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Streszczenie
Guzy neuroendokrynne (NET) jelita grubego występują rzadko, ale wykrywa się je coraz częściej i liczba ta będzie wzrastać z uwagi na
powszechność stosowania kolonoskopii, w tym badań przesiewowych. Ze względu na odmienne rokowanie i zasady leczenia guzy zloka-
lizowane w okrężnicy i odbytnicy rozpatruje się oddzielnie. W pracy przedstawiono rekomendacje Polskiej Sieci Guzów Neuroendokryn-
nych dotyczące zasad diagnostyki i leczenia NET jelita grubego. Omówiono także epidemiologię i charakterystykę kliniczną tych guzów.
(Endokrynol Pol 2008; 59 (1): 97–104)

Słowa kluczowe: guzy neuroendokrynne jelita grubego, diagnostyka, leczenie, epidemiologia

Abstract
The neuroendocrine tumors (NET) of the colon are rare with a rising incidence due to an increased number of diagnostic examination
including screening colonoscopy. According to distinct prognosis and treatment these tumors are classified as colonic or rectal NET. This
paper provides the consensus guidelines for management of patients with these neoplasms recommended by the Polish Neuroendocrine
Tumor Network Group. Furthermore the epidemiology and clinical presentation are described. (Pol J Endocrinol 2008; 59 (1): 97–104)
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1. Epidemiologia

Guzy neuroendokrynne (NET, neuroendocrine tumours)
jelita grubego występują rzadko, ale wykrywa się je
coraz częściej i liczba ta będzie wzrastać ze względu na
powszechność stosowania kolonoskopii, w tym badań
przesiewowych [1]. Stanowią one około 20% wszystkich
NET, występują najczęściej w odbytnicy [2]. Ze wzglę-
du na różnice w epidemiologii, odmienne rokowanie
i zasady leczenia guzy zlokalizowane w okrężnicy
i odbytnicy rozpatruje się oddzielnie. Z danych doty-

czących populacji Stanów Zjednoczonych, opracowa-
nych przez Modlina i wsp., opierających się na analizie
13 715 guzów neuroendokrynnych z bazy obejmują-
cej 50 lat, wynika, że NET okrężnicy stanowią 7,8%,
natomiast odbytnicy 13,7% nowotworów neuroendo-
krynnych [2]. Najczęstszą lokalizacją guzów okręż-
nicy jest kątnica, przy tym umiejscowieniu częściej
chorują kobiety [2]. Średni wiek zachorowania wy-
nosi 70 lat [3].
Guzy odbytnicy są trzecią co do wielkości grupą NET
w układzie pokarmowym. U 13% tych chorych docho-
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dzi do rozwoju drugiego nowotworu złośliwego [2].
Stanowią one 1,1–1,3% wszystkich guzów odbytnicy [4].
Wykrywa się je raz na 1000–2000 badań endoskopo-
wych [1, 5–7]. Według autorów japońskich NET odbyt-
nicy nieco częściej występują u mężczyzn niż
u kobiet (współczynnik M/K–1,5) [8]. Natomiast dane
amerykańskie wykazują podobną ilość tych nowotwo-
rów u obu płci oraz podkreślają 3–4 razy częstsze wy-
stępowanie NET odbytnicy u rasy czarnej [2]. Średni
wiek zachorowania wynosi 56 lat. Aktualne dane staty-
styczne podają 4,2 przypadka NET odbytnicy na mi-
lion mieszkańców [9].

2. Charakterystyka kliniczna

Objawy kliniczne i rokowanie NET jelita grubego kore-
lują z ich umiejscowieniem w okrężnicy lub odbytnicy.

Guzy neuroendokrynne okrężnicy mają najgorsze
rokowanie spośród wszystkich GEP NET układu po-
karmowego. Pięcioletnie przeżycie dotyczy 33–60%
pacjentów [3]. U 40% chorych stwierdza się przerzuty
odległe przy rozpoznaniu [2, 10, 11]. Natomiast więk-
szość guzów neuroendokrynnych odbytnicy to zmia-
ny wcześnie rozpoznane, tylko u 2,2% chorych wykry-
wa się przerzuty lokalne, a u 1,7% odległe w momencie
rozpoznania [2, 12]. Przeżycie 5-letnie dotyczy więk-
szości pacjentów, prawie 90%. Przy występowaniu
przerzutów w momencie rozpoznania odsetek ten ma-
leje do 36–49% przy zmianach lokalnie zaawansowa-
nych i 20–30% w chorobie uogólnionej.

Guzy okrężnicy dają objawy mało charakterystycz-
ne, głównie dolegliwości bólowe brzucha, krwawienia
z przewodu pokarmowego, biegunki, utratę masy cia-
ła. Często pierwszym objawem jest niedokrwistość lub
niedrożność przewodu pokarmowego. Sporadycznie
występują objawy rakowiaka związane z produkcją se-
rotoniny (< 5%) [3]. Przy lokalizacji w odbytnicy u po-
łowy pacjentów nie występują objawy, a zmianę wy-
krywa się podczas przesiewowej lub kontrolnej kolo-
noskopii. Jeśli objawy występują, to do najczęstszych
należą krwawienia, dyskomfort w okolicy odbytu, zmia-
na rytmu wypróżnień i bóle brzucha [2, 3, 5, 8]. Bardzo
rzadko występuje zespół rakowiaka — 1 przypadek na
1000 chorych.

Guzy neuroendokrynne jelita grubego występują
najczęściej sporadycznie, bardzo rzadko pojawiają się
w przebiegu zespołów MEN i innych zespołów nowo-
tworowych uwarunkowanych genetycznie.

3. Diagnostyka

3.1. Diagnostyka endoskopowa
Podstawową metodą diagnostyczną w przypadku NET
jelita grubego jest kolonoskopia z pobraniem materia-

łu do badań morfologicznych, uzupełniona badaniem
echoendoskopowym (EUS, endoscopic ultrasonography),
głównie w przypadku zmian w odbytnicy. W guzach
okrężnicy rozpoznanych jako zmiany podśluzówkowe
uzupełnieniem diagnostyki mogą być mini sondy ul-
trasonograficzne wprowadzane przez kanał biopsyjny
endoskopu.

Guzy neuroendokrynne okrężnicy to najczęściej
zmiany przypominające makroskopowo naciek raka
(ryc. 1), wcześnie rozpoznane mają formę polipa lub
guza podśluzówkowego [8].

Większość, bo 80% NET odbytnicy, ma charaktery-
styczne cechy morfologiczne (ryc. 2A). Są to guzki na
szerokiej podstawie, gładkie na powierzchni, pokryte
prawidłowo wyglądającą lub lekko zabarwioną na
żółto/biało błoną śluzową [5]. Do cech nietypowych, wy-
stępujących w 20%, należą: półuszypułowany kształt,
zaczerwienie błony śluzowej, centralne zagłębienie,
obecność nadżerki lub owrzodzenia na powierzchni.
Nietypowe cechy występują przede wszystkim w zmia-
nach powyżej 1 cm. Obecność owrzodzenia na po-
wierzchni wiąże się ze złym rokowaniem. Zmiany są
zwykle pojedyncze. Występują najczęściej w środko-
wej części odbytnicy.

Prawidłowa diagnoza lekarza wykonującego bada-
nie endoskopowe, opierająca się tylko na ocenie ma-
kroskopowej, dotyczy połowy pacjentów. Kolejnym co
do częstości rozpoznaniem jest polip [5]. W odróżnie-
niu od innych zmian podśluzówkowych (podnabłon-
kowych) u większości chorych (83%) biopsja wypada
dodatnio [5].

Ultrasonografia endoskopowa pozwala odróżnić
polip od NET odbytnicy, określa stopień lokalnego za-
awansowania i jest pomocna w wyborze optymalnego
leczenia (leczenie endoskopowe lub chirurgiczne). Przy
użyciu EUS można precyzyjnie określić wielkość zmia-
ny, podać głębokość naciekania i opisać stan przyodbyt-
niczych węzłów chłonnych [13]. Czułość i specyficzność
EUS w określaniu głębokości nacieku wynoszą odpo-
wiednio 87% i 93% [14]. Echoendoskopowe cechy NET
odbytnicy to: zmiana dobrze ograniczona, izo- lub hi-
poechogeniczna, homogenna, wywodząca się z war-
stwy mięśniowej błony śluzowej, naciekająca błonę
podśluzową (ryc. 2B). Rzadziej dochodzi do nacieku
warstw głębszych.

Przy zmianach do 1 cm nie poleca się wykonywa-
nia EUS w celu oceny głębokości nacieku [15].

3.2. Inne metody obrazowania
W ocenie stopnia zaawansowania choroby wykorzystu-
je się różne techniki obrazowe. Ultrasonografia jamy
brzusznej jest użytecznym narzędziem do wstępnej
oceny pod kątem przerzutów do wątroby i wykonania
biopsji cienkoigłowej. Wielorzędowa, trójfazowa tomo-
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grafia komputerowa (CT, computed tomography) służy do
oceny klatki piersiowej, jamy brzusznej i miednicy.
Tomografię komputerową wykorzystuje się przede
wszystkim w ocenie stopnia zaawansowania choroby.
Kolonoskopia wykonywana metodą CT może być przy-
datna w poszukiwaniu zmiany pierwotnej [16–20]. Po-
dobnie jak w przypadku raka, każdy guz odbytnicy,
którego doszczętnie nie usunięto, wymaga badania ob-
razowego miednicy.

Rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonance
imaging) ma wyższą czułość w ocenie drobnych prze-
rzutów do wątroby i w ocenie kości [16, 17].

[111In-DTPA0]octreotide (OctreoScan) jest użyteczny
przede wszystkim do oceny rozsiewu procesu choro-
bowego (wykrycie ogniska pierwotnego w obrębie od-
bytnicy jest trudne); w Polsce dodatkowo stosowane
[99mTc-EDDA/HYNIC]Tyr(3)-octreotide (czyli 99mTc-tek-
trotyd, 99mTc-EDDA/HYNIC-TOC albo 99mTc HYNIC-

-TOC) i [99mTc-EDDA/HYNIC]Tyr(3)-octreotate (99m Tc
HYNIC-TATE) [16, 17, 21].

Pozytronowa tomografia emisyjna (PET, positron
emission tomography) z użyciem 18FDG jest przydatną me-
todą w obrazowaniu guzów nisko zróżnicowanych.
W diagnostyce zmian wysoko zróżnicowanych można
wykorzystać analogi somatostatyny znakowane galem
68Ga — [68GA]DOTA-D-Phe1-Tyr3-Octreotide 68Ga-DO-
-TATOC. Niestety metoda ta jest rzadko stosowana ze
względu na ograniczoną dostępność i wysokie koszty
badania [2, 22–25].

Scyntygrafia kośćca jest bardzo przydatna w ocenie
przerzutów do kości.

3.3. Diagnostyka patomorfologiczna

3.3.1. Materiał diagnostyczny
Typ histopatologiczny NET jelita grubego koreluje z ich
umiejscowieniem w okrężnicy lub odbytnicy.

Zwykle guzy okrężnicy wykrywa się w zaawanso-
wanym stopniu. Materiał diagnostyczny stanowią wy-
cinki pobierane w czasie kolonoskopii lub operacji.
Większość NET odbytnicy stanowią polipy, które usu-
wa się w całości podczas badania endoskopowego
i wysyła do oceny morfologicznej.

3.3.2. Minimalny raport histopatologiczny
Aktualnie, typ histologiczny NET jelita grubego roz-
poznaje się na podstawie klasyfikacji Światowej Or-
ganizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization)
z 2000 roku [26] oraz według zasad opracowanych
przez ekspertów Europejskiego Towarzystwa Guzów
Neuroendokrynnych (ENETS, The European Neuroen-
docrine Tumor Society) opublikowanych w Neuroendo-
crinology w 2004 roku i w 2008 roku [27, 28]. Umiejsco-
wienie i stopień zróżnicowania guza są podstawowy-

Rycina 1. Guz neuroendokrynny okrężnicy — obraz endoskopowy

Figure 1. Neuroendocrine tumor of the colon — endoscopic view

Rycina 2. Guz neuroendokrynny odbytnicy. A. Obraz endoskopowy; B. Obraz endosonograficzny

Figure 2. Rectal  neuroendocrine tumour. A. Endoscopic view; B. Endosonography

A B
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mi kryteriami, na których opierają się wyżej wymie-
nione ustalenia. Kolejnymi parametrami przydatny-
mi klinicznie są stopień kliniczno-patologicznego za-
awansowania nowotworu określany według klasyfi-
kacji pTNM [29] oraz propozycja oceny stopnia histo-
logicznej dojrzałości (grading) i stopnia klinicznego
zaawansowania (staging) [29].

3.3.2.1. Grupa histopatologiczna NET jelita grubego
Grupa 1A według WHO, wysoko zróżnicowany NET
o łagodnym przebiegu rozpoznaje się w przypadku
zmian:
— średnicy poniżej 2 cm;
— nacieku w błonie śluzowej lub podśluzowej;
— bez cech angioinwazyjności.
Grupę 1B według WHO, wysoko zróżnicowany NET
o niepewnym rokowaniu, stanowią przypadki:
— ograniczone do błony śluzowej i podśluzowej;
— średnicy powyżej 2 cm;
— wykazujące cechy angioinwazyjności.
Grupa 2 według WHO, wysoko zróżnicowany rak neu-
roendokrynny rozpoznaje się w przypadkach z:
— głęboką inwazją w ścianie jelita grubego;
— angioinwazyjnością;
— wyższym indeksem proliferacyjnym Ki-67 (MIB1).
Grupa 3 według WHO, nisko zróżnicowany rak neu-
roendokrynny, rak drobnokomórkowy, jest wysoko
złośliwym nowotworem wykazującym:
— rozlaną i głęboką inwazję w głąb ściany jelita;
— duży indeks proliferacyjny;
— cechy angioinwazyjności;
— naciekanie pni nerwowych.

Guzy neuroendokrynne okrężnicy i odbytnicy są
przeważnie nowotworami przebiegającymi bez obja-
wów klinicznych związanych z wydzielaniem hormo-
nów. Mogą one jednak produkować enteroglukagon
lub polipeptyd trzustkowy (PP, pancreatic polipeptide),

natomiast rzadko stwierdza się wydzielanie serotoni-
ny (głównie w guzach kątnicy).

3.3.2.2. Klasyfikacja pTNM
T — guz pierwotny

TX — nie badano guza pierwotnego
T0 — nie stwierdzono obecności guza pierwotnego
T1 — guz nacieka błonę śluzową lub podśluzową

T1a — wielkości poniżej 1 cm,
T1b — wielkości 1–2 cm

T2 — guz nacieka mięśniówkę właściwą lub ma
średnicę powyżej 2 cm

T3 — guz nacieka tkanki przedsurowicze/okołookręż-
nicze/tkankę tłuszczową okołoodbytniczą

T4 — guz nacieka przez ciągłość inne narządy/
/perforacja otrzewnej trzewnej

(dla każdego T należy dodać „m” przy zmianach mno-
gich)
N — regionalne węzły chłonne

NX — nie zbadano stanu okolicznych węzłów
chłonnych

N0 — nie stwierdzono przerzutów do okolicznych
węzłów chłonnych

N1 — obecne przerzuty do węzłów chłonnych.
M — przerzut odległy

MX —nie zbadano przerzutów odległych
M0 — nie stwierdzono przerzutów odległych
M1 — obecne przerzuty odległe

3.3.2.3. Stopień klinicznego zaawansowania
Stopień klinicznego zaawansowania NET okrężnicy
i odbytnicy (staging) opiera się na klasyfikacji pTNM.
W tabeli I przedstawiono jego stopnie zaawansowania.

3.3.2.4. Stopień histologicznej dojrzałości
Ocena stopnia histologicznej dojrzałości (grading)
NET okrężnicy i odbytnicy opiera się na podobnych
kryteriach jak w pozostałych NET. Indeks prolifera-
cyjny Ki-67 wielkości 2% jest wartością krytyczną dla
guzów o wysoko zróżnicowanym obrazie histologicz-
nym. Nowotwory wykazujące aktywność prolifera-
cyjną poniżej 2% określa się jako wysoko dojrzałe (G1),
natomiast poniżej 2% i powyżej wartości typowej dla
raków nisko zróżnicowanych zwane są średnio zróżni-
cowanymi (G2).

Wyróżnia się trzy stopnie histologicznej dojrzałości
GEP NET na podstawie następujących kryteriów:
— G1, poniżej 2 figur podziału w polu o powierzchni

2 mm² (10 pól widzenia przy powiększeniu 400 razy)
i/lub indeks Ki-67 mniejszy lub równy 2%;

— G2, 2–20 figur podziału w polu 2 mm² i/lub indeks
Ki-67 między 3% (określany > 2%) a 20%;

— G3, 21 lub więcej figur podziału na 2 mm² i indeksie
Ki-67 powyżej 20%.

Tabela I. Stopień klinicznego zaawansowania guzów
neuroendokrynnych okrężnicy i odbytnicy

Table I. Staging system of colorectal neuroendocrine tumors

Stopień T — cecha N — stan M — ocena
zaawansowania guza węzłów  przerzutów

chłonnych odległych

IA T1a N0 M0
IB T1b N0 M0
IIA T2 N0 M0
IIB T3 N0 M0
IIIA T4 N0 M0
IIIB Każdy T N1 M0
IV Każdy T Każdy N M1
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Guzy neuroendokrynne o histologicznej dojrzało-
ści G1 i G2 wykazują zwykle rozlaną i intensywną im-
munohistochemiczną ekspresję chromograniny A (CgA,
chromogranin A) i synaptofizyny (SYN, synaptophysin).
Guzy neuroendokrynne o stopniu G3 charakteryzują
się obecnością ognisk martwicy, znacząco zmniejszoną
ekspresją CgA oraz silną reakcją na SYN.

Pomiar aktywności mitotycznej oraz ocenę indeksu
proliferacyjnego Ki-67 należy wykonać w preparatach
barwionych hematoksyliną i eozyną w polach o naj-
większej aktywności (często, ale nie zawsze, na obwo-
dzie guza). Aktywność mitotyczną określa się liczbą fi-
gur podziału w 10 polach widzenia przy powiększeniu
400 razy, a indeks Ki-67 procentem komórek z pozy-
tywną reakcją, liczonym w stosunku do 2000 komórek
guza [4, 5].

3.3.2.5. Diagnostyka biochemiczna
W NET jelita grubego diagnostyka biochemiczna po-
zwala potwierdzić rozpoznanie, może być użyteczna
w monitorowaniu leczenia i prognozowaniu. Do pod-
stawowych testów należą oznaczenie CgA i fosfatazy
kwaśnej w surowicy krwi. Stężenie CgA zazwyczaj jest
podwyższone i odpowiada nasileniu procesu nowotwo-
rowego [30–32]. Stężenie kwasu 5-hydroksyindolooc-
towego (5-HIAA, 5-hydroksyindoloacetic acid) w dobowej
zbiórce moczu często jest w normie. Stężenie ludzkiej
gonadotropiny kosmówkowej (hGH, human chorionic
gonadotropin) często jest podwyższone [33].

Rzadko oznacza się polipeptyd trzustkowy i ente-
roglukagon. Konieczna jest weryfikacja przydatności
klinicznej tych markerów w populacji europejskiej [34].

4. Leczenie

4.1. Leczenie endoskopowe
Leczenie endoskopowe NET jelita grubego dotyczy
przede wszystkim zmian w odbytnicy, ponieważ zmia-
ny w okrężnicy rozpoznaje się jako guzy zaawansowa-
ne. Natomiast 80% NET odbytnicy ma wielkość do 1 cm,
nacieka warstwę podśluzową i nie ma przerzutów, dla-
tego nadaje się do endoskopowej terapii miejscowej
[35]. Można leczyć endoskopowo także zmiany więk-
sze — do 2 cm. Warunkiem jest brak naciekania mięś-
niówki właściwej, niezajęte węzły chłonne, pokrywa-
jąca błona śluzowa bez owrzodzenia.

Przy leczeniu endoskopowym NET odbytnicy nie
należy stosować standardowej polipektomii ani też re-
sekcji śluzówkowej. Przy zastosowaniu tych technik
nawet w ośrodkach o dużym doświadczeniu u 17–43%
chorych wycięcie nie jest radykalne [36, 37]. Skuteczną
i bezpieczną metodą jest endoskopowa resekcja pod-
śluzówkowa z użyciem nasadki [15].

Najnowszymi polecanymi metodami są transanalna
endoskopowa mikrochirurgia i dyssekcja podśluzówko-
wa [38–40]. Jeśli NET okrężnicy wielkości do 1 cm w en-
doskopii rozpoznano jako polip i doszczętnie usunię-
to, leczenie należy traktować jako wystarczające.

4.2. Leczenie chirurgiczne

4.2.1. Leczenie chirurgiczne NET okrężnicy
W leczeniu chirurgicznym NET okrężnicy rekomenduje
się ogólne zasady, które przyjęte są dla gruczolakoraka
jelita grubego. Jeżeli jest to możliwe, zaleca się wyko-
nanie adekwatnej do części jelita resekcji radykalnej
z regionalnymi węzłami chłonnymi. W wysoko zróżni-
cowanych NET z przerzutami odległymi, najczęściej do
wątroby, zaleca się radykalną operację z regionalną lim-
fadenektomią lub maksymalną cytoredukcję guza, na-
wet jeżeli nie uda się osiągnąć całkowitej doszczętności
[41]. W przypadku nacieku przylegających narządów
proponuje się wielonarządowe wycięcie w bloku tka-
nek, lewostronną hemikolektomię lub rozległe resek-
cje poprzecznicy adekwatnie do rozległości spływu
chłonnego [42].

W NET okrężnicy ryzyko przerzutów do wątroby
jest większe niż w gruczolakoraku (wskazanie do śród-
operacyjnego USG z ewentualną biopsją).

4.2.2. Leczenie chirurgiczne NET odbytnicy
Chorych z NET odbytnicy kieruje się do leczenia chi-
rurgicznego, jeśli zmiana nie kwalifikuje się do lecze-
nia endoskopowego (naciekanie mięśniówki właściwej,
przerzuty do okolicznych węzłów chłonnych). Przy
braku przerzutów do okolicznych węzłów chłonnych
zmianę należy resekować przezodbytniczo. Ryzyko
uogólnienia się choroby jest mniejsze niż przedniej re-
sekcji [43, 44]. W guzach zaawansowanych miejscowo
bez przerzutów odległych zaleca się operacje resekcyj-
ne, najlepiej z zachowaniem zwieraczy, tak jak przed-
nią resekcję z TME (ang. total mesorectal excision) lub
z konieczności amputację brzuszno-kroczową. Rady-
kalną operację wykonuje się w zmianach większych niż
2 cm lub pomiędzy 1 a 2 cm przy zajęciu błony mięś-
niowej. Operacje mogą być radykalne nawet przy zaję-
tych węzłach chłonnych w guzach T3 i T4 przy braku
przerzutów odległych [44–46]. Nie poznano wpływu
resekcji radykalnej na rozwój przerzutów odległych.

W guzach zaawansowanych miejscowo z odległy-
mi przerzutami nie zaleca się radykalnych resekcji ze
względu na złe rokowanie. Przeżycie wynosi od 6 do
najwyżej 9 miesięcy od momentu rozpoznania [47–50].
W wysoko zróżnicowanych NET przy przerzutach ogra-
niczonych do wątroby można rozważać radykalne miej-
scowe wycięcie guza z następową resekcją miąższu
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wątroby lub jej przeszczepem [51, 52]. W małych gu-
zach z zajęciem okoołodbytniczych węzłów chłonnych
zaleca się agresywne leczenie operacyjne, zwłaszcza
w młodszych grupach wiekowych [44, 47].

Część chorych może wymagać paliatywnej resekcji
odbytnicy ze względu na niedrożność lub krwawienie,
lub konieczność zmniejszenia masy guza.

W przypadku przerzutów odległych agresywne le-
czenie chirurgiczne nie przekłada się istotnie na czas
przeżycia.

4.2. Leczenie farmakologiczne
Analogi somatostatyny (SST, somatostatin) ze względu
na rzadkie występowanie receptorów somatostatyno-
wych, podobnie jak interferon a (INF-a, interferon a),
zwykle są nieskuteczne.

Systemową chemioterapię rzadko stosuje się w wol-
no rosnących NET jelita grubego. Zaleca się ją dla gu-
zów nisko zróżnicowanych i z wysoką aktywnością
proliferacyjną [28].

Do cytostatyków stosowanych w chemioterapii NET
jelita grubego należą streptozocyna, 5-fluorouracyl,
doksorubicyna, cisplatyna i jej pochodne [3, 53]. Stosu-
je się schematy wielolekowe z uwzględnieniem strep-
tozocyny z 5-fluorouracylem i/lub doksorubicyną,
a przy guzach nisko zróżnicowanych cisplatiny i eto-
pozydu. Ich skuteczność jest mała (< 25%).

4.3. Leczenie radioizotopowe
Leczenie radioizotopowe z zastosowaniem analogów
somatostatyny znakowanych radioizotopami — emi-
terami promieniowania beta [90Y-DOTA, Tyr3]octreoti-
de (DOTATOC), [90Y-DOTA,Tyr3] octreotate (DOTATA-
TE), [177Lu-DOTA,Tyr3] octreotate (DOTATATE),
[90Y-DOTA, 1-NaI3]octreotide (DOTANOC) stosuje się
u chorych z obecnością rozsianych ognisk przerzuto-
wych i zmian nieoperacyjnych [16, 21, 25, 54, 55]. Obec-
nie brakuje danych dotyczących skuteczności leczenia
radioizotopowego w tej grupie pacjentów. Terapię ra-
dioizotopową należy rozważyć u chorych z guzami
neuroendokrynnymi jelita grubego wykazującymi eks-
presję receptorów somatostatynowych. Leczenie radio-
izotopowe charakteryzuje się niewielkim odsetkiem
działań niepożądanych. Dotyczą one przede wszystkim
mielotoksyczności i nefrotoksyczności [25, 54, 55].
Uszkodzeniu nerek zapobiega się poprzez infuzje ami-
nokwasów (głównie lizyny, argininy) [54].

5. Monitorowanie leczenia

Do uznanych czynników rokowniczych w NET jelita
grubego należą: wielkość zmiany, głębokość nacieka-
nia, indeks mitotyczny, stan naciekania naczyń, obec-
ność przerzutów w okolicznych węzłach chłonnych.

Po leczeniu endoskopowym lub chirurgicznym
zmian o wielkości do 1 cm, jeśli nie stwierdzono prze-
rzutów do węzłów chłonnych, nie zaleca się monitoro-
wania chorych. W guzach powyżej 2 cm należy zawsze
planować badania kontrolne, nawet jeśli zabieg usunię-
cia zmiany był radykalny. Dla nowotworów o wymia-
rach 1–2 cm proponuje się badania kontrolne przy obec-
nych cechach wysokiego ryzyka (obecność angioinwa-
zji, zajęcie błony mięśniowej właściwej, wysoki indeks
mitotyczny) [28].

Opracowano dokładny system oceny ryzyka dla
NET odbytnicy, uwzględniając cztery cechy łącznie:
wielkość, głębokość naciekania, inwazję naczyń i indeks
mitotyczny [4]. Każdy z parametrów otrzymuje od zera
do dwóch punktów (tab. II).

Zero punktów to pacjent małego ryzyka, 1–2 punk-
ty — pośredniego i od 3 punktów — dużego ryzyka.
Pacjenci z małym ryzykiem (zmiana < 1 cm, ograni-
czona do błony śluzowej/podśluzowej, bez naciekania
naczyń, z indeksem mitotycznym < 2/50HPF) nie wy-
magają wykonywania badań obrazowych, za pomocą
których ocenia się stopień zaawansowania, ani nie
muszą być kontrolowani. U chorych z ryzykiem pośred-
nim należy rozważyć wykonanie badań obrazowych
i prowadzić badania kontrolne. Natomiast pacjenci
z dużym ryzykiem wymagają wykonania badań obra-
zowych przed planowanym leczeniem oraz częstych
badań kontrolnych ze względu na wysokie ryzyko prze-
rzutów odległych (47%) i wznowy miejscowej (31%).

Metodami monitorowania są: EUS, kolonoskopia,
CT, MRI, CgA i fosfataza kwaśna (jeśli stężenia były
podwyższone przed operacją) [28].

U chorych z dodatnimi markerami wysokiego ry-
zyka badania należy wykonywać w pierwszym roku
co 4–6 miesięcy i dalej co roku przez 10 lat, natomiast
dla chorych bez markerów wysokiego ryzyka raz
w roku przez 10 lat [28].

Tabela II. System oceny ryzyka dla NET odbytnicy — CaRRS [4]

Table II. Carcinoid of the rectum risk stratification (CaRRS)
classification

Liczba Wielkość Głębokość Angio- Indeks
punktów guza  nacieku inwazja mitotyczny

0 < 1 cm Błona śluzowa/ Brak < 2/50 HPF
/podśluzowa

1 1–1,9 cm Mięśniówka Obecna ≥ 2/50 HPF
właściwa
lub głębiej

2 ≥ 2 cm – – –
Ocena ryzyka: 0 punktów — małe ryzyko, 1–2 punkty — pośrednie
ryzyko, ≥ 3 punkty — wysokie ryzyko
HPF (high power field) — pole widzenia przy powiększeniu 400 razy
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