si´ odpowiednio oznaczenia pT,
pN oraz pM. 

Na podstawie oceny cech T, N i M okreÊlane sà nast´pujàce stopnie zaawansowania: 
IA T1 N0 M0
IB T1 N1 M0

T2 N0 M0
II T1 N2 M0

T2 N1 M0
T3 N0 M0

IIIA T2 N2 M0
T3 N1 M0
T4 N0 M0

IIIB T3 N2 M0
IV zawsze, gdy M1 lub N3

T4 N1
T4 N2

3. Inne klasyfikacje u˝ywane w diagnostyce i leczeniu raka ˝o∏àdka

Topografia i zakres wyci´cia w´z∏ów ch∏onnych: Klasyfikacja Japanese Research Society
for Gastric Cancer Study (JRSGC) (2nd English Edition, 1999) 
Klasyfikacja radykalnoÊci zabiegu operacyjnego: Klasyfikacja R-UICC

R2 – makroskopowo pozostawiona tkanka raka
R1 – mikroskopowo pozostawiona tkanka raka
R0 – brak pozostawionej tkanki raka

Niezb´dne elementy badania preparatu operacyjnego 
przez patologa

– opis makroskopowy (typ wzrostu i wymiary), 
– typ histologiczny (wed∏ug WHO, wed∏ug Lauren i ewentualnie wed∏ug Goseki), 
– stopieƒ z∏oÊliwoÊci (G), 
– g∏´bokoÊç nacieku tkanki raka (zaj´cie warstw, przekraczanie surowicówki, nacieka-

nie sàsiadujàcych narzàdów, liczba i lokalizacja wyci´tych w´z∏ów ch∏onnych, liczba
i lokalizacja w´z∏ów ch∏onnych z przerzutami, wielkoÊç marginesów tkanki wolnej od
nacieku raka makro- i mikroskopowo), 

– w przypadku linitis plastica i carcinoma cardiae – dodatkowo badanie Êródoperacyjne. 
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Zasady leczenia chirurgicznego

Rycina 1. Algorytmy post´powania chirurgicznego w raku ˝o∏àdka 

Rak wczesny

Rekomendowanym sposobem post´powania chirurgicznego dla wszystkich oÊrodków
jest resekcja otwarta, przy czym: 

– w przypadku zmian wieloogniskowych – resekcja ca∏kowita z wyci´ciem w´z∏ów ch∏on-
nych D2, 

– w przypadku zmiany w 1/3 górnej cz´Êci ˝o∏àdka – ca∏kowita lub prawie ca∏kowita gór-
na resekcja ˝o∏àdka z wyci´ciem w´z∏ów ch∏onnych D2, 

– w pozosta∏ych przypadkach – prawie ca∏kowita resekcja ˝o∏àdka z wyci´ciem w´z∏ów
ch∏onnych D2. 

W oÊrodkach specjalistycznych opcjonalnie stosuje si´ metody chirurgii ma∏o inwazyjnej: 
– resekcja endoskopowa (EMR) przy zachowaniu kryteriów wed∏ug National Cancer

Center Hospital Tokio (Ono i Gut 2001), 
– resekcja laparoskopowa. 
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Zaawansowany rak ˝o∏àdka – leczenie chirurgiczne

lokalizacja guza

1/3 dystalna

1/3 Êrodkowa

1/3 górna

ca∏y ˝o∏àdek

prawie ca∏kowita resekcja
z limfadenektomià D2

ca∏kowita resekcja
z limfadenektomià D2

Wczesny rak ˝o∏àdka – leczenie chirurgiczne

*D2 = Limfadenektomia w zakresie D2

Wczesny rak ˝o∏àdka

lokalizacja

jednoogniskowy wieloogniskowy

resekcja ca∏kowita D2*

1/3 Êrodkowa lub dystalna

prawie ca∏kowita
resekcja D2

1/3 górna

górna prawie 
ca∏kowita resekcja D2
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Rak zaawansowany

Dla chorych z zaawansowaniem T2-3, ka˝de N, M0 oraz w przypadku guza zlokalizowa-
nego w 1/3 obwodowej cz´Êci ˝o∏àdka zaleca si´ wykonanie prawie ca∏kowitej resekcji z wy-
ci´ciem w´z∏ów ch∏onnych przynajmniej D2. 

W pozosta∏ych przypadkach T2-3, ka˝de N, M0 zaleca si´ ca∏kowità resekcj´ ˝o∏àdka
z wyci´ciem w´z∏ów ch∏onnych przynajmniej D2. 

Przy zaawansowaniu raka T4 i/lub M1, po ocenie ryzyka oko∏ooperacyjnego nale˝y roz-
wa˝yç wykonanie resekcji wielonarzàdowej potencjalnie leczniczej (np. T4, M0,) lub resek-
cji paliatywnej (M1). 

Za minimalny zakres limfadenektomii uwa˝a si´ wyci´cie w´z∏ów ch∏onnych D2. Limfa-
denektomi´ D3 wykonuje si´ w ramach badaƒ klinicznych. 

Zasady wykonywania zabiegów resekcyjnych w raku ˝o∏àdka

a. Rekomendowane marginesy tkanki wolnej od nacieku raka: 
– Lauren I – 5 cm
– Lauren II – 7 cm
b. W przypadku resekcji prawie ca∏kowitej nale˝y wyciàç 4/5 cz´Êci ˝o∏àdka
c. Zakres wyci´cia w´z∏ów ch∏onnych: 
– w´z∏y ch∏onne D2 oraz przynajmniej 25 w´z∏ów ch∏onnych w preparacie
– w´z∏y ch∏onne D3 w ramach badaƒ klinicznych
– splenektomia opcjonalnie
d. Dost´p operacyjny: 
– laparotomia (d∏ugie ci´cie Êrodkowe) 
lub
– torakolaparotomia (rak wpustu) 
e. Odtworzenie ciàg∏oÊci przewodu pokarmowego: 
– sposobem Rydygiera lub Roux-Y
– opcjonalnie wytworzenie przestrzeni rezerwuarowej (pouch) 
– szew r´czny lub mechaniczny

Zasady leczenia skojarzonego

Leczenie skojarzone stosowane u chorych na raka ˝o∏àdka zale˝y od oceny stopnia za-
awansowania i radykalnoÊci zabiegu operacyjnego (Tabela II). 

Tabela II. Zasady leczenia skojarzonego stosowanego u chorych z rakiem ˝o∏àdka
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Stopieƒ 
zaawansowania
T1, ka˝de N, M0 Chirurgia Obserwacja

T2, N0, M0
T3-4, N0, M0 Chemioterapia Chirurgia Chemioterapia Obserwacja

T2-4, N1-3, M0 przedoperacyjna (neo- uzupe∏niajàca 
adiuwantowa) – (adiuwantowa) –

badania kliniczne badania kliniczne
T1-4, N1-3, M1 Chirurgia Chemioterapia Obserwacja

paliatywna
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Rak wczesny: 

– radykalne leczenie chirurgiczne → obserwacja po leczeniu. 

Rak zaawansowany: 

– resekcja potencjalnie lecznicza → chemioterapia adiuwantowa i/lub neoadiuwantowa
w ramach kontrolowanych badaƒ klinicznych,

– resekcja paliatywna lub zabieg nieresekcyjny → chemioterapia paliatywna.

Rak miejscowo zaawansowany bez cech rozsiewu (LAC): 

– po zakwalifikowaniu na podstawie laparotomii lub laparoskopii zwiadowczej – chemiote-
rapia neoadiuwantowa i powtórny zabieg operacyjny z intencjà wykonania resekcji. 

Chemioterapia

W ramach skojarzonego leczenia raka ˝o∏àdka stosuje si´ najcz´Êciej nast´pujàce sche-
maty wielolekowej chemioterapii: 
– cisplatyna (DDP) + fluorouracyl (FU) 

DDP 100 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1
FU 1000 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1-5 (ciàg∏y wlew) 
Rytm – co 28 dni

– irinotecan (CPT-11) + folinian wapnia (FA) + fluorouracyl (FU) 
CPT-11 80 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1
FA 500 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1 (przed FU) 
FU 2000 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1 (ciàg∏y wlew 22-godziny) 
Rytm – co 7 dni przez 6 tygodni

– epirubicyna (EPI) + cisplatyna (DDP) + etopozyd (VP-16) [EAP]
EPI 20 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1 i 7
DDP 40 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 2 i 8
VP-16 120 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 4, 5 i 6
Rytm – co 28 dni

– cisplatyna (DDP) + etopozyd (VP-16) + folinian wapnia (FA) + fluorouracyl (FU)
[PELF] (zw∏aszcza po 70 roku ˝ycia) 
DDP 30 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1, 2 i 3
FA 100 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1, 2 i 3
FU 500 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1, 2 i 3
EPI 50 mg/m2 do˝ylnie dzieƒ 1
Rytm – co 21 dni

Radioterapia

Radioterapia w ramach post´powania skojarzonego w raku ˝o∏àdka (przedoperacyj-
na, Êródoperacyjna i pooperacyjna) stosowana jest w ramach kontrolowanych badaƒ kli-
nicznych. 
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Leczenie paliatywne

Zastosowanie paliatywnej chemioterapii jest ograniczone, aczkolwiek mo˝na uzyskaç
kontrol´ dolegliwoÊci u dobranych chorych. Nie istniejà referencyjne programy chemiote-
rapii raka ˝o∏àdka – w praktyce klinicznej zalecane sà programy na bazie DDP lub FU.
Programy wielolekowe pozwalajà uzyskaç wy˝szy odsetek odpowiedzi, ale bez istotnych
ró˝nic prze˝ycia (wyniki badaƒ randomizowanych). Obecnie w ramach badaƒ oceniane sà
nowe leki (kapecytabina, oksaliplatyna i inne). 
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Rak trzustki

Epidemiologia

Nowotwory z∏oÊliwe trzustki stanowià 3% wszystkich nowotworów z∏oÊliwych. Zapadal-
noÊç na raka trzustki wykazuje w ostatnim 25-leciu sta∏y wzrost zarówno wÊród m´˝czyzn,
jak i kobiet. Rak trzustki stanowi aktualnie jeden z cz´Êciej wyst´pujàcych nowotworów
(w USA w 2003 roku prognozuje si´ wystàpienie 30.700 nowych zachorowaƒ i oko∏o 30.000
zgonów, co stanowi 1/4 wszystkich zgonów z powodu nowotworów z∏oÊliwych). 

Rak trzustki cz´Êciej wyst´puje w krajach uprzemys∏owionych, gdzie corocznie rejestruje
si´ 8-12 nowych przypadków na 100.000. W Europie zapadalnoÊç na raka trzustki jest wi´ksza
w krajach pó∏nocnych, ni˝ Êródziemnomorskich. Stwierdzono wi´kszà cz´stoÊç zachorowaƒ
na raka trzustki u m´˝czyzn ni˝ u kobiet. W Polsce standaryzowany wspó∏czynnik zachoro-
walnoÊci wynosi 6,9/100.000 u m´˝czyzn (11 miejsce) oraz 4,2/100.000 u kobiet (14 miejsce),
a wspó∏czynniki umieralnoÊci odpowiednio 8,1/100.000 u m´˝czyzn (7 miejsce) i 5,1/100.000
u kobiet (8 miejsce). Ca∏kowite prze˝ycia u chorych z rakiem trzustki wynoszà: 1 rok – 21%,
5 lat – zaledwie oko∏o 4%. U chorych po resekcjach leczniczych 5-letnie prze˝ycie wynoszà
Êrednio 17% (15-25%). Mediana prze˝ycia po resekcjach paliatywnych wynosi oko∏o 11 mie-
si´cy, a po zabiegach paliatywnych (zespolenia omijajàce) Êrednio 6-8 miesi´cy. 

Zwykle rak trzustki wyst´puje w siódmej i ósmej dekadzie ˝ycia. Najcz´Êciej zlokalizo-
wany jest w obr´bie g∏owy trzustki (75%), przy czym u kobiet cz´Êciej stwierdzany jest
w trzonie i ogonie. 

WÊród czynników etiologicznych raka trzustki udowodniony jest wp∏yw palenia tytoniu
oraz zawodowa ekspozycja na dzia∏anie czynników chemicznych (benzydyna i β-naftylamina).
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Nie zosta∏a potwierdzona etiologiczna rola czynników dietetycznych, nadmiernego spo˝ycia
alkoholu i przewlek∏ego i zapalenia trzustki. Ostatnio podnoszone jest znaczenie czynników
genetycznych. 

Patomorfologia
WÊród nowotworów cz´Êci zewnàtrzwydzielniczej trzustki najcz´Êciej wyst´pujàcym

(90%) jest rak przewodowy (carcinoma ductale) wywodzàcy si´ z nab∏onka przewodów
trzustkowych. Znacznie rzadziej wyst´puje rak torbielowaty (cystadenocarcinoma) i rak
zrazikowo-komórkowy (carcinoma acinare). Relatywnie rzadko wyst´pujà: rak onkocytar-
ny, jasnokomórkowy, sygnetowatokomórkowy, Êluzotwórczy i p∏askonab∏onkowy. Niezwy-
kle rzadko w obr´bie trzustki wyst´pujà równie˝ nowotwory o innym utkaniu, takie jak:
mi´saki, ch∏oniaki czy pancreatoblastoma najcz´Êciej stwierdzany u dzieci. Oko∏o 5%
wszystkich rozrostów nowotworowych trzustki wywodzi si´ z komórek uk∏adu wewnàtrzwy-
dzielniczego trzustki w postaci tzw. „wyspiaków” (insuloma). Majà one utkanie ∏agodne
lub z∏oÊliwe i produkujà w nadmiarze hormony trzustkowe. 

Wi´kszoÊç przypadków raka trzustki (80%) jest rozpoznawanych w zaawansowanym
stadium klinicznym, w którym stwierdza si´ przejÊcie procesu nowotworowego poza trzust-
k´ na narzàdy sàsiednie lub otrzewnà, przerzuty do w´z∏ów ch∏onnych bàdê narzàdów od-
leg∏ych (wàtroba, p∏uca). Z tego powodu wspó∏czesne metody lecznicze raka trzustki sà
ma∏o efektywne. 

Diagnostyka

Diagnostyka u chorych z objawami ma na celu szybkà histologicznà weryfikacj´ rozpo-
znania, ocen´ lokalizacji raka oraz jego zaawansowania, co warunkuje wybór sposobu le-
czenia. Nale˝y podkreÊliç, ˝e dla jednoznacznego wykluczenia nowotworu trzustki nale˝y
wykonaç przynajmniej 2 lub nawet 3 ró˝ne badania obrazujàce struktur´ trzustki. Badania
diagnostyczne oparte sà na nast´pujàcych elementach: 

Badanie przedmiotowe

W badaniu klinicznym nale˝y oceniç ogólny stan chorego oraz miejscowy stan jamy
brzusznej ze szczególnym uwzgl´dnieniem patologicznych objawów (powi´kszenie wàtro-
by, obecnoÊç zmian guzowatych w nadbrzuszu oraz obecnoÊç wodobrzusza, objawu Co-
urvoisiera lub Blumera). 

Badania laboratoryjne

Badania laboratoryjne s∏u˝à zwykle do oceny parametrów biochemicznych przede
wszystkim czynnoÊci wàtroby (bilirubina, enzymy wàtrobowe) oraz gospodarki w´glowoda-
nowej (glikemia). Inne obligatoryjnie wykonywane oznaczenia laboratoryjne nie odbiegajà
od wykonywanych w diagnostyce innych schorzeƒ. 

Badania obrazowe

Dla ustalenia rozpoznania raka trzustki mogà byç u˝yteczne nast´pujàce badania obra-
zujàce: 
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– ultrasonografia (USG) jamy brzusznej +/– biopsja aspiracyjna cienkoig∏owa (BAC),
szczególnie wskazana u chorych ze zmianami nieresekcyjnymi, 

– USG-Doppler Color (rak trzustki jest s∏abo unaczyniony w przeciwieƒstwie do guzów
wewnàtrzwydzielniczych), 

– tomografia komputerowa (KT) jamy brzusznej, 
– endoskopowa pankreatocholangiografia wsteczna (EPCW), 
– endoskopowa ultrasonografia (EUS), 
– magnetyczny rezonans jàdrowy (MRI), 
– laparoskopia z biopsjà i ultrasonografià laparoskopowà. 
Do nowych badaƒ wizualizacyjnych (nie obj´tych standardem post´powania diagno-

stycznego) nale˝à: 
– USG przez ˝y∏´ wrotnà (ang. intraportal endovascular ultrasonography; IPEUS), 
– USG przez przewód trzustkowy (ang. intraductal ultrasonography; IDUS). 

Badania molekularne

Doniesienia ostatnich lat dowodzà, ˝e za rozwój raka trzustki odpowiedzialne sà nabyte
zmiany genetyczne. Zidentyfikowane geny bioràce udzia∏ w rozwoju tych zmian mo˝na po-
dzieliç na 3 grupy: geny supresorowe (geny hamujàce), onkogeny (geny proliferacji), geny
mutatorowe (geny naprawcze). W raku trzustki stwierdza si´ wyst´powanie mutacji we
wszystkich trzech typach genów. 

Funkcjà genów supresorowych jest ograniczanie proliferacji komórkowej. Utrata tych
w∏aÊciwoÊci przez mutacje lub delecje powoduje niestabilnoÊç genetycznà i zwi´kszony,
niekontrolowany rozrost komórkowy. Zidentyfikowano 4 geny supresorowe, których mu-
tacje wspó∏istniejà z rakiem trzustki: 

1. Gen p16 w chromosomie 9p
Na skutek nabytych mutacji jest inaktywowany w oko∏o 95% przypadków raka trzustki.

Funkcja tego genu stanowi klucz do cyklu podzia∏u komórki. Za poÊrednictwem bia∏ka
RB1 reguluje przejÊcie komórki do fazy S (synteza DNA). W 40% raków trzustki gen jest
unieczynniany przez mutacj´ okreÊlanà jako „homozygotycznà delecjà", w której oba allele
genu sà ca∏kowicie utracone. W nast´pnych 40% p16 jest inaktywowany przez utrat´ jed-
nego allela (utrata heterozygotyczna) spowodowanà mutacjà genowà jednego allela.
W oko∏o 10-15% raków trzustki p16 jest unieczynniany przez hipermetylacj´ nukleotydów
w promotorze genu. 

– Gen TP53 w chromosomie 17p
Jest drugim najcz´Êciej unieczynnianym genem supresorowym w raku trzustki. Gen

TP53 (podobnie jak p16) pe∏ni wa˝nà rol´ w regulacji cyklu komórkowego, blokujàc wej-
Êcie komórki w faz´ S oraz mitoz´. Ponadto produkty genu TP53 indukujà zaprogramowa-
nà Êmierç komórki (apoptoz´). Jest on inaktywowany na skutek mutacji w 50-70% raków
trzustki i prawie we wszystkich przypadkach jest unieczynniany przez utrat´ jednego allelu
po∏àczonà z wewnàtrzgenowà mutacjà w drugim. 

– Gen DPC4 w chromosomie 18q
Jest inaktywowany w oko∏o 50% przypadków raka trzustki. W 30% spowodowane jest to

homozygotycznà delecjà, a w 20% przez utrat´ heterozygotycznà po∏àczonà z mutacjà we-
wnàtrzgenowà w drugim allelu. Inaktywacja tego genu wydaje si´ byç relatywnie specyficz-
na dla raka trzustki. 
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– Gen BRCA-2
Stanowi kolejny gen supresorowy, którego mutacja wyst´puje tylko w 7% przypadków

raka trzustki. Jest to mutacja dziedziczna i wyst´puje z równoczesnym rodzinnie wyst´pu-
jàcym rakiem jajnika. 

Onkogeny sà genami, które po aktywacji przez mutacj´ lub amplifikacj´ posiadajà zdol-
noÊç pobudzania genów mutatorowych do naprawy nieprawid∏owoÊci wyst´pujàcych w cza-
sie replikacji DNA. Utrata tej funkcji zmniejsza pr´dkoÊç naprawy mutacji w genach,
utrwalenie mutacji i patologiczny rozrost komórek. Najcz´Êciej aktywowanym onkogenem
w raku trzustki jest K-ras. Nale˝y on do rodziny onkogenów ras, która sk∏ada si´ z genów
H-, K-, i N-ras. Aktywacja odbywa si´ po mutacji w kodonie 12, 13 lub 61 genu K-ras. Wy-
st´puje ona w ponad 90% przypadków raka trzustki i najcz´Êciej dotyczy kodonu 12. Loka-
lizacja mutacji w pojedynczym kodonie stwarza mo˝liwoÊç ∏atwej identyfikacji. Testy mole-
kularne tkanki nowotworowej wykazujà, ˝e najcz´Êciej spotykanymi mutacjami sà: z GGT
(Gly) do GTT (Val), CGT (Arg), GAT (Asp). 

Geny naprawcze (mutatorowe) sà ostatnià grupà, która uczestniczy w powstawaniu ra-
ka. Na skutek ich uszkodzenia dochodzi do utraty funkcji naprawczych nawet w sponta-
nicznie powsta∏ych mutacjach genowych. 

Wysoka cz´stotliwoÊç wyst´powania mutacji w kodonie 12 genu K-ras w raku trzustki,
stwarza potencjalne mo˝liwoÊci wykonywania testów molekularnych w oparciu o czu∏e
techniki PCR tkanki nowotworowej oraz równie˝ krwi, soku trzustkowego lub stolca. Ba-
dania te umo˝liwià byç mo˝e w przysz∏oÊci wczesne rozpoznanie raka trzustki, jeszcze na
etapie zmian komórkowych, bez obecnoÊci guza. 

Ocena stopnia zaawansowania
Po ustaleniu rozpoznania raka trzustki kolejnym stopniem w diagnostyce jest precyzyjne

okreÊlenie stopnia zaawansowania, co umo˝liwia podj´cie decyzji o wyborze sposobu le-
czenia oraz pomaga oceniç rokowanie. Istnieje wiele klasyfikacji stopnia zaawansowania
raka trzustki, jednak najcz´Êciej stosowanà jest ocena oparta o system TNM/UICC w mo-
dyfikacji z 1997 roku. Poni˝ej przedstawione zosta∏y kryteria tej klasyfikacji: 
T – guz pierwotny

TX – brak ewidentnych cech guza
Tis – rak przedinwazyjny (carcinoma in situ) 
T0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci guza pierwotnego
T1 – guz ograniczony do trzustki do 2 cm Êrednicy
T2 – guz ograniczony do trzustki powy˝ej 2 cm Êrednicy
T3 – guz nacieka przez ciàg∏oÊç: dwunastnic´, przewód ˝ó∏ciowy wspólny, tkanki oko∏o-

trzustkowe
T4 – guz nacieka przez ciàg∏oÊç: ˝o∏àdek, Êledzion´, jelito grube, sàsiadujàce pnie naczyniowe

N – okoliczne w´z∏y ch∏onne
NX – nie mo˝na oceniç okolicznych w´z∏ów ch∏onnych
N0 – nie stwierdza si´ przerzutów nowotworowych w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1 – stwierdza si´ przerzuty w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1a – przerzut w pojedynczym regionalnym w´êle ch∏onnym
N1b – przerzuty w licznych regionalnych w´z∏ach ch∏onnych
Uwaga: Okoliczne w´z∏y ch∏onne w guzie trzustki: 
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a) górne – powy˝ej g∏owy i trzonu trzustki; 
b) dolne – poni˝ej g∏owy i trzonu trzustki; 
c) przednie – trzustkowo-dwunastnicze przednie, odêwiernikowe (tylko dla guzów g∏o-

wy trzustki) i krezkowe bli˝sze;
d) tylne – trzustkowo-dwunastnicze tylne, przewodu ˝ó∏ciowego wspólnego oraz krezko-

we bli˝sze;
e) Êledzionowe – wn´ki Êledziony i ogona trzustki (dla guzów trzonu i ogona trzustki); 
f) pnia trzewnego – dla guzów g∏owy trzustki;
Dla prawid∏owej oceny histopatologicznej wymagane jest usuni´cie przynajmniej 10 re-
gionalnych w´z∏ów ch∏onnych

M – przerzuty odleg∏e
MX – nie mo˝na oceniç przerzutów odleg∏ych
M0 – nieobecne przerzuty odleg∏e
M1 – obecne przerzuty odleg∏e
W oparciu o elementy systemu TNM wyró˝nia si´ 4 stopnie zaawansowania klinicznego

raka trzustki: 
Stopieƒ 0 (rak przedinwazyjny) Tis, N0, M0
Stopieƒ I T1-T2, N0, M0
Stopieƒ II T3, N0, M0
Stopieƒ III T1-T3, N1, M0
Stopieƒ IVa T4, ka˝de N, M0
Stopieƒ IVb ka˝de T, ka˝de N, M1

Klasyfikacja TNM jest bardzo u˝yteczna do obiektywnej oceny stopnia zaawansowania,
je˝eli jest w pe∏ni zweryfikowana histopatologicznie. Jednak nie zawsze jest to mo˝liwe do
wykonania u wszystkich chorych. Dlatego z punktu widzenia praktycznej onkologii cz´sto
przedoperacyjnie rak trzustki okreÊlany jest w trzech kategoriach: 

– rak resekcyjny – zmiana w ocenie badaƒ obrazowych bez cech naciekania sàsiednich
struktur czy szerzenia si´ poza trzustk´ i mo˝liwa do wyci´cia chirurgicznego, 

– rak miejscowo nieresekcyjny – nowotwór zlokalizowany w trzustce z naciekaniem na-
czyƒ nadbrzusza bez ewidentnych cech szerzenia si´ do odleg∏ych narzàdów poza
trzustk´, 

– rak zaawansowany (przerzutowy) – zmiana szerzàca si´ poza trzustk´ z zaj´ciem na-
rzàdów odleg∏ych (wàtroba lub otrzewna). 

Leczenie chirurgiczne

Leczenie chirurgiczne raka trzustki polega na wykonaniu (Rycina 1): 
– radykalnych zabiegów resekcyjnych (R0 – ca∏kowicie usuni´ta masa nowotworu w ob-

razie mikro- i makroskopowym), 
– resekcji paliatywnych (R1 – usuni´ta masa guza z pozostawieniem nacieku w obrazie

mikroskopowym, R2 – usuni´ta masa guza z pozostawieniem nacieku w obrazie ma-
kroskopowym), 

– zabiegów paliatywnych (zespolenia omijajàce). 
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Operacyjne zabiegi resekcyjne

Operacyjne zabiegi resekcyjne (resekcje lecznicze) w zale˝noÊci od lokalizacji zmiany
nowotworowej polegajà na: 

– wyci´ciu g∏owy trzustki z dwunastnicà (pancreatoduodenectomia), 
– cz´Êciowym obwodowym wyci´ciu trzustki (lewostronna pancreatectomia, pancreatec-

tomia subtotalis), 
– ca∏kowitym wyci´ciu trzustki z dwunastnicà (pancreatectomia totalis). 
Zabiegi resekcyjne trzustki powinny byç wykonywane w wyspecjalizowanych oÊrodkach

i obligatoryjnie poszerzone o wyci´cie uk∏adu ch∏onnego ca∏ego nadbrzusza. 

Poszerzone pankreatektomie

Poszerzone pankreatektomie obejmujà ró˝ny zakres resekcji zmienionego nowotworo-
wo mià˝szu trzustki oraz uk∏adu ch∏onnego i tkanki nadbrzusza w polu ograniczonym
przez wn´ki nerek, rozwór przeponowy oraz naczynia krezkowe dolne. 

Operacyjne zabiegi paliatywne

W ramach zabiegów paliatywnych preferowane jest wykonywanie podwójnych zespoleƒ
omijajàcych (przewodowo-dwunastnicze i ˝o∏àdkowo-jelitowe). 

Leczenie uzupe∏niajàce

Rokowanie w przebiegu raka trzustki jest bardzo z∏e, a wartoÊç skojarzonego leczenia
z udzia∏em radioterapii i chemioterapii uzupe∏niajàcej nie jest jednoznacznie udowodnio-
na. Resekcja nowotworu we wczesnym stopniu zaawansowania nadal stanowi jedynà szan-
s´ pe∏nego wyleczenia chorego. Najcz´Êciej jednak rak trzustki rozpoznawany jest zbyt
póêno, co umo˝liwia wykonanie jedynie zabiegów paliatywnych. Dlatego aktualnie prowa-
dzone sà prospektywne badania kliniczne, których celem jest okreÊlenie optymalnego le-
czenia skojarzonego w raku trzustki (Rycina 1). 

Radioterapia

Leczenie to ma na celu zniszczenie komórek nowotworowych trzustki przy pomocy pro-
mieniowania wysokiej energii skierowanego bezpoÊrednio na pole trzustkowe. Promienio-
wanie mo˝e byç uzyskane przy pomocy êróde∏ zewn´trznych (teleradioterapia) lub z im-
plantowanych miejscowo materia∏ów radioaktywnych (brachyterapia). W leczeniu raka
trzustki dominuje teleradioterapia przezskórna, a w ostatnich latach dynamicznie si´ roz-
wija radioterapia Êródoperacyjna. 

Radioterapia zewn´trzna, jak i Êródoperacyjna, stosowana jest w nowotworach nie-
operacyjnych lub po resekcjach paliatywnych. W radioterapii Êródoperacyjnej jednora-
zowo podawana jest du˝a dawka promieniowania. Analiza czasu prze˝ycia komórki su-
geruje, ˝e Êródoperacyjne podanie dawki 20 Gy jest równorz´dne z napromienianiem
przezskórnym w dawce 40-60 Gy, które podaje si´ w sposób frakcjonowany przez okres
5 tygodni. 
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Chemioterapia systemowa

Chemioterapia systemowa mo˝e byç stosowana we wszystkich stopniach zaawansowania
klinicznego raka trzustki. Rozró˝niamy 2 rodzaje chemioterapii: 

– jednolekowa
Fluorouracyl (FU) jest lekiem najlepiej zbadanym w raku trzustki. W wi´kszoÊci badaƒ

wykazano mo˝liwoÊç uzyskania odpowiedzi u oko∏o 20% chorych. Najcz´Êciej stosowany
jest schemat z podaniem leku w dawce 500mg/m2 przez 5 kolejnych dni, co 28 dni. 

Gemcytabina (GCB) jest nowym lekiem, który wszed∏ niedawno w III faz´ badaƒ kli-
nicznych. Kliniczna wartoÊç GCB jest wcià˝ trudna do okreÊlenia, gdy˝ pomimo statystycz-
nie lepszych wyników w zakresie wp∏ywu na stan kliniczny chorych (kontrola dolegliwoÊci,
poprawa stanu sprawnoÊci) mediany prze˝ycia po zastosowaniu FU i GCB sà podobne
(odpowiednio: 4,4 i 5,7 miesi´cy). 

– wielolekowa 
Wy˝szoÊç chemioterapii wielolekowej nad monoterapià FU by∏a przedmiotem kon-

trowersji. Wprowadzenie bardziej aktywnej w monoterapii GCB stwarza nadzieje na
rzeczywistà przewag´ programów wielolekowych. SpoÊród programów ocenianych
w badaniach klinicznych u chorych na raka trzustki, najwi´kszà aktywnoÊç wykazujà
nast´pujàce: 

a) ELF: etopozyd (VP-16) + folinian wapnia (FA) + FU, 
b) FA: FU + doksorubicyna (DOX), 
c) FAM: FU + DOX + mitomycyna (MTC), 
d) GLF: GCB+ FA + FU, 
e) GCis: GCB + cisplatyna (DDP), 
f) GC: GCB + irinotekan (CPT-11). 

Chemioradioterapia

Skojarzenie chemio i radioterapii jest stosowane zarówno u chorych po paliatywnych re-
sekcjach, jak i u chorych z nieresekcyjnym rakiem trzustki. Leczenie sk∏ada si´ z napromie-
niania do dawki ca∏kowitej 45-55 Gy oraz jednoczasowego podania 2 kursów monoterapii
FU w dawce 500 mg/m2 przez 3 dni i nast´pnie FU w dawce 500 mg/m2 przez 5 dni co
4 miesiàce. Nie ma dotychczas przekonywujàcych wyników o wy˝szoÊci leczenia skojarzo-
nego w stosunku do samej radioterapii. 

Perspektywy leczenia

Po identyfikacji mutacji genów odpowiedzialnych za rozwój raka trzustki rozpocz´to in-
tensywne badania nad zastosowaniem technik molekularnych w leczeniu tego nowotworu.
Aktualnie trwajà intensywne prace badawcze, które koncentrujà si´ wokó∏ terapii genowej
oraz szczepionek przeciwnowotworowych. 

Celem terapii genowej jest wymiana zmutowanych genów przy pomocy ró˝nych transfe-
rów u osób z grup ryzyka i/lub ze stwierdzonymi mutacjami genów. 

Szczepionki przeciwnowotworowe sà stosowane w celu stymulacji i aktywacji w∏asnego
uk∏adu odpornoÊciowego dla niszczenia komórek nowotworowych. 
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Wspó∏czesne zasady post´powania leczniczego 
w raku trzustki

Rycina 1. Algorytm post´powania w raku trzustki
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Resekcja radykalna 
w kryteriach onkologicznych R0

Resekcja paliatywna 
w kryteriach onkologicznych R1 + R2

Obserwacja kliniczna – stopieƒ 0, I i II
Uzupe∏niajàca chemio-, radio-

lub chemioradioterapia – stopieƒ III

Uzupe∏niajàca chemioterapia, 
radioterapia lub chemioradioterapia –

wszystkie stopnie

Rak miejscowo nieresekcyjny

Endoskopowe lub operacyjne zespolenia 
omijajàce (o ile sà konieczne) 

Neoadiuwantowa chemioterapia, 
radioterapia lub chemioradioterapia 

(przy pozytywnej odpowiedzi 
próba resekcji) 

Rak zaawansowany (uogólniony)

Z∏y stan ogólny – leczenie objawowe
Dobry stan ogólny – paliatywna chemioterapia,

radioterapia lub chemioradioterapia
Ocena stanu ogólnego obejmuje okreÊlenie 
stopnia sprawnoÊci, wskaênika utraty wagi, 

powa˝nych chorób wspó∏istniejàcych 
i/lub przebytych

Rak resekcyjny
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Rak brodawki Vatera

Charakterystyka kliniczna

Rak brodawki Vatera nale˝y do nowotworów dystalnego odcinka dróg ˝ó∏ciowych.
W przesz∏oÊci przy niedoskona∏ych metodach diagnostycznych cz´sto by∏ b∏´dnie rozpo-
znawany, jako rak g∏owy trzustki. Jednak ze wzgl´du na odmiennà naturalnà biologi´ tego
nowotworu nale˝y go wyraênie oddzieliç od raka przewodowego trzustki. Cz´stoÊç wyst´-
powania raka brodawki Vatera jest podobna u obu p∏ci. Ponad 90% wszystkich zmian ma
charakter raka gruczo∏owego, który rozwija si´ na pod∏o˝u ∏agodnych rozrostów brodaw-
czakowatych, co w sposób decydujàcy rzutuje na dobre rokowanie i dobre odleg∏e wyniki
leczenia przekraczajàce ponad 75%. Dominujàcym objawem klinicznym jest bezbólowa
˝ó∏taczka mechaniczna, która wyst´puje w ponad 98% przypadków. U cz´Êci chorych
w poczàtkowym okresie rozrostu ma charakter przepuszczajàcy (icterus intermittens), co
cz´sto jest ignorowane przez chorych i lekarzy. Badania umo˝liwiajàce poprawne rozpo-
znanie sà podobne jak w raku g∏owy trzustki. Nale˝y jednak tu podkreÊliç wartoÊç EPCW,
która umo˝liwia poprawne rozpoznanie i weryfikacj´ histologicznà zmian nowotworowych
jeszcze przed ca∏kowitym zamkni´ciem Êwiat∏a brodawki Vatera. 

Ocena stopnia zaawansowania

Klasyfikacja stopnia zaawansowania raka brodawki Vatera, podobnie jak raka trzustki,
oparta jest na systemie TNM. 
T – guz pierwotny

Tis – rak in situ 
T1 – guz ograniczony do brodawki Vatera lub zwieracza Oddiego 
T2 – guz naciekajàcy Êcian´ dwunastnicy 
T3 – guz naciekajàcy trzustk´ na g∏´bokoÊç do 2 cm 
T4 – guz naciekajàcy trzustk´ na g∏´bokoÊç powy˝ej 2cm i/lub inne sàsiadujàce narzàdy

N – okoliczne w´z∏y ch∏onne
N0 – nie stwierdza si´ przerzutów nowotworowych w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1 – stwierdza si´ przerzuty w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych

M – przerzuty odleg∏e
M0 – brak przerzutów odleg∏ych
M1 – obecne przerzuty odleg∏e

Leczenie

Post´powanie lecznicze jest podobne jak w raku g∏owy trzustki. Jednak w przeciwieƒ-
stwie do raka trzustki odsetek zabiegów resekcyjnych w raku brodawki jest wysoki i prze-
kracza 85% wszystkich leczonych chorych. 

Przy zmianach niezaawansowanych oraz bez obecnoÊci przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych
preferowane sà oszcz´dne duodenopankreatektomie sposobem Traverso. Przy zmianach
zaawansowanych post´powanie jest podobne jak w raku trzustki. Tylko u niewielkiego
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odsetka chorych ze wzgl´du na cechy rozsiewu nowotworowego stosuje si´ zespolenia omi-
jajàce wykonywane chirurgicznie lub endoskopowo. W przypadkach wymagajàcych lecze-
nia skojarzonego obok leczenia chirurgicznego preferowany jest program chemioterapii
oparty na FU i DDP. 
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Rak wàtrobowo-komórkowy

Epidemiologia

Rak wàtrobowo-komórkowy (ang. hepatocellular carcinoma; HCC) jest przyczynà zgonu
u 548.000 chorych na Êwiecie i 2.560 chorych w Polsce rocznie. Zdecydowanie cz´Êciej wyst´-
puje u m´˝czyzn ni˝ u kobiet. Najwy˝szy standaryzowany wspó∏czynnik zachorowalnoÊci (na
100.000) stwierdzono w Azji i Afryce (Chiny, Mozambik): m´˝czyêni 30-120, kobiety 9-30,
Êredni w Europie Po∏udniowej (Hiszpania, Francja, W∏ochy): m´˝czyêni 5-10, kobiety 2-5,
a najni˝szy w Europie Pó∏nocnej (tak˝e Polska): m´˝czyêni poni˝ej 5, kobiety poni˝ej 3. 

Wi´kszoÊç przypadków HCC rozwija si´ na pod∏o˝u marskoÊci (najcz´Êciej zwiàzanej
z zapaleniem typu B lub C). Okres latencji mi´dzy ekspozycjà na dzia∏anie wirusa i powsta-
nie HCC waha si´ od 30-50 lat, a przewlek∏e nadu˝ywanie alkoholu skraca ten okres. 

Diagnostyka

Zalecane sà badania przesiewowe, zw∏aszcza w populacji o zwi´kszonym ryzyku (cho-
rzy na przewlek∏e zapalenie i/lub marskoÊç wàtroby), które polegajà na oznaczeniu po-
ziomu α- fetoproteiny (AFP) i wykonywaniu USG jamy brzusznej co 3-6 miesi´cy. Wska-
zaniem do wykonania poszerzonej diagnostyki jest: poziom AFP – 400-500 ng/ml (norma
< 20 ng/mL), przy pozytywnym HbSAg poziom AFP powy˝ej 4000 ng/mL, stwierdzenie
guza w badaniu USG. 
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Badania obrazowe

Do niezb´dnych badaƒ obrazowych w diagnostyce HCC nale˝y: 
– USG jamy brzusznej + BAC (potwierdzenie histologiczne), 
– TK spiralna. 
Badaniami wskazanymi w diagnostyce HCC, wykonywanymi w celu dok∏adnej oceny to-

pografii guza i stosunku do naczyƒ, sà: 
– USG Doppler, 
– USG 3D, 
– laparoskopia diagnostyczna z zastosowaniem USG Êródoperacyjnej. 

Postacie makroskopowe wed∏ug klasyfikacji Eggelsa

– guzkowa, 
– rozlana, 
– masywna. 

Typy histologiczne HCC

– beleczkowaty, 
– pseudogruczo∏owy, 
– zbity, 
– jasnokomórkowy, 
– drobnokomórkowy z proliferacjà podÊcieliska, 
– w∏óknisto-blaszkowy. 

Badania determinujàce post´powanie lecznicze (poza badaniami obrazowymi) 

– ocena internistyczna: ocena przeciwwskazaƒ do zabiegu operacyjnego z powodu cho-
rób wspó∏istniejàcych, 

– ocena wydolnoÊci mià˝szu wàtroby: rutynowe badania biochemiczne, test obcià˝enia
glukozà, test oddechowy z u˝yciem znakowanej 13-C aminopiryny, AKBR. 

Klasyfikacje prognostyczne

W Tabelach III i IV przedstawiono zasady klasyfikacji prognostycznych wed∏ug Child-
-Pugh oraz wed∏ug Okudy. 

Tabela III. Klasyfikacja Child-Pugh
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Parametr Liczba punktów
1 2 3

Albumina (g/dL) >3,5 2,8-3,5 <2,8
Bilirubina (g/dl) 1-2 2-3 >3
Bilirubina (µmol/L) <25 25-40 >40
Czas protrombinowy (sekundy ponad norm´) <4 4-6 >6
Wodobrzusze brak niewielkie nasilone
Encefalopatia (stopieƒ) 0 I-II III-IV
Grupa A: 5-6 pkt
Grupa B: 7-9 pkt 
Grupa C: 10-15 pkt – zabieg operacyjny przeciwwskazany
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Tabela IV. Klasyfikacja wed∏ug Okudy (uwzgl´dnia informacje o guzie nowotworowym) 
Kryteria niepomyÊlne: 
– guz > 50% masy wàtroby
– wodobrzusze
– albumina < 3 g/dL
– bilirubina > 3 g/dL
Stopieƒ I bez kryteriów niepomyÊlnych
Stopieƒ II 1-2 kryteria niepomyÊlne
Stopieƒ III 3-4 kryteria niepomyÊlne

Ocena stopnia zaawansowania
W odniesieniu do HCC zastosowanie majà klasyfikacje wed∏ug TNM oraz TNM/AJCC

(Tabela V, VI, VII i VIII). 

Tabela V. Klasyfikacja TNM
T1 Pojedynczy guz o Êrednicy < 2 cm, bez naciekania naczyƒ
T2 Pojedynczy guz o Êrednicy < 2 cm, naciekanie naczynia

Pojedynczy guz o Êrednicy > 2 cm lub liczne w jednym p∏acie, bez naciekania naczyƒ
T3 Pojedynczy guz o Êrednicy > 2 cm, naciekanie naczynia

Liczne guzy o Êrednicy < 2 cm w jednym p∏acie, bez naciekania naczyƒ. 
Liczne guzy o Êrednicy > 2 cm w jednym p∏acie, niezale˝nie od naciekania

T4 Liczne guzy w obu p∏atach, naciekanie du˝ych ga∏´zi ˝y∏y wrotnej lub wàtrobowej
N0 Nieobecne przerzuty w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
N1 Obecne przerzuty w okolicznych w´z∏ach ch∏onnych
M0 Nieobecne przerzuty odleg∏e
M1 Obecne przerzuty odleg∏e

Na podstawie oceny powy˝szych cech T, N i M ustalany jest stopieƒ zaawansowania no-
wotworu w oparciu o klasyfikacj´ TNM wed∏ug poni˝szych kryteriów: 

Tabela VI. Klasyfikacja stopnia zaawansowania wed∏ug TNM
Stopieƒ T N M

I T1 N0 M0
II T2 N0 M0

T1 N1 M0
III T2 N1 M0

T3 N ka˝de M0
IVA T4 N ka˝de M0
IVB T ka˝de N ka˝de M1
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Tabela VII. Klasyfikacja TNM/AJCC
TX Guz nie do oceny
T0 Brak guza pierwotnego
T1 Pojedynczy guz bez naciekania naczyƒ
T2 Pojedynczy guz bez naciekania naczyƒ lub liczne guzy nie wi´ksze ni˝ 5 cm
T3 Liczne guzy wi´ksze ni˝ 5 cm lub pojedynczy guz naciekajàcy g∏ówne odga∏´zienie ˝y∏y

wrotnej lub wàtrobowej
T4 Guz/y z naciekaniem sàsiednich narzàdów innych ni˝ p´cherzyk ˝ó∏ciowy lub z prze-

chodzeniem na otrzewnà trzewnà
NX W´z∏y ch∏onne nie do oceny
N0 Nieobecne przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych
N1 Obecne przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych
MX Odleg∏e przerzuty nie do oceny
M0 Nieobecne przerzuty odleg∏e
M1 Obecne przerzuty odleg∏e

Na podstawie oceny powy˝szych cech T, N i M ustalany jest stopieƒ zaawansowania no-
wotworu wed∏ug klasyfikacji TNM/AJCC (Tabela VIII). 

Tabela VIII. Stopieƒ zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM/AJCC
Stopieƒ T N M

I T1 N0 M0
II T2 N0 M0

IIIA T3 N0 M0
III B T4 N0 M0
III C T ka˝de N1 M0
IV T ka˝de N ka˝de M1

Leczenie
Leczenie radykalne

Leczenie radykalne stanowi resekcja mià˝szu wàtroby z zachowaniem marginesu przy-
najmniej 1 cm z koniecznoÊcià wykonania Êródoperacyjnego badania USG i usuni´ciem
w´z∏ów ch∏onnych wi´zad∏a watrobowo-dwunastniczego. Maksymalna obj´toÊç resekowa-
nego mià˝szu wàtroby nie mo˝e przekroczyç 70-80 % jej masy. 

Uwagi: 
1. Klasyfikacja resekcji mià˝szu wàtroby wed∏ug Joishy: 
– prawa hemihepatektomia, 
– poszerzona prawa hemihepatektomia, 
– hemihepatektomia lewa, 
– poszerzona lewa hemihepatektomia, 
– resekcja segmentarna. 
2. W resekcji mià˝szu wàtroby znajduje zastosowanie i u∏atwia jej przeprowadzenie

przyczyniajàc si´ do zmniejszenia krwawienia Êródoperacyjnego: 
– manewr Pringla, 
– nó˝ ultradêwi´kowy, 
– koagulacja argonowa. 
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Przeszczep wàtroby

Przeszczep wàtroby mo˝na rozwa˝aç w razie niemo˝noÊci wykonania resekcji, przy jednocze-
snym zachowaniu nast´pujàcych warunków wed∏ug UNOS (United Network for Organs Sharing): 

– pojedynczy guz o rozmiarze nie wi´kszym ni˝ 5 cm lub 2-3 guzy o rozmiarach do 3 cm
ka˝dy, 

– nieobecne naciekanie naczyƒ, 
– nieobecnoÊç inwazji guza do w´z∏ów ch∏onnych, p∏uc, narzàdów jamy brzusznej lub koÊci.

Leczenie paliatywne

JeÊli zabieg resekcyjny jest niemo˝liwy do przeprowadzenia ze wzgl´du na niewydolnoÊç
mià˝szu wàtroby, liczb´ zmian nowotworowych i/lub ich lokalizacj´ oraz zaawansowanie guza
nie spe∏nia kryteriów wed∏ug UNOS lub zabieg operacyjny jest przeciwwskazany ze wzgl´dów
internistycznych, to w zale˝noÊci od wielkoÊci zmian, ich liczby i lokalizacji mo˝na zastosowaç: 

– techniki ablacyjne na drodze przezskórnej, laparoskopowej, operacyjnej lub chemo-
embolizacyjne,

– radioterapi´, 
– chemioterapi´ i radioterapi´, 
– systemowà lub przezt´tniczà chemioterapi´. 
Opisywanych jest wiele metod leczenia paliatywnego, przy czym wi´kszoÊç jest w fazie

badaƒ klinicznych. Ich zastosowanie powinno byç ograniczone tylko do oÊrodków posiada-
jàcych odpowiednie zaplecze i wyposa˝enie. Dobór metody zale˝y od doÊwiadczenia
oÊrodka. Autorzy obecnego opracowania proponujà zastosowanie w leczeniu paliatywnym
jednej z technik termoablacji z wykorzystaniem krioterapii lub hipertermii generowanej
pràdem o wysokiej cz´stotliwoÊci (ag. radiofrequency ablation; RFA). Krioterapia limitowa-
na jest koniecznoÊcià wykonania laparotomii, natomiast umo˝liwia destrukcj´ du˝ych
zmian o rozmiarach do 12 cm. Zaletà metody RFA jest mo˝liwoÊç zastosowanie jej nie tyl-
ko podczas laparotomii, ale równie˝ laparoskopii, a przede wszystkim na drodze prze-
zskórnej pod kontrolà badania USG. Ograniczeniem zastosowania tej metody jest wiel-
koÊç zmiany, która nie powinna przekraczaç 6-7 cm. 
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Przerzuty innych nowotworów do wàtroby

Epidemiologia

Przerzuty innych nowotworów do wàtroby wyst´pujà oko∏o 20-krotnie cz´Êciej ni˝ pier-
wotne nowotwory wàtroby. Najcz´Êciej sà obserwowane w przebiegu raka jelita grubego
i odbytnicy (oko∏o 20-30% chorych). 

Diagnostyka

Zakres badaƒ obrazowych wykonywanych w celu oceny topografii i zaawansowania,
a tak˝e badaƒ wykonywanych dodatkowo w celu okreÊlenia post´powania jest analogiczny
do HCC. Powinien byç uzupe∏niony wykonaniem kolonoskopii w przypadku zmian meta-
chronicznych i rentgenografii klatki piersiowej. 

Leczenie

Leczenie radykalne

Polega na wykonaniu resekcji mià˝szu wàtroby z zachowaniem przynajmniej 1 cm mar-
ginesu (koniecznoÊç Êródoperacyjnego badania USG). Maksymalna obj´toÊç resekowane-
go mià˝szu wàtroby nie mo˝e przekroczyç jej 70-80 %. 

WartoÊç leczenia zalecanego w przerzutach do wàtroby raka jelita grubego i z∏oÊliwych
nowotworach endokrynnych, nie zosta∏a ostatecznie potwierdzona w pozosta∏ych nowo-
tworach przewodu pokarmowego oraz nowotworach piersi, nerki, nadnerczy, narzàdów
p∏ciowych i czerniaku. 

Leczenie w przypadku przerzutów synchronicznych mo˝e mieç charakter jedno- lub
dwuetapowy w zale˝noÊci od doÊwiadczenia oÊrodka. 

W zale˝noÊci od doÊwiadczenia oÊrodka obowiàzywaç powinno przestrzeganie kryte-
riów dyskwalifikacyjnych Ekberga do resekcji przerzutów: obecnoÊç ponad 4 przerzutów,
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obecnoÊç pozawàtrobowych przerzutów (w´z∏y ch∏onne wzd∏u˝ ˝y∏y wrotnej), niemo˝noÊç
uzyskania marginesu ponad 1 cm. 

Leczenie paliatywne

Zastosowanie majà: 
– techniki ablacyjne jak w HCC, 
– techniki ablacyjne z wykorzystaniem wysokich temperatur (ang. microwave ablation;

MA, radiofrequencya ablation; RFA, laser-induced interstitial therapy; LITT), 
– miejscowe iniekcje alkoholu lub leków cytotoksycznych (ang. percutaneous ethanol in-

jection; PAI), 
– chemoembolizacja (ang. trans-hepatic artery chemoembolization; TACI, transcatheter

arterial chemoembolisation; TACE). 
Na uwag´ zas∏uguje systemowa chemioterapia, stosowana jako leczenie neoadiu-

wantowe lub adiuwantowe w skojarzeniu z leczeniem chirurgicznym przerzutów do wà-
troby w przebiegu raka jelita grubego. Znajdujà tu zastosowanie programy chemiote-
rapii z podawaniem pojedynczo lub ∏àcznie nast´pujàcych leków: FU+ FA, CPT-11,
oksaliplatyna. Wyniki prowadzonych badaƒ z zastosowaniem tej metody sà bardzo
obiecujàce. 

Warto te˝ pami´taç o zastosowanie jako leczenia paliatywnego resekcji mià˝szu wàtroby
uzupe∏nionej opisanymi wczeÊniej technikami termoablacji. Ma to szczególne znaczenie
w leczeniu przerzutów do wàtroby z guzów neuroendokrynnych, gdzie zmniejszenie masy
guza w znaczàcy sposób powoduje eliminacj´ objawów choroby zasadniczej i poprawia tym
samym jakoÊç ˝ycia chorego. 
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Rak z nab∏onka przewodów ˝ó∏ciowych 
(cholangiocarcinoma) 

o lokalizacji Êródwàtrobowej (ICCC) 

Epidemiologia

Rak z nab∏onka przewodów ˝ó∏ciowych stanowi oko∏o 20% nowotworów wàtroby. Lo-
kalizacja Êródwàtrobowa stanowi oko∏o 10% wszystkich lokalizacji cholangiocarcinoma.
Wyst´puje najcz´Êciej mi´dzy 60. i 70. rokiem ˝ycia. Najwi´kszà zapadalnoÊç zaobserwo-
wano w Chile, Izraelu, Japonii. 

Patomorfologia

W 90-98% przypadków rozpoznawany jest rak gruczo∏owy (adenocarcinoma). Wyró˝-
niane sà nast´pujàce typy raka gruczo∏owego ICCC: 

– adenocarcinoma papillaris, 
– adenocarcinoma nodularis, 
– adenocarcinoma scleroticans. 

Diagnostyka

WartoÊç oznaczania poziomu CA 19-9 w populacji o zwi´kszonym ryzyku (chorzy z cho-
langitis scleroticans) w ramach badaƒ przesiewowych nie znalaz∏a ca∏kowitego potwierdzenia. 

Badania obrazowe

W ramach rutynowego post´powania obowiàzuje zakres badaƒ analogiczny do wykony-
wanych w HCC oraz dodatkowo wykonanie ERCP. 

Badania determinujàce post´powanie terapeutyczne (poza badaniami obrazowymi) 

Zakres badaƒ jest analogiczny do stosowanych w HCC. 

Klasyfikacje TNM i ocena stopnia zaawansowania

Stosowane sà analogiczne klasyfikacje jak w HCC. 

Leczenie
Leczenie radykalne

Obejmuje bardziej rozleg∏e resekcje mià˝szu wàtroby ni˝ w HCC – z regu∏y hemihepa-
tektomie nawet przy ma∏ych zmianach. Obecnie istnieje tendencja odst´powania od prze-
szczepu wàtroby w cholangiocarcinoma. 
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Leczenie paliatywne

Ogólne zasady leczenia paliatywnego sà podobne do stosowanych w HCC. Chemiow-
ra˝liwoÊç i promieniowra˝liwoÊç jest bardzo ograniczona (wed∏ug niektórych êróde∏ nowo-
twór jest uwa˝any za ca∏kowicie niewra˝liwy na dzia∏anie wymienionych metod). W lecze-
niu paliatywnym znajdujà zastosowanie techniki ablacyjne opisane w odniesieniu do HCC.

Rak z nab∏onka przewodów ˝ó∏ciowych 
(cholangiocarcinoma) 

o lokalizacji pozawàtrobowej (ECCC) 

Epidemiologia

Lokalizacja pozawàtrobowa stanowi oko∏o 90% wszystkich umiejscowieƒ cholangiocar-
cinoma (pozosta∏e dane – jak dla ICCC). 

Patomorfologia

Charakterystyka patomorfologiczna jest identyczna do opisanej w ICCC. 

Diagnostyka
Badania przesiewowe

WartoÊç oceny CA 19-9 nie zosta∏a potwierdzona podobnie jak w odniesieniu do ICCC. 

Badania obrazowe

Zakres badaƒ jest analogiczny do stosowanego w ICCC. 

Badania determinujàce post´powanie lecznicze (poza badaniami obrazowymi) 

Stosowany jest analogiczny zakres badaƒ jak w ICCC (zw∏aszcza w przypadku lokalizacji
w 1/3 proksymalnej). 

Ocena stopnia zaawansowania

W ocenie stopnia zaawansowania wykorzystywane sà klasyfikacje wed∏ug TNM lub
TNM/AJCC. 
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Klasyfikacja TNM

Zewnàtrzwàtrobowe drogi ˝ó∏ciowe: 
Cecha T

TX – nie mo˝na oceniç obecnoÊci guza
T0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci guza
Tis – rak przedinwazyjny (carcinoma in situ) 
T1 – guz zajmuje warstw´ podnab∏onkowà lub w∏óknistà
T1a – guz ograniczony do warstwy podnab∏onkowej
T1b – guz nacieka warstw´ w∏óknisto-mi´Êniowà
T2 – guz wychodzi poza warstw´ w∏óknisto-mi´Êniowà
T3 – guz nacieka przyleg∏e narzàdy (wàtroba, ˝o∏àdek, dwunastnica, p´cherzyk ˝ó∏cio-

wy, jelito grube, trzustka) 
Cecha N

NX – nie mo˝na oceniç okolicznych w´z∏ów ch∏onnych
N0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych
N1 – przerzuty nowotworowe w w´z∏ach okolicy przewodu p´cherzykowego, ˝ó∏ciowego

wspólnego, wn´ki wàtroby
N2 – przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych okolicy g∏owy trzustki, oko∏odwunastniczych,

wzd∏u˝ ˝y∏y wrotnej, tylnych oko∏otrzustkowo-dwunastniczych, trzewnych lub krez-
kowych górnych

Uwaga: Wiarygodna ocena histopatologiczna wymaga oceny przynajmniej 3 regional-
nych w´z∏ów ch∏onnych. 
Cecha M

MX – odleg∏e przerzuty nie do oceny
M0 – przerzuty odleg∏e nieobecne
M1 – przerzuty odleg∏e obecne

W oparciu o okreÊlenie cech T, N i M dokonywana jest ocena stopnia zaawansowania
nowotworu wed∏ug klasyfikacji TNM (Tabela IX). 

Tabela IX. Klasyfikacja stopnia zaawansowania TNM
Stopieƒ T N M

I T1 N0 M0
II T2 N0 M0
III T1 N1 M0

T2 N1 M0
T1 N2 M0
T2 N2 M0

IVA T3 N ka˝de M0
IVB T ka˝de N ka˝de M1

Klasyfikacja TNM/AJCC

Pozawàtrobowe guzy dróg ˝ó∏ciowych – klasyfikacja (Tabela X) uwzgl´dniajàca lokalizacj´
w 1/3 dalszej dróg ˝ó∏ciowych. 
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Tabela X. Klasyfikacja stopnia zaawansowania wed∏ug stopnia TNM/AJCC
TX Guz nie do oceny
T0 Brak guza pierwotnego
Tis Carcinoma in situ
T1 Guz nie przechodzi poza Êcian´ dróg ˝ó∏ciowych
T2 Guz przechodzi poza Êcian´ dróg ˝ó∏ciowych
T3 Guz nacieka wàtrob´, p´cherzyk ˝ó∏ciowy, trzustk´ i/lub jednà z ga∏´zi ˝y∏y wrotnej

(prawà lub lewà) lub ga∏´zi t´tnicy wàtrobowej (prawà lub lewà) 
T4 Guz nacieka jakàkolwiek z nast´pujàcych struktur: ˝y∏´ wrotnà lub jej obie ga∏´zie,

t´tnic´ wàtrobowà wspólnà lub inne struktury jak okr´˝nic´, ˝o∏àdek, dwunastnic´
lub pow∏oki brzucha

NX W´z∏y ch∏onne nie do oceny
N0 Nieobecne przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych
N1 Obecne przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych
MX Odleg∏e przerzuty nie do oceny
M0 Nieobecne odleg∏e przerzuty
M1 Obecne przerzuty odleg∏e

Na podstawie oceny cech T, N i M dokonywana jest ocena stopnia zaawansowania no-
wotworu wed∏ug klasyfikacji TNM/AJCC (Tabela XI). 

Tabela XI. Ocena stopnia zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM/AJCC
Stopieƒ T N M

0 Tis N0 M0
IA T1 N0 M0
IB T2 N0 M0
IIA T3 N0 M0
IIB T1 N1 M0

T2 N1 M0
T3 N1 M0

III T4 N ka˝de M0
IV T ka˝de N ka˝de M1

Leczenie

Leczenie radykalne

Przed zabiegiem operacyjnym wskazane wykonanie „odbarczenia” ˝ó∏taczki poprzez
papillotomi´ brodawki Vatera, endoskopowe za∏o˝enie endoprotezy lub drena˝ przezskór-
ny przezwàtrobowy. 

Wybór metody leczenia radykalnego zale˝y od lokalizacji: 
– 1/3 bli˝sza – resekcja wn´ki + limfadenektomia (wskazana resekcja p∏ata ogoniastego), 
– 1/3 Êrodkowa – wyci´cie przewodu ˝ó∏ciowego wspólnego + limfadenektomia z doraê-

nym badaniem histopatologicznym, 
– 1/3 dalsza – pankreatodudodenektomia sposobem Whipple’a + limfadenektomia. 
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W niektórych oÊrodkach stosuje si´ w ramach leczenia uzupe∏niajàcego chemioterapi´
w oparciu o FU w skojarzeniu z napromienianiem. 

Leczenie paliatywne

Wykorzystywane mogà byç zabiegi udra˝niajàce (zespolenia omijajàce), endoprotezy
(stenty dróg ˝ó∏ciowych zak∏adane endoskopowo lub operacyjnie, oraz ewentualnie dren
Kerha). 

PiÊmiennictwo

– Aldridge MC. Tumours of the biliary tract. W: Souhami RL, Tannock I, Hohenberger P, Horiot
JC (red.). Oxford Textbook of Oncology (wyd. 2). Oxford University Press, Oxford 2002: 
1641-1662. 

– Burke EC, Jarnagin WR, Hochwald SN i wsp. Hilar cholangiocarcinoma: Patterns of spread the
importance hepatic resection for curative operation and presurgical clinical staging system. Ann Surg
1998; 228: 385-394. 

– Jarnagin WR, Bodniewicz J, Dougherty E i wsp. A prospective analysis of staging laparoscopy in
patients with primary and secondary hepatobiliary maliganancies. J Gastrointest Surg 2000; 4: 34-43. 

– Pitt HA, Dooley WC, Yeo CJ i wsp. Malignancies of the biliary tree. Curr Probl Surg 1995; 32: 1. 
– Weber SM, DeMatteo RP, Fong Y i wsp. Staging laparoscopy in patients with extrahepatic bilia-

ry carcinoma analysis of 100 patients. Ann Surg 2002; 235 (3): 329. 
– Fong Y, Kemeny N, Lawrence TS. Cancer of the liver and biliary tree. W: DeVita VT, Hellman

S, Rosenberg SA (red.). Cancer – Principles & Practice of Oncology (wyd. 6). Lippincott Williams &
Wilkins, Philadelphia 2001: 1162-1203

Rak p´cherzyka ˝ó∏ciowego

Epidemiologia

Rak p´cherzyka ˝ó∏ciowego wyst´puje 3 razy cz´Êciej ni˝ rak dróg ˝ó∏ciowych i zdecydo-
wanie cz´Êciej u kobiet (oko∏o 1,5-3 razy). ZachorowalnoÊç wzrasta powy˝ej 50 roku ˝ycia.
W 90% wspó∏istnieje z kamicà p´cherzyka ˝ó∏ciowego. Krajami o wysokiej zapadalnoÊci
sà: Izrael, Meksyk, Chile, Japonia, Europa Wschodnia. W Polsce wspó∏czynnik zachoro-
walnoÊci wynosi 2,5% u m´˝czyzn i 4,6% u kobiet. 

Patomorfologia

Wi´kszoÊç (80%) przypadków raka p´cherzyka ˝ó∏ciowego stanowi rak gruczo∏owy
(adenocarcinoma). Pozosta∏e 20% stanowià: cystadenocarcinoma, adenosquamosus carci-
noma, sarcoma i inne sporadycznie spotykane typy histologiczne. 

186

Nowotwory ˝o∏àdka, trzustki i brodawki Vatera, wàtroby, p´cherzyka i przewodów ˝ó∏ciowych oraz jelita cienkiego

rak zoladka, trzustki...  12.12.2003  17:06  Page 186



Diagnostyka
Badania przesiewowe

Jedynà metodà poprawy wczesnej wykrywalnoÊci mo˝e byç okresowa kontrola USG
prowadzona u osób z kamicà p´cherzyka ˝ó∏ciowego. 

Badania obrazowe

Zakres badaƒ analogiczny do przedstawionego w odniesieniu do ECCC. Rak p´cherzy-
ka ˝ó∏ciowego jest zazwyczaj rozpoznawany przypadkowo podczas cholecystektomii lub
w badaniu parafinowym wyci´tego p´cherzyka ˝ó∏ciowego. 

Ocena stopnia zaawansowania

W raku p´cherzyka ˝ó∏ciowego stosowane sà klasyfikacje wed∏ug TNM i wed∏ug
TNM/AJCC. 

Klasyfikacja TNM

Cecha T
TX – nie mo˝na oceniç obecnoÊci guza
T0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci guza
Tis – rak przedinwazyjny (carcinoma in situ) 
T1 – guz zajmuje b∏on´ Êluzowà i/lub warstw´ mi´Êniowà 
T1a – guz ograniczony do b∏ony Êluzowej
T1b – guz nacieka warstw´ mi´Êniowà
T2 – guz nacieka tkanki mi´kkie podsurowicówkowe, bez przekraczania b∏ony surowi-

czej lub naciekania wàtroby
T3 – guz przekracza b∏on´ surowiczà naciekajàc wàtrob´ (na g∏´bokoÊç 2 cm) lub sà-

siedni narzàd
T4 – guz nacieka wàtrob´ (na g∏´bokoÊç powy˝ej 2 cm) lub inne przynajmniej 2 narzàdy

(˝o∏àdek, dwunastnic´, jelito grube, trzustk´, sieç, drogi ˝ó∏ciowe zewnàtrzwàtro-
bowe, dodatkowe ogniska w wàtrobie) 

Cecha N (w´z∏y ch∏onne okolicy przewodu p´cherzykowego i ˝ó∏ciowego wspólnego, wn´-
ki wàtroby, g∏owy trzustki, oko∏odwunastnicze, wzd∏u˝ ˝y∏y wrotnej, w´z∏y ch∏onne trzewne
i krezkowe górne) 

NX – nie mo˝na oceniç okolicznych w´z∏ów ch∏onnych
N0 – nie stwierdza si´ obecnoÊci przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych
N1 – przerzuty nowotworowe w w´z∏ach okolicy przewodu p´cherzykowego ˝ó∏ciowego

wspólnego, wn´ki wàtroby
N2 – przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych okolicy g∏owy trzustki, oko∏odwunastniczych,

wzd∏u˝ ˝y∏y wrotnej, trzewnych lub krezkowych
Na podstawie charakterystyki wymienionych wy˝ej cech okreÊlany jest stopieƒ zaawan-

sowania w oparciu o klasyfikacj´ TNM (Tabela XII). 
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Tabela XII. Stopieƒ zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM
Stopieƒ T N

I T1a N0
II T1b N0
III T2 N0
IV T2 N1
V T3 N ka˝de

Klasyfikacja TNM/AJCC

Tabela XIII. Klasyfikacja wed∏ug TNM/AJCC
TX Guz nie do oceny
T0 Brak guza pierwotnego
Tis Carcinoma in situ
T1 Guz nacieka lamina propria lub lamina muscularis
T1a Guz nacieka lamina propria
T1b Guz nacieka lamina muscularis
T2 Guz nacieka oko∏omi´Êniowà tkank´ ∏àcznà, nie przechodzi poza surowicówk´
T3 Guz przechodzi poza surowicówk´ (otrzewna trzewnà) i/lub nacieka wàtrob´ i/lub

inny sàsiadujàcy narzàd (˝o∏àdek, dwunastnica, okr´˝nica, trzustka, sieç lub drogi
˝ó∏ciowe pozawàtrobowe) 

T4 Guz nacieka ˝y∏´ wrotnà lub t´tnice wàtrobowà lub kilka narzàdów lub struktur po-
zawàtrobowych

NX W´z∏y ch∏onne nie do oceny
N0 Nieobecne przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych
N1 Obecne przerzuty do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych
MX Odleg∏e przerzuty nie do oceny
M0 Nieobecne przerzuty odleg∏e
M1 Obecne przerzuty odleg∏e

Na podstawie charakterystyki wymienionych wy˝ej cech T, N i M okreÊlany jest stopieƒ
zaawansowania w oparciu o klasyfikacj´ TNM/AJCC (Tabela XIV) 

Tabela XIV. Stopieƒ zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM/AJCC
Stopieƒ T N M

0 Tis N0 M0
IA T1 N0 M0
IB T2 N0 M0
IIA T3 N0 M0
IIB T1 N1 M0

T2 N1 M0
T3 N1 M0

III T4 N ka˝de M0
IV T ka˝de N ka˝de M1

188

Nowotwory ˝o∏àdka, trzustki i brodawki Vatera, wàtroby, p´cherzyka i przewodów ˝ó∏ciowych oraz jelita cienkiego

rak zoladka, trzustki...  12.12.2003  17:06  Page 188



Leczenie
Leczenie radykalne

Zakres resekcji jest ÊciÊle zale˝ny od zaawansowania (cecha T): 
– T1 – cholecystectomia, 
– T2 – cholecystectomia z lo˝à p´cherzyka ˝ó∏ciowego (segment IVB i V) + limfade-

nektomia wn´ki wàtroby. 

Leczenie paliatywne

W praktyce nie istnieje poza wykonywaniem zabiegów drena˝owych przy nacieku na
drogi ˝ó∏ciowe. 

Chemioterapia oparta o FU lub radioterapia powinny byç stosowane w ramach prób kli-
nicznych. 

PiÊmiennictwo

– Fong Y. Aggressive therapy is warranted for gallbladder cancer. Cancer Invest 1998; 16: 64. 
– Maibenco DC, Smith JL, Nava HR i wsp. Carcinoma of the gallbladder. Cancer Invest 1998;

16: 33. 
– Sarli L, Costi R, Roncoroni L. Laparoscopy and gallbladder cancer. Am J Gastroenterol 2002; 97

(1): 206. 

Rak jelita cienkiego

Epidemiologia

Nowotwory jelita cienkiego wyst´pujà rzadko, w ca∏oÊci stanowiàc zaledwie 1-2% z∏oÊli-
wych nowotworów przewodu pokarmowego. Najcz´stszym nowotworem obserwowanym
w odcinku mi´dzy ˝o∏àdkiem i jelitem grubym jest rak gruczo∏owy. 

Rak jelita cienkiego wykazuje tendencj´ do cz´stszego wyst´powania w krajach wysoko
uprzemys∏owionych Ameryki i Europy w porównaniu z krajami Dalekiego Wschodu lub
Trzeciego Âwiata. Obserwuje si´ cz´stsze wyst´powanie u m´˝czyzn w porównaniu z kobie-
tami. W porównaniu z nowotworami innych odcinków przewodu pokarmowego relatywnie
ma∏o wiadomo na temat etiologii. Wskazuje si´ na cz´stsze wyst´powanie raka w chorobie
LeÊniowskiego-Crohna oraz na promocyjnà rol´ kwasów ˝ó∏ciowych. Dyskusyjny jest
wp∏yw przebytej operacji wyci´cia p´cherzyka ˝ó∏ciowego, spo˝ywanie du˝ej iloÊci t∏usz-
czów zwierz´cych, krwistego mi´sa, w´dzonych potraw, a tak˝e palenie tytoniu i nadmier-
ne spo˝ywanie alkoholu. 
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Patomorfologia

WÊród nowotworów z∏oÊliwych jelita cienkiego wyró˝niamy nast´pujàce typy histolo-
giczne: 

– rak gruczo∏owy (powy˝ej 50% wszystkich nowotworów jelita cienkiego), 
– ch∏oniaki (zwykle nie-ziarnicze), 
– mi´saki (najcz´Êciej leiomyosarcoma, rzadziej angiosarcoma lub liposarcoma), 
– guzy podÊcieliskowe (ang. gastro-intestinal stromal tumours; GIST), 
– rakowiaki (oko∏o 20% wszystkich nowotworów jelita cienkiego). 
Rak gruczo∏owy najcz´Êciej jest zlokalizowany w dwunastnicy i jelicie czczym, natomiast

rakowiaki i mi´saki (leiomyosarcoma) w jelicie biodrowym. Cz´sto stwierdza si´ wyst´po-
wanie wielomiejscowe, synchroniczne lub metachroniczne. 

Diagnostyka

Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Wi´kszoÊç (powy˝ej 90%) chorych podaje dolegliwoÊci z zakresu jamy brzusznej. Obec-
noÊç guza stwierdza si´ w szóstej lub siódmej dekadzie ˝ycia. Na obraz kliniczny raka jelita
cienkiego sk∏adajà si´: 

– bóle lub kurcze w Êródbrzuszu, 
– spadek wagi cia∏a bez uzasadnienia stosowaniem ograniczeƒ dietetycznych, 
– guz w jamie brzusznej, 
– krew w stolcu. 

Badania dodatkowe

Do dodatkowych badaƒ w diagnostyce raka jelita cienkiego nale˝à: 
– seryjne rentgenogramy po podaniu kontrastu doustnie, 
– TK spiralna jamy brzusznej, 
– USG jamy brzusznej, 
– MRI jamy brzusznej, 
– jejunoskopia, 
– test z kamerà w kapsu∏ce. 

Ocena stopnia zaawansowania klinicznego

Zgodnie z UICC/AJCC okreÊla si´ zaawansowanie nowotworu w oparciu o system defi-
nicji TNM. 
Cecha T (guz pierwotny) 

TX – guz nie jest okreÊlony
T0 – brak jednoznacznych cech guza
Tis – rak przedinwazyjny (carcinoma in situ) 
T1 – guz nacieka blaszk´ w∏aÊciwà lub warstw´ podÊluzowà
T2 – guz nacieka mi´Êniówk´ w∏aÊciwà
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T3 – guz przechodzi przez mi´Êniówk´ w∏aÊciwà do warstwy podsurowiczej lub krezki
lub do przestrzeni pozaotrzewnowej na powierzchni 2 cm lub mniejszej

T4 – guz z perforacjà do otrzewnej trzewnej lub bezpoÊrednio naciekajàcy inne narzàdy
lub struktury (p´tla jelita cienkiego, krezka lub przestrzeƒ pozaotrzewnowa na od-
cinku wi´kszym ni˝ 2 cm, a tak˝e Êcian´ jamy brzusznej (w przypadku dwunastnicy
– równie˝ naciek trzustki) 

Cecha N (regionalne w´z∏y ch∏onne) 
NX – regionalne w´z∏y ch∏onne nieokreÊlone
N0 – regionalne w´z∏y ch∏onne bez przerzutów
N1 – regionalne w´z∏y ch∏onne z przerzutami

Cecha M (przerzuty odleg∏e) 
MX – przerzuty odleg∏e nieokreÊlone
M0 – przerzuty odleg∏e nieobecne
M1 – przerzuty odleg∏e obecne
Stopnie klinicznego zaawansowania ustalone na podstawie oceny cech T, N i M wed∏ug

UICC/AJCC: 
Stopieƒ 0 Tis, N0, M0
Stopieƒ I T1, N0, M0

T2, N0, M0
Stopieƒ II T3, N0, M0

T4, N0, M0
Stopieƒ III ka˝dy T, N1, M0
Stopieƒ IV ka˝dy T, ka˝dy N, M1 

Stopieƒ zró˝nicowania raka gruczo∏owego jelita cienkiego okreÊla si´ wed∏ug nast´pujà-
cych kryteriów: 
Stopieƒ I (dobrze zró˝nicowany) – 0-42% guza
Stopieƒ II (Êrednio zró˝nicowany) – 24-45% guza
Stopieƒ III (êle zró˝nicowany) – 34-42% guza. 

Leczenie

W leczeniu chorych z rozpoznaniem raka jelita cienkiego mogà mieç zastosowanie na-
st´pujàce metody: 

– chirurgia, 
– radioterapia, 
– chemioterapia. 
Metody te mogà byç stosowane pojedynczo lub w skojarzeniu. Post´powanie terapeu-

tyczne w raku jelita cienkiego mo˝na podzieliç na: standardowe i eksperymentalne (pro-
wadzone w ramach kontrolowanych badaƒ klinicznych). 

Dobór w∏aÊciwej metody leczenia jest zale˝ny od typu nowotworu, jego rozleg∏oÊci oraz
ogólnego stanu chorego. 
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Leczenie chirurgiczne – ogólne zasady

Jedynà metodà o potencjalnie radykalnym znaczeniu (szanse wyleczenia) jest chirurgiczne
wyci´cie. Resekcja lecznicza (R0) jest mo˝liwa u 40-65% chorych. Zasadà jest wykonywanie
resekcji guza z marginesami zdrowych tkanek oraz usuwanie regionalnego uk∏adu ch∏onnego.
W przypadku raka okolicy oko∏obrodawkowej dwunastnicy konieczna jest resekcja wraz z g∏o-
wà trzustki (pankreatoduodenektomia – omówiona w rozdziale na temat raka trzustki). 

Leczenie raka gruczo∏owego jelita cienkiego

Do standardowego post´powania nale˝y: 
– chorzy w stadium resekcyjnym: 

– radykalna chirurgiczna resekcja (R0) wraz z regionalnym wyci´ciem uk∏adu
ch∏onnego krezki,

– chorzy w stadium nieresekcyjnym: 
– chirurgiczne zespolenie omijajàce,
– paliatywna radioterapia,

W ramach badaƒ klinicznych mog´ byç rozwa˝ane nast´pujàce opcje terapeutyczne: 
– chorzy w stadium nieresekcyjnym bez przerzutów odleg∏ych: 

– radioterapia skojarzona z systemowà chemioterapià,
– chorzy w stadium nieresekcyjnym z przerzutami odleg∏ymi: 

– chemioterapia i immunoterapia (nowe leki). 

Leczenie ch∏oniaków jelita cienkiego

– guz ograniczony do Êciany jelita cienkiego bez zaj´tych w´z∏ów ch∏onnych (N-): 
– resekcja chirurgiczna z regionalnym usuni´ciem uk∏adu ch∏onnego z opcjà skoja-

rzenia z systemowà chemioterapià,
– zaj´cie uk∏adu ch∏onnego (N+): 

– resekcja chirurgiczna z usuni´ciem regionalnego uk∏adu ch∏onnego i systemowà
chemioterapià,

– stadium nieresekcyjne i obecne przerzuty odleg∏e (M1): 
– wielolekowa chemioterapia systemowa i ewentualnie radioterapia.

Leczenie mi´saków jelita cienkiego

– guz resekcyjny: 
– radykalne wyci´cie chirurgiczne,

– guz nieresekcyjny: 
– zespolenie omijajàce,
– radioterapia (opcjonalnie) ,

– guz nieresekcyjny i przerzuty odleg∏e (M1): 
– zespolenie omijajàce,
– radioterapia paliatywna,
– systemowa chemioterapia paliatywna.

Leczenie rakowiaków jelita cienkiego

– guz resekcyjny (guz poni˝ej 1 cm i wolne w´z∏y ch∏onne): 
– wyci´cie odcinkowe jelita cienkiego w granicach zdrowych bez wyci´cia krezki,
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– guz resekcyjny (guz powy˝ej 1 cm lub zaj´te w´z∏y ch∏onne):
– radykalne wyci´cie chirurgiczne wraz z krezkà i regionalnym uk∏adem ch∏onnym

oraz adiuwantowa chemioterapia systemowa,
– guz nieresekcyjny z lub bez przerzutów odleg∏ych: 

– zespolenie omijajàce oraz systemowa chemioterapia.

Chemioterapia – ogólne zasady

Rola chemioterapii w leczeniu raka jelita cienkiego jest dyskusyjna. Z uwagi na rzad-
koÊç wyst´powania, mo˝liwoÊç oceny wyników leczenia nowotworów o tej samej lokalizacji
i zaawansowaniu oraz poddawanych jednakowemu leczeniu jest ograniczona. 

W raku gruczo∏owym jelita cienkiego stosuje si´ nast´pujàce leki cytotoksyczne: 
– FU (podstawowy lek w chemioterapii jednolekowej lub wielolekowej), 
– DOX, MTC, lomustyna (CCNU), DDP, cyklofosfamid (CTX) i CPT-11 (leki w che-

mioterapii wielolekowej w skojarzeniu z FU). 

Radioterapia – ogólne zasady

Ograniczenia w stosowaniu radioterapii w nowotworach jelita cienkiego wynikajà pro-
mienioopornoÊci tkanek tych nowotworów, jak równie˝ z wysokiego ryzyka uszkodzenia
popromiennego jelit i innych narzàdów jamy brzusznej. Rola radioterapii w leczeniu palia-
tywnym jest dyskusyjna – mo˝na jà rozwa˝aç w wybranych przypadkach nieresekcyjnych
w celu ∏agodzenia objawów bólowych lub niedro˝noÊci. 

Nowà opcjà terapeutycznà jest stosowanie Êródoperacyjnej radioterapii z pojedynczà
dawkà podawanà na lo˝´ po wyci´tym guzie jelita (w przypadkach resekcji R0 u chorych
z przerzutami do w´z∏ów ch∏onnych oraz przy resekcjach nieradykalnych mikroskopowo
R1 i makroskopowo R2). 
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