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1. Epidemiologia i etiologia

Rak piersi jest najcz´Êciej wyst´pujàcym nowotworem z∏oÊliwym u kobiet w Polsce. Wed∏ug Krajowego Rejestru Nowo-
tworów w 1999 roku stwierdzono w Polsce 10031 nowych zachorowaƒ na raka piersi (wskaênik struktury – 19,7%). Stan-
daryzowany wspó∏czynnik zachorowalnoÊci wyniós∏ w 1999 roku 36,0/100000. W ciàgu ostatnich 3 lat (1996-1999) nastà-
pi∏ wzrost liczby zachorowaƒ o oko∏o 4%.

Rak piersi jest w Polsce przyczynà najwi´kszej liczby zgonów spowodowanych przez nowotwory z∏oÊliwe u ko-
biet. Od poczàtku lat 60. obserwowany jest w Polsce rosnàcy trend umieralnoÊci na ten nowotwór. W 1999 roku zareje-
strowano 4543 zgony z powodu raka piersi (wskaênik struktury – 13,1%). Standaryzowany wspó∏czynnik umieralnoÊci wy-
niós∏ w 1999 roku 14,7/100000.

Etiologia wi´kszoÊci przypadków raka piersi nie jest mo˝liwa do ustalenia. Czynnikami ryzyka zachorowania na ra-
ka piersi sà: p∏eç ˝eƒska, starszy wiek, rodzinne wyst´powanie raka piersi w m∏odszym wieku, pierwsza miesiàczka we
wczesnym wieku, menopauza w póênym wieku, pierwszy poród zakoƒczony urodzeniem ˝ywego dziecka w starszym wie-
ku, d∏ugotrwa∏a hormonalna terapia zast´pcza, ekspozycja na dzia∏anie promieniowania jonizujàcego (stosowanego w ce-
lach leczniczych), ∏agodne choroby proliferacyjne piersi oraz nosicielstwo mutacji genów BRCA1 i BRCA2.

2. Badania przesiewowe

Najlepszà metodà wykrywania raka piersi we wczesnych stopniach zaawansowania jest prowadzenie badaƒ przesiewo-
wych (skrining), które polegajà na badaniu mammograficznym kobiet bez objawów klinicznych. Prawid∏owo zaplanowa-
ny i prowadzony program badaƒ przesiewowych prowadzi do zmniejszenia umieralnoÊci na raka piersi. Prawid∏owoÊç pro-
gramu przesiewowego zale˝y od jego populacyjnego charakteru (odniesienie do okreÊlonej populacji badanych), powià-
zania z rejestrem nowotworów, prowadzenia zgodnie z wytycznymi oraz systematycznej kontroli jakoÊci badaƒ
i efektywnoÊci programu.

Warunkiem racjonalnego programu skriningowego jest mo˝liwoÊç monitorowania i oceny zgodnie z przyj´tymi stan-
dardami jakoÊci (Tabela I).

Tabela I. Kryteria jakoÊci programu badaƒ przesiewowych raka piersi

Kryteria jakoÊci programu WartoÊç akceptowana WartoÊç oczekiwana
Kryteria jakoÊci programu WartoÊç akceptowana WartoÊç oczekiwana

Zg∏aszalnoÊç > 70% > 75%
Wykryte raki 3 x wz* > 3 x wz*
Dodatkowe badania diagnostyczne < 7% < 5%
B∏´dy techniczne < 3% < 1%
Raki interwa∏owe** 30% < 30%
Raki inwazyjne < 10 mm > 20% > 25%
Raki inwazyjne < 15 mm 50% > 50%
Raki przedinwazyjne przewodowe 10% 10-20%
Stopieƒ zaawansowania wg TNM II i wy˝szy 25% < 25%
W´z∏y ch∏onne pachowe bez przerzutów 70% > 70%

* wz – wspó∏czynnik zachorowalnoÊci
** raki wykryte pomi´dzy kolejnymi rundami skriningowymi
(Wg Perry N. i wsp. European guidelines for quality assurance in mammography screening. European Communities, 2001)

Badanie przesiewowe prowadzi do zwi´kszenia cz´stoÊci wykrywania zmian subklinicznych. Diagnostyka tych
zmian powinna byç prowadzona w wyspecjalizowanych oÊrodkach, w których istnieje Êcis∏a wspó∏praca radiologa, chirur-
ga i patologa.

Rutynowe badanie mammograficzne wykonuje si´ w 2 podstawowych projekcjach – skoÊnej i kraniokaudalnej. Dla
oceny charakteru wykrytej zmiany stosuje si´ ró˝ne metody badania: palpacyjne, ultrasonografi´ oraz dodatkowe zdj´-
cia mammograficzne. Badania obrazowe umo˝liwiajà okreÊlenie stopnia prawdopodobieƒstwa raka dla diagnozowanej
zmiany i wybranie odpowiedniego algorytmu post´powania diagnostycznego.

2.1. Mammografia prawid∏owa

W programie skriningowym ponad 90% kobiet ma prawid∏owy wynik badania mammograficznego.
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2.2. Zmiany ∏agodne

W cz´Êci przypadków widoczne sà typowe zmiany ∏agodne (t∏uszczak, w∏ókniakogruczolakot∏uszczak, torbiel olejowa, in-
wolucyjny w∏ókniakogruczolak, w´z∏y ch∏onne wewnàtrzpiersiowe). Zmiany te nie wymagajà badaƒ dodatkowych lub skró-
conego okresu do kolejnego badania przesiewowego.

2.3. Zmiany prawdopodobnie ∏agodne

W przypadkach zmian prawdopodobnie ∏agodnych (guzki dobrze odgraniczone, skupiska jednorodnych mikrozwapnieƒ,
asymetryczne zag´szczenia) decyzj´ o dalszym post´powaniu mo˝na podjàç wspólnie z badanà. U cz´Êci kobiet wystar-
czajàca jest obserwacja i badanie kontrolne za 6 miesi´cy. Je˝eli badana nale˝y do grupy wysokiego ryzyka zalecana jest
weryfikacja mikroskopowa (biopsja aspiracyjna cienkoig∏owa lub gruboig∏owa, biopsja mammotomiczna).

2.4. Zmiany podejrzane

W przypadku stwierdzenia w badaniu mammograficznym zmiany podejrzanej (guzki nieostro odgraniczone, niejedno-
rodne mikrozwapnienia) dodatni wynik badania mikroskopowego przy zastosowaniu technik mniej inwazyjnych ni˝ biop-
sja chirurgiczna (wymienione wy˝ej – 2.3) rozstrzyga wàtpliwoÊci diagnostyczne i jest podstawà do wykonania odpowied-
niego leczenia chirurgicznego. Ujemny wynik badania mikroskopowego w tej grupie pozwala na zakwalifikowanie do ob-
serwacji.

2.5. Zmiany z∏oÊliwe

W przypadku zmian typowych dla raka (guzki spikularne, polimorficzne mikrozwapnienia) jednoznaczne, przedopera-
cyjne rozpoznanie mikroskopowe raka piersi u∏atwia nawiàzanie wspó∏pracy z chorà i wspólne ustalenie dalszego post´-
powania leczniczego. Ujemne badanie mikroskopowe nie wyklucza z∏oÊliwego charakteru zmiany i chore z takim wyni-
kiem równie˝ powinny byç operowane.

W procesie diagnostycznym dà˝y si´ do uzyskania jak najwy˝szego odsetka rozpoznaƒ przedoperacyjnych, za pomo-
cà mniej inwazyjnych technik (biopsje przezskórne). Jednak dla cz´Êci stwierdzanych mammograficznie zmian subklinicz-
nych (np. struktura promienista) diagnostyczna biopsja chirurgiczna pozostaje post´powaniem z wyboru.

Schemat post´powania w odniesieniu do kobiet bez objawów nowotworu oraz bez dodatkowych czynników ryzyka
wystàpienia raka piersi przedstawia Tabela II.

Tabela II. Schemat badaƒ kobiet bez objawów i dodatkowych czynników ryzyka

Wiek kobiety Samobadanie Badanie lekarskie Mammografia

20-40 rok ˝ycia co 1 miesiàc co 36 miesi´cy nie
powy˝ej 40 roku ˝ycia co 1 miesiàc co 12 miesi´cy co 12 miesi´cy

Kobiety z rodzin wysokiego ryzyka dziedzicznego raka piersi powinny byç obj´te opiekà wed∏ug wytycznych przed-
stawionych ni˝ej.

3. Poradnictwo genetyczne

Podstawà do rozpoznawania i oszacowania ryzyka zachorowania na raka piersi uwarunkowanego dziedzicznie
jest dok∏adny wywiad rodzinny o zachorowaniach na nowotwory z∏oÊliwe wÊród wszystkich krewnych I° (rodzice, rodzeƒ-
stwo i dzieci) i u krewnych II° (rodzice rodziców, rodzeƒstwo rodziców i wnuki). W oszacowaniach ryzyka zachorowania
uwzgl´dnia si´ zarówno liczb´, jak i wiek zachorowaƒ na raka piersi i raka jajnika (cz´sto uwarunkowane nosiciel-
stwem mutacji tych samych). W cz´Êci rodzin obcià˝onych wyst´pujà tak˝e zachorowania na raka b∏ony Êluzowej trzonu
macicy (wÊród m´˝czyzn – zachorowania na raka gruczo∏u krokowego oraz, niekiedy, na raka piersi).

Silne dziedziczne uwarunkowanie zachorowaƒ mo˝na rozpoznaç z prawdopodobieƒstwem bliskim pewnoÊci w ro-
dzinach, w których wÊród krewnych I i II° wystàpi∏y 3 lub wi´cej zachorowaƒ na raka piersi i/lub raka jajnika ∏àcznie przy-
najmniej w dwóch pokoleniach, a jedno zachorowanie wystàpi∏o przed 50 rokiem ˝ycia. W takich rodzinach ryzyko
zachorowaƒ kobiet, krewnych I° chorych na wymienione nowotwory, zawarte jest w przedziale 30-50%, przy czym
u po∏owy krewnych – nosicielek genu predyspozycji jest – ono 2-krotnie wy˝sze (tj. w przedziale 60-100%), a po∏owa jest
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wolna od zwi´kszonego ryzyka. Geny predyspozycji mogà byç przenoszone zarówno przez matk´, jak i przez ojca.
W tym ostatnim wypadku wykrycie silnej dziedzicznej predyspozycji jest trudniejsze, gdy˝ ujawnia si´ ona przede
wszystkim zachorowaniami wÊród rodzeƒstwa, dzieci rodzeƒstwa i ewentualnie u matki ojca. Dowodem silnego dziedzicz-
nego uwarunkowania zachorowaƒ jest tak˝e metachroniczne lub synchroniczne zachorowanie na raka jajnika u chorej
na raka piersi – nawet bez dodatkowego obcià˝enia rodzinnego. Rodziny scharakteryzowane powy˝ej nale˝à do grup naj-
wy˝szego ryzyka zachorowania.

Wystàpienie jednego zachorowania na raka piersi wÊród krewnych I° wià˝e si´ Êrednio z nieco ponad 2-krotnie
zwi´kszonym ryzykiem zachorowania na raka piersi. Jednak˝e wÊród krewnych kobiet, które zachorowa∏y na raka pier-
si przed 40 rokiem ˝ycia, wzgl´dne ryzyko zachorowania na ten nowotwór jest zwi´kszone 4-5-krotnie. Bardzo wysokie
ryzyko zachorowania na raka piersi (kilka wczeÊniejszych zachorowaƒ na raka piersi lub raka jajnika w rodzinie) wyst´-
puje w oko∏o 3% wszystkich rodzin chorych na raka piersi, a wysokie ryzyko zachorowania (1 zachorowanie wÊród
krewnych I° przed 40 rokiem ˝ycia) wyst´puje w Polsce w oko∏o 8% rodzin tych chorych.

Kobiety, które nale˝à do rodzin bardzo wysokiego i wysokiego ryzyka zachorowania na raka piersi powinny byç
w pierwszej kolejnoÊci obj´te poradnictwem genetycznym. Elementem pomocniczym w oszacowaniu ryzyka indywidu-
alnego sà badania nosicielstwa znanych genów silnych predyspozycji (g∏ównie BRCA1 i BRCA2). Opiek´ genetycznà na-
le˝y w pierwszym rz´dzie zapewniç kobietom z rodzin obcià˝onych, które sà nosicielkami mutacji tych genów. W przy-
padku gdy badania nosicielstwa nie rozstrzygajà problemu indywidualnego ryzyka – opiek´ nale˝y zapewniç wszystkim
kobietom nale˝àcym do rodziny najwy˝szego i wysokiego ryzyka.

Badanie nosicielstwa mutacji genów silnych predyspozycji wymaga uzyskania pisemnej zgody od osób, u których sà
one wykonywane, po bardzo dok∏adnym poinformowaniu zarówno o ograniczeniach tych metod, jak i o ewentualnych
konsekwencjach psychologicznych takich badaƒ. Zazwyczaj przyjmuje si´, zw∏aszcza w przypadku kobiet zdrowych, ˝e pi-
semna zgoda na wykonanie badania powinna byç potwierdzona po okresie nie krótszym ni˝ 1 miesiàc od wyra˝enia zgo-
dy na wykonanie takiego badania. Wynik badania powinien mieç charakter poufny, a o tym kto mo˝e byç poinformowa-
ny o tym wyniku powinna decydowaç probantka.

Cz´stoÊç nosicielstwa mutacji dwóch najcz´stszych genów predyspozycji (BRCA1 i BRCA2)  w rodzinach najsilniej
obcià˝onych (kilka zachorowaƒ wÊród krewnych I i II°) wynosi oko∏o 20-30% i zmniejsza si´ proporcjonalnie z wielkoÊcià
obcià˝enia. Nosicielstwo mutacji tych genów wyst´puje te˝ u znaczàcego odsetka kobiet zdrowych z rodzin, w których nie
odnotowano zachorowaƒ na raka piersi i raka jajnika. Oznacza to, ˝e znane geny silnych predyspozycji do zachorowaƒ na
raka piersi i raka jajnika sà w istocie genami ryzyka. Sà one pomocne w badaniach rodzin z obcià˝onym wywiadem, na-
tomiast ich wartoÊç w oszacowaniu ryzyka zachorowania u kobiet bez obcià˝onego wywiadu rodzinnego jest niepewna
i dlatego w obecnym stanie wiedzy nie powinny byç tym kobietom zalecane. Do badania nosicielstwa mutacji genowych
powinien kierowaç lekarz genetycznej poradni onkologicznej, po przeprowadzeniu dok∏adnego wywiadu rodzinnego.

Badania nosicielstwa nale˝y w miar´ mo˝liwoÊci rozpoczàç od probantki, która zachorowa∏a na raka piersi lub ra-
ka jajnika. W razie negatywnego wyniku tego badania (dotyczy to wi´kszoÊci obcià˝onych rodzin), wykonywanie bada-
nia u zdrowych cz∏onków rodziny chorej probantki nie ma uzasadnienia. Negatywny wynik badania nie zmienia te˝ osza-
cowania poziomu ryzyka, opartego o analiz´ wywiadu rodzinnego. W przypadku pozytywnego wyniku badania nosiciel-
stwa u chorej probantki, badania u bliskich krewnych mogà stanowiç podstaw´ do oszacowania ich indywidualnego ryzyka
zachorowania. W szczególnoÊci, w takim przypadku pozytywny wynik u zdrowej krewnej oznacza, ˝e jej ryzyko jest 2-krot-
nie wy˝sze ni˝ ryzyko Êrednie wyliczone na podstawie wywiadu rodzinnego (tj. od oko∏o 60-100% w przypadkach zdro-
wych kobiet z rodzin z kilku zachorowaniami wÊród krewnych I i II°). W przypadku, gdy wynik badania jest negatywny,
ryzyko zachorowania, z bardzo wysokim prawdopodobieƒstwem, nie przekracza ryzyka dla kobiet z ca∏ej populacji.

Opieka nad rodzinami wysokiego dziedzicznego ryzyka zachorowania na raka piersi mo˝e obejmowaç:
– zapobieganie zachorowaniom,
– w∏àczenie do programów wczesnego wykrywania zachorowaƒ na raka piersi i jajnika, co znacznie podwy˝sza prawdo-

podobieƒstwo wyleczenia.
Jedynà wystarczajàco dotàd zweryfikowanà metodà zapobiegania zachorowaniom jest profilaktyczne usuni´cie jaj-

ników, jajowodów i ewentualnie macicy. Mo˝na je rozwa˝aç w rodzinach silnie dziedzicznie obcià˝onych (zw∏aszcza ro-
dzinach, w których wystàpi∏y zachorowania na raka piersi oraz na raka jajnika i w których wykryto nosicielstwo mutacji
genów silnych predyspozycji). Dotyczy to tak˝e kobiet, które ju˝ zachorowa∏y na raka piersi, poniewa˝ usuni´cie jajni-
ków mo˝e prowadziç do spowolnienia rozwoju choroby i/lub zmniejszenia ryzyka wznowy. Ponadto, w rodzinach z oma-
wianym typem obcià˝enia istnieje du˝e ryzyko metachronicznego zachorowania na raka jajnika i/lub raka b∏ony Êluzo-
wej trzonu macicy, nawet wiele lat po wyleczeniu raka piersi. Prawdopodobieƒstwo zachorowania na raka jajnika przed
35-40 rokiem ˝ycia w rodzinach obcià˝onych jest niewielkie. W zwiàzku z tym owariektomi´ przeprowadza si´ zazwyczaj
pomi´dzy 30-35 rokiem ˝ycia, co skutkuje w tym wieku równie˝ obni˝eniem ryzyka zachorowania na raka piersi o oko-
∏o 70%. Profilaktyczna mastektomia jest post´powaniem dyskusyjnym z uwagi na mo˝liwoÊci wczesnego wykrywania ra-
ka piersi, brak wp∏ywu na ryzyko zachorowania na raka jajnika i mo˝liwoÊç rozwoju nowotworu piersi, pomimo tego za-
biegu. Inne metody zapobiegania zachorowaniom na raka piersi i jajnika w rodzinach obcià˝onych, polegajàce np. na sto-
sowaniu selektywnych modyfikatorów receptora estrogenowego nie sà wystarczajàco sprawdzone, mogà byç one
stosowane wy∏àcznie w ramach kontrolowanych badaƒ klinicznych.
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Mo˝liwoÊci ograniczenia umieralnoÊci z powodu raka piersi i – w mniejszym stopniu – raka jajnika w rodzinach ob-
cià˝onych polegajà na w∏àczeniu kobiet z takich rodzin do programów wczeÊniejszego ich wykrywania. W grupach wyso-
kiego ryzyka zaleca si´ coroczne badanie lekarskie oraz coroczne badania mammograficzne i/lub ultrasonograficzne pier-
si od 25-30 roku ˝ycia. Badania te powinny byç prowadzone praktycznie przez ca∏e ˝ycie, gdy˝ zachorowania wÊród no-
sicielek silnych predyspozycji wyst´pujà nawet po 70 roku ˝ycia. Wszystkim kobietom z tych rodzin nale˝y tak˝e zalecaç
samodzielne badanie piersi co miesiàc. Istotnym uzupe∏nieniem tych badaƒ jest coroczne przezpochwowe badanie ultra-
sonograficzne i ewentualnie oznaczenia antygenu CA 125, które mogà zwi´kszyç prawdopodobieƒstwo, wczeÊniejszego
wykrywania raka jajnika oraz (USG) tak˝e wczeÊniej rozpoznawaç zachorowania na raka trzonu macicy.

4. Patomorfologia

Nieprawid∏owoÊci o charakterze zaburzeƒ proliferacyjnych w obr´bie piersi dotyczà nab∏onka przewodów lub zrazików
i obejmujà w przypadku obu umiejscowieƒ zmiany o typie ∏agodnej hiperplazji, atypowej hiperplazji, raka przedinwazyj-
nego lub raka inwazyjnego (typ przewodowy lub typ zrazikowy). Oko∏o 85-90% wszystkich raków inwazyjnych pochodzi
z nab∏onka przewodowego.

Tabela III. Uproszczona klasyfikacja histopatologiczna raków piersi
(wg Âwiatowej Organizacji Zdrowia)

Raki przedinwazyjne Raki inwazyjne (naciekajàce)

rak przewodowy rak przewodowy

rak zrazikowy rak zrazikowy

rak rdzeniasty

rak Êluzotwórczy

rak cewkowy

inne rzadkie typy

Raki piersi dzielà si´ na 2 podstawowe grupy: raki przedinwazyjne i raki naciekajàce. Przedinwazyjny rak przewo-
dowy (rak wewnàtrzprzewodowy) jest coraz cz´Êciej wykrywanà postacià raka piersi, co wynika z szeroko stosowanych
skriningowych badaƒ mammograficznych. Nowotwór ten nie jest z punktu widzenia biologii jednolitym schorzeniem, dla-
tego te˝ rozpoznanie raka wewnàtrzprzewodowego powinno byç ÊciÊlej okreÊlone z podaniem podtypu histologicznego,
wielkoÊci zmiany i wolnego marginesu chirurgicznego (tzw. Van Nuys Prognostic Index). Rak zrazikowy przedinwazyjny
jest rozrostem obejmujàcym koƒcowe odcinki uk∏adu zrazikowo-p´cherzykowego. Zmiana ta w Êcis∏ym tego s∏owa
znaczeniu nie jest uwa˝ana za stan przedrakowy, a jedynie za wyraêne podwy˝szenie prawdopodobieƒstwa wystàpienia
raka naciekajàcego piersi. Rak ten mo˝e powstaç w tej samej piersi, w której rozpoznano raka przedinwazyjnego, jak
i w przeciwnej i mo˝e to byç postaç zarówno zrazikowa, jak i przewodowa.

Oko∏o 60-80% raków piersi stanowià raki przewodowe bez specjalnych cech histopatologicznych (ang. no otherwi-
se specified – NOS). Z uwagi na wyraêne ró˝nice w biologii tych nowotworów dla dok∏adniejszego ich okreÊlenia wpro-
wadzono klasyfikacj´ stopnia z∏oÊliwoÊci histologicznej. Najszerzej przyj´tym sposobem stopniowania jest klasyfikacja Blo-
oma i Richardsona, którà ostatnio zmodyfikowano (Nottingham Prognostic Index). Uwzgl´dniajàc obraz mikroskopowy,
wed∏ug tej klasyfikacji, raki te dzielimy na 3 stopnie z∏oÊliwoÊci histologicznej: G1, G2 i G3. Coraz szerzej proponowa-
ne jest uwzgl´dnianie tej klasyfikacji w odniesieniu do wszystkich raków piersi, niezale˝nie od typu histologicznego.

Typami histologicznymi o lepszym rokowaniu wÊród inwazyjnych raków piersi sà: rak cewkowy, rak Êluzotwórczy i rak
rdzeniasty. Rozpoznanie tych typów wymaga jednak, aby w obrazie mikroskopowym charakterystyczne dla tych nowo-
tworów struktury stanowi∏y ponad 90% utkania.

5. Diagnostyka

Wst´pna diagnostyka raka piersi powinna bezwzgl´dnie obejmowaç:
– pe∏ne badanie podmiotowe i przedmiotowe, z badaniem palpacyjnym piersi,
– mammografi´, uzupe∏nionà w zale˝noÊci od indywidualnych wskazaƒ badaniem ultrasonograficznym,
– badanie mikroskopowe,
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– badania dodatkowe (zakres badaƒ dodatkowych zale˝ny jest od stopnia klinicznego zaawansowania miejscowego i kwa-
lifikacji do leczenia o za∏o˝eniu radykalnym lub paliatywnym).

5.1. Badanie podmiotowe:

– zmiany lub dolegliwoÊci w obr´bie piersi (pierwotny charakter i data wystàpienia),
– przebyte choroby piersi,
– pierwsza i ostatnia miesiàczka (daty),
– cià˝e i porody (daty) oraz dane na temat karmienia piersià,
– stosowanie preparatów hormonalnych (terapia, substytucja, antykoncepcja),
– inne choroby (wspó∏istniejàce lub przebyte) oraz dane na temat ich leczenia,
– wyst´powanie nowotworów z∏oÊliwych w rodzinie,
– obecne dolegliwoÊci.

5.2. Badanie przedmiotowe:

– ocena stanu wydolnoÊci wed∏ug skali WHO lub Karnofskiego,
– pomiar masy cia∏a i wzrostu,
– badanie palpacyjne obu piersi i okolicznych w´z∏ów ch∏onnych (pozycja stojàca i le˝àca):

a) wyglàd skóry i brodawek oraz ich symetrii,
b) umiejscowienie guza i stosunek do Êciany klatki piersiowej oraz skóry (ruchomoÊç),
c) pomiar guza (wskazane 2 wymiary),
d) ocena w´z∏ów ch∏onnych pachowych i nadobojczykowych,

– ocena innych narzàdów,
– badanie ginekologiczne.

5.3. Mammografia

Mammografia rentgenowska jest podstawowà metodà diagnostycznà pod warunkiem spe∏niania nast´pujàcych warun-
ków:
– przy ma∏ej dawce promieniowania (1-3 mGy) zdj´cia muszà mieç bardzo dobrà jakoÊç (przyj´te standardy),
– wszystkie elementy wyposa˝enia oraz czynnoÊci wykonywane przez personel pracowni mammograficznej muszà

podlegaç sta∏ym procedurom kontroli jakoÊci, a odpowiedzialnoÊç za w∏aÊciwe funkcjonowanie pracowni spoczywa na
radiologu.

5.4. Badanie mikroskopowe

Mikroskopowe potwierdzenie obecnoÊci raka jest bezwzgl´dnym warunkiem rozpocz´cia leczenia.
Materia∏ do badania mikroskopowego (cytologicznego lub histologicznego) powinien byç uzyskany przed podj´ciem

pierwotnego leczenia (zw∏aszcza chirurgicznego), przy u˝yciu aspiracyjnej biopsji cienkoig∏owej lub gruboig∏owej.
W przypadku zmian dost´pnych palpacyjnie biopsja mo˝e byç wykonana bez u˝ycia badaƒ obrazowych, natomiast
w przypadku zmian niewyczuwalnych konieczne jest wykonanie biopsji lokalizacyjnej pod kontrolà mammografii lub ul-
trasonografii. Tzw. „niediagnostyczny” wynik biopsji (brak materia∏u lub materia∏ nieodpowiedni do oceny) jest wska-
zaniem do powtórnego wykonania biopsji. Cià˝a lub laktacja nie stanowi przeciwwskazania do wykonania biopsji (ko-
nieczne jest poinformowanie patologa). Pierwotne usuni´cie guza lub badanie Êródoperacyjne jest wskazane tylko
w przypadku niemo˝noÊci wykonania biopsji lub istnienia sprzecznoÊci mi´dzy jej wynikiem i obrazem klinicznym.
W odniesieniu do chorych w stadium zaawansowania miejscowego, z planowanym wst´pnym leczeniem systemowym,
wskazane jest wykonanie biopsji gruboig∏owej. W przypadku pierwotnego leczenia chirurgicznego ostateczne rozpozna-
nie mikroskopowe powinno zostaç ustalone z uwzgl´dnieniem klasyfikacji TNM, na podstawie badania ca∏ego materia-
∏u, uzyskanego w wyniku chirurgicznego wyci´cia.

5.5. Badania dodatkowe:

– rentgenografia klatki piersiowej (projekcja przednio-tylna i boczna),
– badanie elektrokardiograficzne,
– badanie morfologii krwi z rozmazem,
– badanie grupy krwi,
– badania uk∏adu krzepni´cia,
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– badania biochemiczne (mocznik, kreatynina, sód, wapƒ, potas, bilirubina, transaminazy, fosfataza zasadowa, dehydro-
genaza mleczanowa, glutamylotranspepetydaza, glukoza),

– badanie ogólne moczu,
– scyntygrafia koÊci i inne badania (w zale˝noÊci od wskazaƒ klinicznych).

Zastosowanie surowiczych markerów raka piersi (CA 15-3, Ca 27.29, CEA i innych) nie jest zalecane w odniesie-
niu do badaƒ przesiewowych, rozpoznawania, oceny stopnia klinicznego zaawansowania, monitorowania przebiegu
leczenia i badaƒ kontrolnych po zakoƒczeniu leczenia w ramach codziennej praktyki klinicznej.

6. Ocena stopnia zaawansowania klinicznego i ryzyka nawrotu
(czynniki predykcyjne i prognostyczne)

U chorych leczonych pierwotnie z za∏o˝eniem radykalnym (stadium wczesnego zaawansowania lub zaawansowania
miejscowego) obowiàzuje ocena zaawansowania klinicznego wed∏ug anatomicznej klasyfikacji TNM. W styczniu 2003 ro-
ku przedstawiono modyfikacj´ obowiàzujàcej dotychczas klasyfikacji z 1997 roku. Klasyfikacji z 2003 roku nie towarzy-
szà modyfikacje wytycznych post´powania i w zwiàzku z tym w obecnym dokumencie przedstawione sà obie klasyfika-
cje (Tabela IV i Tabela V).

Ocena stopnia zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM z roku 1997 przedstawia si´ nast´pujàco:

T guz pierwotny
Tx brak danych
Tis rak przedinwazyjny
T0 brak guza pierwotnego
T1 guz o najwi´kszym wymiarze poni˝ej 2 cm

T1a guz o najwi´kszym wymiarze poni˝ej 0,5 cm
T1b guz o najwi´kszym wymiarze powy˝ej 0,5 cm (mniejszy ni˝ 1 cm)
T1c guz o najwi´kszym wymiarze powy˝ej 1 cm (mniejszy ni˝ 2 cm)

T2 guz o najwi´kszym wymiarze powy˝ej 2 cm (mniejszy ni˝ 5 cm)
T3 guz o najwi´kszym wymiarze powy˝ej 5 cm
T4 guz niezale˝nie od wymiaru, z naciekiem Êciany klatki piersiowej lub skóry

T4a naciek Êciany klatki piersiowej (˝ebra, mi´Ênie mi´dzy˝ebrowe, mi´sieƒ z´baty przedni;
naciek nie dotyczy mi´Êni piersiowych)

T4b naciek skóry (w∏àcznie z objawem »skórki pomaraƒczy«)
T4c wspó∏istnienie cech T4a i T4b
T4d rak zapalny

N w´z∏y ch∏onne
Nx brak danych
N0 bez cech przerzutów do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych pachy
N1 zmienione przerzutowo ruchome regionalne w´z∏y ch∏onne pachy
N2 zmienione przerzutowo nieruchome regionalne w´z∏y ch∏onne pachy
N3 przerzuty do w´z∏ów ch∏onnych piersiowych wewn´trznych

M przerzuty odleg∏e
Mx brak danych
M0 przerzuty odleg∏e nieobecne
M1 przerzuty odleg∏e obecne (w tym, w´z∏y ch∏onne nadobojczykowe po stronie guza)

Klasyfikacja TNM stanowi podstaw´ podzia∏u klinicznego na stopnie zaawansowania, przedstawione w Tabeli IV.
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Tabela IV. Kliniczny podzia∏ stopni zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM z roku 1997

Stopieƒ Cecha T Cecha N Cecha M

Stopieƒ 0 Tis 0 0
Stopieƒ I T1 0 0
Stopieƒ IIA T0 N1 M0

T1 N0 M0
T2 N0 M0

Stopieƒ IIB T2 N1 M0
T3 N0 M0

Stopieƒ IIIA T0 N2 M0
T1 N2 M0
T2 N2 M0
T3 N1, N2 M0

Stopieƒ IIIB T4 ka˝de N M0
ka˝de T N3 M0

Stopieƒ IV ka˝de T ka˝de N M1

Ocena stopnia zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM z roku 2003 przedstawia si´ nast´pujàco:

T guz pierwotny
Tx guz pierwotny nie mo˝e byç oceniony
T0 brak cech guza pierwotnego
Tis rak przedinwazyjny
Tis (DCIS) rak przewodowy przedinwazyjny
Tis (LCIS) rak zrazikowy przedinwazyjny
Tis (Paget) choroba Pageta w obr´bie brodawki bez cech guza

Uwaga – choroba Pageta z towarzyszàcym guzem jest klasyfikowana wed∏ug wielkoÊci tego guza.
T1 guz o najwi´kszym wymiarze ≤2 cm

T1mic mikroinwazja o najwi´kszym wymiarze ≤0,1 cm
T1a guz o najwi´kszym wymiarze > 0,1 cm, ale nie > 0,5 cm
T1b guz o najwi´kszym wymiarze > 0,5 cm, ale nie > 1,0 cm
T1c guz o najwi´kszym wymiarze > 1,0 cm, ale nie > 2,0 cm

T2 guz o najwi´kszym wymiarze > 2,0 cm, ale nie > 5,0 cm
T3 guz o najwi´kszym wymiarze > 5,0 cm
T4 guz niezale˝nie od wymiaru z bezpoÊrednim zaj´ciem:

a) klatki piersiowej
b) skóry – tylko jak opisano ni˝ej
T4a zaj´cie Êciany klatki piersiowej bez mi´Ênia piersiowego
T4b obrz´k (w∏àcznie z objawem »skórki pomaraƒczy«) lub owrzodzenie skóry piersi,guzki satelitarne skóry

ograniczone do tej samej piersi
T4c wspó∏istnienie cech T4a i T4b
T4d rak zapalny

N regionalne w´z∏y ch∏onne
Nx w´z∏y ch∏onne nie mogà byç ocenione (np. stan po ich resekcji)
N0 regionalne w´z∏y ch∏onne bez przerzutów
N1 przerzuty w ruchomych w´z∏ach ch∏onnych pachy po stronie guza piersi
N2 przerzuty wy∏àcznie w nieruchomych w´z∏ach ch∏onnych pachy po stronie guza piersi lub w klinicznie jawnych1

w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych, przy nieobecnoÊci  klinicznych cech przerzutów w w´z∏ach
ch∏onnych pachy
N2a przerzuty w nieruchomych w´z∏ach ch∏onnych pachy po stronie guza (w´z∏y w pakietach lub nieruchome

w stosunku do innych struktur anatomicznych)
N2b przerzuty wy∏àcznie w klinicznie jawnych1 w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych po stronie guza,

przy nieobecnoÊci klinicznych cech przerzutów w w´z∏ach ch∏onnych pachy
N3 przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych podobojczykowych po stronie guza lub w klinicznie jawnych1 w´z∏ach ch∏onnych

piersiowych wewn´trznych po stronie guza, przy obecnoÊci klinicznych cech przerzutów w w´z∏ach ch∏onnych
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pachy po stronie guza lub przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych nadobojczykowych po stronie guza, z zaj´ciem lub bez
zaj´cia w´z∏ów ch∏onnych piersiowych wewn´trznych lub pachowych
N3a przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych podobojczykowych i w´z∏ach ch∏onnych pachy po stronie guza
N3b przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych i pachy po stronie guza
N3c przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych nadobojczykowych po stronie guza

pN2 regionalne w´z∏y ch∏onne
pNX w´z∏y ch∏onne nie mogà byç ocenione (np. zosta∏y usuni´te uprzednio lub pobrane do badania patologicznego)
pN0 nie stwierdzono przerzutów badaniem histologicznym, nie dokonano dodatkowych badaƒ w kierunku izolowa-

nych komórek nowotworowych3

pN0(i-) nie stwierdzono przerzutów badaniem histologicznym, badanie immunohistochemiczne (IHC)
ujemne

pN0(i+) nie stwierdzono przerzutów badaniem histologicznym, dodatnie badanie IHC, ogniska IHC+ po-
ni˝ej 0,2 mm

pN0(mol-) nie stwierdzono przerzutów badaniem histologicznym, ujemny wynik badania  molekularnego
(RT-PCR)

pN0(mol+) nie stwierdzono przerzutów badaniem histologicznym, dodatni wynik badania  molekularnego
(RT-PCR)

pN1mi mikroprzerzuty (powy˝ej 0,2 mm, poni˝ej 2 mm)
pN1 przerzuty w 1-3 w´z∏ach ch∏onnych pachy i/lub piersiowych wewn´trznych, z mikroskopowo stwierdzonym za-

j´ciem w´z∏a ch∏onnego wartowniczego, ale niejawne klinicznie4

pN1a przerzuty w 1-3 w´z∏ach ch∏onnych pachy
pN1b przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych, z mikroskopowo stwierdzonym zaj´ciem

usuni´tego w´z∏a ch∏onnego wartowniczego, ale niejawne klinicznie4

pN1c przerzuty w 1-3 w´z∏ach ch∏onnych pachy i w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych, z mikrosko-
powo stwierdzonym zaj´ciem usuni´tego w´z∏a ch∏onnego wartowniczego4,5

pN2 przerzuty w 4-9 w´z∏ach ch∏onnych lub w klinicznie jawnych1 w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych,
w przypadku nieobecnoÊci przerzutów w w´z∏ach ch∏onnych pachy
pN2a przerzuty w 4-9 w´z∏ach ch∏onnych pachy (przynajmniej 1 > 2,0 mm)
pN2b przerzuty w klinicznie jawnych1 w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych, w przypadku nie-

obecnoÊci przerzutów w w´z∏ach ch∏onnych pachy
pN3 przerzuty w 10 lub wi´cej w´z∏ach ch∏onnych pachy lub w´z∏ach ch∏onnych podobojczykowych lub przerzuty

w klinicznie jawnych1 w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych, w przypadku obecnoÊci przynajmniej
1 przerzutowo zmienionego w´z∏a ch∏onnego pachy lub przerzuty w 3 lub wi´cej w´z∏ach pachy w przypadku
obecnoÊci klinicznie niejawnych przerzutów, stwierdzonych mikroskopowo w w´z∏ach ch∏onnych piersiowych we-
wn´trznych lub przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych nadobojczykowych po stronie guza
pN3a przerzuty w 10 lub wi´cej w´z∏ach ch∏onnych pachowych (przynajmniej jedno ognisko powy˝ej 2,0 mm)

lub przerzuty w w´z∏ach ch∏onnych podobojczykowych
pN3b przerzuty w klinicznie jawnych1 w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych po stronie guza, w przy-

padku obecnoÊci przerzutów w przynajmniej 1 w´êle ch∏onnym pachy lub przerzuty w wi´cej ni˝ 3 w´-
z∏ach ch∏onnych pachy i w´z∏ach ch∏onnych piersiowych wewn´trznych, stwierdzonych mikroskopowo
w badaniu usuni´tego w´z∏a ch∏onnego wartowniczego bez cech klinicznych jego zaj´cia4

pN3c przerzuty do w´z∏ów ch∏onnych nadobojczykowych po stronie guza

M przerzuty odleg∏e
MX odleg∏e przerzuty nie mogà byç ocenione
M0 nie stwierdza si´ odleg∏ych przerzutów
M1 stwierdza si´ odleg∏e przerzuty

ObjaÊnienia:
1 Zmiany klinicznie jawne oznaczajà zmiany wykryte metodami diagnostyki obrazowej (z wy∏àczeniem limfoscyntygrafii) lub badaniem klinicznym.
2 Klasyfikacja oparta na wyci´ciu w´z∏ów ch∏onnych pachy z lub bez wyci´cia w´z∏a ch∏onnego wartowniczego. Klasyfikacja, oparta wy∏àcznie na

ocenie w´z∏a ch∏onnego wartowniczego bez nast´powego wyci´cia w´z∏ów ch∏onnych pachy, oznaczana jest symbolem (sn) z uwagi na okreÊlenie
sentinel lymph node – np. pN0(i+)(sn).

3 Izolowane komórki nowotworowe oznaczajà pojedyncze komórki lub niewielkie grupy komórek nowotworowych nie wi´kszych ni˝ 0,2 mm, zwy-
kle wykrywane badaniem IHC lub metodami molekularnymi, ale mogà byç równie˝ potwierdzone barwieniem hematoksylinà i eozynà. Izolowa-
ne komórki nie wykazujà zwykle cech aktywnoÊci przerzutowej (np. proliferacji lub reakcji ze strony podÊcieliska).

4 Zmiany niejawne klinicznie oznaczajà zmiany niemo˝liwe do wykrycia metodami diagnostyki obrazowej (z wy∏àczeniem limfoscyntygrafii) lub
badaniem klinicznym.

5 Je˝eli przerzuty wyst´pujà w 3 lub wi´cej w´z∏ach ch∏onnych, to w´z∏y ch∏onne piersiowe wewn´trzne sà klasyfikowane jako pN3b dla podkreÊle-
nia obcià˝enia masà nowotworu.
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Tabela V. Kliniczny podzia∏ stopni zaawansowania wed∏ug klasyfikacji TNM z roku 2003

Stopieƒ Cecha T Cecha N Cecha M

Stopieƒ 0 Tis N0 M0

Stopieƒ I T1* N0 M0

Stopieƒ IIA T0 N1 M0
T1* N1 M0
T2 N0 M0

Stopieƒ IIB T2 N1 M0
T3 N0 M0

Stopieƒ IIIQ T0 N2 M0
T1* N2 M0
T2 N2 M0
T3 N1 M0
T3 N2 M0

Stopieƒ IIIB T4 N0 M0
T4 N1 M0
T4 N2 M0

Stopieƒ IIIC ka˝de T N3 M0

Stopieƒ IV ka˝de T ka˝de N M1

* T1 ∏àcznie z T1mic
Wg American Joint Committee on Cancer (AJCC) Cancer Staging Manual, 
wydanie VI, 2002, Springer-Verlag, New York, www.springer-ny.com

Charakterystyka TNM, ∏àcznie z ocenà klinicznych czynników prognostycznych umo˝liwia okreÊlenie rokowania. Do gru-
py wymienionych czynników klinicznych o znaczeniu rokowniczym nale˝à:
– wiek,
– stan menopauzalny,
– typ histologiczny i stopieƒ z∏oÊliwoÊci raka (G),
– liczba zmienionych przerzutowo w´z∏ów ch∏onnych pachy,
– stopieƒ ekspresji receptorów estrogenowych (ER) i progesteronowych (PgR),
– stopieƒ ekspresji receptora HER2.

Ocena ekspresji HER2 polega na pomiarze liczby onkoprotein powierzchownych w komórkach raka (metoda immuno-
histochemiczna – IHC). Czterostopniowa skala stopnia ekspresji obejmuje nast´pujàce wyniki: 0 i 1+ (wyniki ujemne
z punktu widzenia znaczenia klinicznego), 2+ (wynik poÊredni) oraz 3+ (wynik dodatni z punktu widzenia klinicznego
– nadekspresja). W przypadku uzyskania badaniem IHC wyniku 2+ konieczne jest okreÊlenie amplifikacji genu HER2,
które opiera si´ na ocenie liczby kopii onkogenu (metoda hybrydyzacji fluoroscencyjnej in situ – FISH). W praktyce kli-
nicznej dodatni wynik badania metodà FISH traktowany jest tak jak nadekspresja.

Ocena HER2 ma nast´pujàce potwierdzone znaczenie kliniczne:
– prognostyczne – gorsze rokowanie chorych z nadekspresjà HER2,
– predykcyjne – skutecznoÊç leczenia trastuzumabem chorych w stadium nawrotu lub uogólnienia, z nadekspresjà

HER2.
Poza tym, ocena ekspresji receptora HER2 mo˝e dostarczyç dodatkowych informacji, pomocnych w wyborze che-

mioterapii (CTH) uzupe∏niajàcej (program z antracyklinami lub bez). Dost´pne wyniki cz´Êci badaƒ (g∏ównie retrospek-
tywnych) wskazujà na mo˝liwoÊç uzyskania wi´kszych korzyÊci w wyniku zastosowania uzupe∏niajàcej CTH z antracykli-
nami u chorych z nadekspresjà HER2, aczkolwiek wyniki innych badaƒ nie potwierdzajà wyraênej przewagi programów
z antracyklinami, w porównaniu do programów bez antracyklin u chorych z nadekspresjà HER2. Wed∏ug zaleceƒ
Amerykaƒskiego Towarzystwa Onkologii Klinicznej nadekspresja HER2 mo˝e pomóc w identyfikacji chorych, które od-
noszà wi´kszà korzyÊç z zastosowania antracyklin w ramach CTH uzupe∏niajàcej. W praktyce klinicznej stwierdzenie na-
dekspresji HER2 u chorych kwalifikowanych wst´pnie do CTH bez udzia∏u antracyklin mo˝e uzasadniaç zastosowanie
u takich chorych programu CTH zawierajàcego antracykliny. Stopieƒ ekspresji HER2 nie mo˝e byç w Êwietle obecne-
go stanu wiedzy czynnikiem predykcyjnym dla hormonoterapii (HTH) zarówno uzupe∏niajàcej, jak i stosowanej w sta-
dium uogólnienia raka piersi. Nie ma równie˝ podstaw naukowych dla okreÊlenia predykcyjnego znaczenia stopnia eks-
presji HER2 w odniesieniu do CTH w stadium uogólnionym raka piersi.
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7. Leczenie

Pod wzgl´dem terapeutycznym uzasadniony jest w praktyce klinicznej nast´pujàcy podzia∏:
a) przedinwazyjny rak piersi (chore w stopniu 0):

– rak przewodowy in situ (DCIS),
– rak zrazikowy in situ (LCIS),

b) inwazyjny rak piersi o zaawansowaniu lokoregionalnym:
– operacyjny (chore w stopniu I, II i cz´Êç chorych w stopniu IIIA),
– nieoperacyjny (cz´Êç chorych w stopni IIIA i wszystkie chore w stopniu IIIB),

c) uogólniony rak piersi (chore w stopniu IV).

Ogólnà zasadà post´powania terapeutycznego w raku piersi jest pierwotne stosowanie leczenia chirurgicznego ewen-
tualnie w skojarzeniu z radioterapià (RTH) w przypadkach o wczesnym zaawansowaniu (z wyjàtkiem LCIS), pierwotne
stosowanie leczenia systemowego w skojarzeniu z leczeniem chirurgicznym i/lub RTH w przypadkach zaawansowania
miejscowego oraz stosowanie leczenia systemowego (CTH i/lub HTH) w przypadkach uogólnienia. Wybór metod lecze-
nia miejscowego lub systemowego w odpowiednich stopniach zaawansowania opiera si´ na ocenie: typu histologiczne-
go i stopnia z∏oÊliwoÊci raka, klinicznej i patologicznej charakterystyki guza pierwotnego oraz w´z∏ów ch∏onnych pacho-
wych, nieobecnoÊci lub obecnoÊci przerzutów odleg∏ych, czasu od daty leczenia pierwotnego do daty wystàpienia nawro-
tu, rodzaju pierwotnie stosowanego leczenia i charakterystyki klinicznej nawrotu, ekspresji receptorów ER/PgR
i receptora HER2, stanu menopauzalnego i wieku chorych, chorób przebytych i wspó∏istniejàcych oraz ich leczenia.

7.1. Leczenie raka przedinwazyjnego (stopieƒ 0)

Ze wzgl´du na trudnoÊci w odró˝nieniu DCIS i LCIS od atypowej hiperplazji oraz od raka z wczesnym naciekaniem, ko-
nieczna jest ocena ewentualnej obecnoÊci zmian mnogich oraz zasi´gu zmiany nieinwazyjnej (mammografia oraz wery-
fikacja patologiczna).

Post´powanie terapeutyczne ma na celu zapobieganie wystàpieniu raka inwazyjnego oraz rozpoznanie komponen-
tu inwazyjnego o ograniczeniu miejscowym. W przypadku wykrycia komponentu inwazyjnego post´powanie powinno byç
zgodne z wytycznymi odnoÊnie raka inwazyjnego.

7.1.1. LCIS

Ryzyko powstania raka inwazyjnego u kobiet z LCIS jest niskie (oko∏o 20% w ciàgu 15 lat), a w przypadkach jego roz-
woju wyst´pujà korzystne rokowniczo typy histologiczne. W zwiàzku z tym w razie stwierdzenia LCIS zalecana jest wy-
∏àcznie obserwacja (badanie kliniczne co 6-12 miesi´cy przez 5 lat i nast´pnie co 12 miesi´cy oraz mammografia co 12
miesi´cy). W przypadku podj´cia decyzji o wykonaniu mastektomii wskazane jest wykonanie obustronnego zabiegu, po-
niewa˝ ryzyko inwazyjnego raka dotyczy obu piersi.

7.1.2. DCIS

Post´powanie zale˝y od rozleg∏oÊci zmian i polega na:
– mastektomii bez usuwania w´z∏ów ch∏onnych pachy (tzw. „prostej”) – w przypadku zaj´cia 2 lub wi´cej kwadrantów

piersi (potwierdzenie mammograficzne, kliniczne lub cytologiczne),
– oszcz´dzajàcym leczeniu chirurgicznym (wyci´cie zmiany) – w przypadku bardziej ograniczonych zmian („ujemny”

margines po wyci´ciu zmiany).

Wymienione metody sà alternatywne, a ich wyniki u chorych ze zmianami ograniczonymi sà podobne.
Zastosowanie RTH po leczeniu oszcz´dzajàcym DCIS jest przedmiotem kontrowersji – RTH mo˝e byç rozwa˝ana

u chorych po wyci´ciu zmiany o Êrednicy powy˝ej 0,5 cm oraz w przypadku wyci´cia zmiany z tzw. „dodatnim” margine-
sem (prawid∏owy margines powinien wynosiç przynajmniej 10 mm; margines mniejszy uwa˝a si´ za niewystarczajàcy dla
oceny).

Zasady post´powania powszechnie oparte sà na indeksie Van Nuys (Tabela VI).
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Tabela VI. Indeks Van Nuys

Liczba punktów 1 2 3

Ârednica (mm) ≤15 16-40 >40

SzerokoÊç marginesu >10 1 do 10 <1
chirurgicznego (mm)

Typ histologiczny Inny ni˝ wysoki stopieƒ z∏oÊliwoÊci Inny ni˝ wysoki stopieƒ z∏oÊliwoÊci Wysoki stopieƒ z∏oÊliwoÊci
bez martwicy z martwicà bez lub z martwicà

Wiek chorej >60 40-60 <40

W zale˝noÊci od sumy punktów proponowane jest nast´pujàce leczenie:
– ≤6 – jedynie miejscowe wyci´cie zmiany,
– 7-10 – miejscowe wyci´cie zmiany z nast´powà RTH,
– > 10 – mastektomia prosta.

Stosowanie tamoksyfenu (TAM) u chorych na DCIS mo˝e byç rozwa˝ane u chorych z ekspresjà ER/PgR, po lecze-
niu oszcz´dzajàcym (zmniejszenie ryzyka wznowy w pierwotnie zaj´tej piersi oraz zmniejszenie ryzyka wystàpienia raka
drugiej piersi), a tak˝e po mastektomii (zmniejszenie ryzyka wystàpienia raka drugiej piersi).

Obserwacja po leczeniu polega na badaniu klinicznym co 6 miesi´cy przez 5 lat, a nast´pnie co 12 miesi´cy oraz na
wykonywaniu mammografii co 12 miesi´cy.

7.2. Leczenie raka inwazyjnego – stopieƒ I, IIA i IIB

Zakres badaƒ dodatkowych powinien obejmowaç, oprócz wymienionych wczeÊniej (punkt 5.5), dodatkowo ocen´ eks-
presji ER i PgR metodà immunohistochemicznà (IHC). Zalecane jest równie˝ wykonanie oznaczenia ekspresji recep-
tora HER2 lub amplifikacji genu HER2.

7.2.1. Leczenie chirurgiczne

Leczenie chirurgiczne jest podstawowà metodà leczenia raka piersi. Zasadà leczenia chirurgicznego raka piersi jest do-
szcz´tnoÊç onkologiczna oraz mo˝liwoÊç uzyskania mo˝liwie najwi´kszej liczby informacji na temat stopnia zaawanso-
wania. Wyró˝niamy operacje oszcz´dzajàce i amputacj´ (mastektomi´). Leczenie oszcz´dzajàce polega na usuni´ciu gu-
za piersi z marginesem prawid∏owych tkanek, usuni´ciu w´z∏ów ch∏onnych pachy i RTH piersi. WÊród zabiegów ampu-
tacyjnych obecnie najcz´Êciej stosowana jest zmodyfikowana mastektomia radykalna sposobem Maddena (usuni´cie piersi
wraz z powi´zià mi´Ênia piersiowego wi´kszego oraz w´z∏ami pachy). Radykalna mastektomia sposobem Halsteda
(usuni´cie piersi wraz z mi´Êniem piersiowym wi´kszym i w´z∏ami ch∏onnymi pachy) wykonywana jest tylko w przypad-
kach naciekania mi´Ênia.

Leczenie chirurgiczne raka piersi powinno byç prowadzone wy∏àcznie w oÊrodkach o du˝ym doÊwiadczeniu w tej
dziedzinie.

W stopniu I i II radykalna mastektomia z usuni´ciem w´z∏ów ch∏onnych pachy i chirurgiczne leczenie oszcz´dzajà-
ce (wyci´cie guza piersi z marginesem tkanek prawid∏owych i w´z∏ami ch∏onnymi pachy wraz z RTH ca∏ej piersi) majà
równorz´dnà wartoÊç terapeutycznà. Wskazania do uzupe∏niajàcej RTH regionalnych w´z∏ów ch∏onnych oraz CTH
sà identyczne w odniesieniu do leczenia oszcz´dzajàcego i radykalnej mastektomii. Bezwzgl´dnym warunkiem podejmo-
wania leczenia oszcz´dzajàcego jest mo˝liwoÊç bie˝àcej wspó∏pracy chirurga z patologiem, radiologiem i radiotera-
peutà.

W s k a z a n i a  d o  l e c z e n i a  o s z c z ´ d z a j à c e g o :
– T1N0M0 i T1N1M0,
– T2N0M0 i T2N1M0 – najwi´kszy wymiar guza w mammografii nie przekracza 3 cm,
– przewidywane uzyskanie „ujemnego” marginesu chirurgicznego,
– przewidywane uzyskanie dobrego efektu estetycznego,
– brak przeciwwskazaƒ (wymienione poni˝ej).
P r z e c i w w s k a z a n i a  d o  l e c z e n i a  o s z c z ´ d z a j à c e g o :
– rak wielooÊrodkowy,
– wczeÊniej stosowana RTH piersi,
– przewidywany brak mo˝liwoÊci uzyskania „ujemnego” marginesu chirurgicznego,
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– rozleg∏e mikrozwapnienia,
– zabrodawkowe umiejscowienie guza pierwotnego (przeciwwskazanie wzgl´dne),
– cià˝a (przeciwwskazanie wzgl´dne),
– kolagenoza (przeciwwskazanie wzgl´dne),
– przewidywany z∏y efekt estetyczny (przeciwwskazanie wzgl´dne).

Wymóg oceny mikroskopowej w´z∏ów ch∏onnych pachy powoduje koniecznoÊç wykonania pe∏nej limfadenektomii
pachowej (wiarygodna ocena mikroskopowa stanu w´z∏ów ch∏onnych pachy wymaga zbadania przynajmniej 10 w´-
z∏ów ch∏onnych tej okolicy). Wyci´cie w´z∏ów ch∏onnych I i II poziomu oraz w´z∏ów ch∏onnych poziomu III, jedynie
w przypadku klinicznych cech zaj´cia w´z∏ów ch∏onnych poziomu I i/lub II, mo˝na stosowaç tylko w onkologicznych
oÊrodkach wysokospecjalistycznych.

Zastosowanie biopsji wartowniczego w´z∏a ch∏onnego, zamiast wyci´cia w´z∏ów ch∏onnych pi´tra I i II, jest uzasad-
nione pod warunkiem:
– klinicznie wolnych w´z∏ów ch∏onnych pachy (cecha N0),
– najwi´kszego wymiaru guza piersi poni˝ej 3 cm,
– posiadania odpowiedniego doÊwiadczenia chirurgicznego w wykonywaniu biopsji wartowniczego w´z∏a ch∏onnego

(przynajmniej 100 udanych biopsji).
Biopsja wartowniczego w´z∏a ch∏onnego stanowi alternatyw´ limfadenektomii jedynie w wysokospecjalistycznych

oÊrodkach, ze wzgl´du na koniecznoÊç wspó∏pracy chirurga, patologa i specjalisty w dziedzinie medycyny nuklearnej. Oce-
na w´z∏a wartowniczego jest bardziej wiarygodna przy jednoczesnym u˝yciu dwóch znaczników (barwnik i koloid) i nie
powinno si´ podejmowaç decyzji po zastosowaniu jedynie jednego z wymienionych znaczników.

W przypadku braku mo˝liwoÊci identyfikacji wartowniczego w´z∏a ch∏onnego lub w przypadku stwierdzenia w nim
przerzutów konieczne jest wykonanie wyci´cia w´z∏ów ch∏onnych pachy. Wyci´cie w´z∏ów ch∏onnych okolicy t´tnicy pier-
siowej wewn´trznej mo˝e byç rozwa˝ane w przypadku uwidocznienia zmienionego wartowniczego w´z∏a ch∏onnego w tej
okolicy. Ze wzgl´du na trudnoÊci w wykonaniu wyci´cia w´z∏ów ch∏onnych piersiowych wewn´trznych (usuni´cie chrzà-
stek ˝ebrowych, wyci´cie w´z∏ów bez uszkodzenia op∏ucnej) mo˝e byç ono wykonywane tylko w oÊrodkach specjalistycz-
nych. Mikroskopowa ocena wartowniczego w´z∏a ch∏onnego powinna byç wykonana za pomocà barwienia hematoksy-
linà i eozynà (wartoÊç oceny IHC jest przedmiotem dyskusji).

RTH, b´dàca sk∏adowà leczenia oszcz´dzajàcego wszystkich chorych, polegaç powinna na podaniu dawki 50 Gy
(25 frakcji po 2 Gy w ciàgu 5 tygodni; wiàzka Co60 lub fotony X o energii 4-6 MeV) na ca∏à pierÊ oraz podwy˝szenie daw-
ki na lo˝´ po wyci´tym guzie o 10 Gy (wiàzka elektronów lub brachyterapia).

W razie stwierdzenia wskazaƒ do uzupe∏niajàcej CTH u chorych leczonych oszcz´dzajàco nale˝y prowadziç CTH
jednoczasowo z RTH (sekwencyjne zastosowanie obu metod jest zalecane jedynie w przypadku stosowania antracyklin
w programie CTH). U chorych poddawanych radykalnej mastektomii, ze wskazaniami do RTH uzupe∏niajàcej, nale˝y jà
przeprowadziç po zakoƒczeniu uzupe∏niajàcej CTH. RTH jest przeciwwskazana podczas cià˝y.

Przedmiotem kontrowersji jest podejmowanie leczenia oszcz´dzajàcego, poprzedzonego wst´pnà CTH lub
HTH u chorych w stopniu IIA i IIB, z guzem piersi o du˝ym wymiarze. U cz´Êci chorych z takim zaawansowa-
niem wst´pne leczenie systemowe mo˝e prowadziç do zmniejszenia wymiarów guza i umo˝liwiç przeprowadzenie
leczenia oszcz´dzajàcego. Przed rozpocz´ciem leczenia nale˝y wykonaç oznaczenie guza pierwotnego (tatua˝) w u∏o-
˝eniu identycznym, jak w czasie operacji. W przypadku podj´cia decyzji odnoÊnie stosowania wst´pnej CTH lub
HTH, warunkiem leczenia oszcz´dzajàcego jest uzyskanie obiektywnej odpowiedzi. W pozosta∏ych przypadkach
(brak odpowiedzi lub niewielka odpowiedê) obowiàzuje wykonanie radykalnej mastektomii. Nale˝y podkreÊliç, ˝e
leczenie oszcz´dzajàce, poprzedzone wst´pnym leczeniem systemowym, mo˝e byç prowadzone jedynie w oÊrodkach spe-
cjalistycznych.

Chore w stopniu I i II, które pierwotnie nie kwalifikujà si´ do leczenia oszcz´dzajàcego, powinny byç poddawane
zmodyfikowanej mastektomii radykalnej.

7.2.2. Chirurgiczne leczenie odtwórcze

Chirurgiczne leczenie odtwórcze (chirurgia rekonstrukcyjna) jest niezbywalnà cz´Êcià nowoczesnego post´powania
w raku piersi. Ka˝da chora powinna zostaç poinformowana o mo˝liwoÊci leczenia odtwórczego. Podstawowym warun-
kiem kwalifikowania do leczenia odtwórczego jest bardzo silna motywacja (chore niezdecydowane i wahajàce si´ nie sà
w∏aÊciwymi kandydatkami do rekonstrukcji).

Chirurgiczne leczenie odtwórcze powinno byç prowadzone w oÊrodkach referencyjnych, które posiadajà odpowied-
nie doÊwiadczenie w tym zakresie. Dotyczy to szczególnie rozleg∏ych zabiegów z przenoszeniem tkanek w∏asnych. Rekon-
strukcja mo˝e byç wykonywana w trybie odroczonym (w pewien czas po mastektomii) lub natychmiastowym (bezpoÊred-
nio po mastektomii). Zabiegi rekonstrukcyjne mogà byç równie˝ wykonywane w leczeniu oszcz´dzajàcym, jeÊli mo˝e to
poprawiç efekt estetyczny.

313



Chirurgiczne leczenie odtwórcze mo˝e byç wykonane z u˝yciem:
– ekspandera,
– wy∏àcznie tkanek w∏asnych (p∏at wyspowy z mi´Ênia prostego brzucha – p∏at TRAM),
– obu wymienionych, tzn. tkanek w∏asnych (p∏at z mi´Ênia najszerszego grzbietu – LD) i endoprotezy.

Wybór metody zale˝y od doÊwiadczenia oÊrodka i warunków anatomicznych, z uwzgl´dnieniem opinii chorej.
Wskazaniem do rekonstrukcji natychmiastowej jest bardzo silna motywacja psychiczna chorych, u których nie

mo˝na zastosowaç leczenia oszcz´dzajàcego. Stopieƒ zaawansowania nie powinien przekraczaç T1-2N0M0. Przewidy-
wane zastosowanie pooperacyjnej RTH wyklucza u˝ycie ekspandera, poniewa˝ póêniejsze obkurczenie tkanek wokó∏ wsz-
czepu powoduje niekorzystny efekt estetyczny. Napromienianie w∏asnych tkanek, u˝ytych do rekonstrukcji, równie˝ mo-
˝e pogorszyç ostateczny wynik, chocia˝ w mniejszym stopniu. W zwiàzku z tym, chore z planowanà uzupe∏niajàcà RTH
powinny mieç wykonywane rekonstrukcje odroczone. Nierzadko jednak wskazania do radioterapii mogà wynikaç z hi-
stopatologicznego badania usuni´tych tkanek. Je˝eli dotyczy to chorych, u których wykonano rekonstrukcj´ natychmia-
stowà z u˝yciem ekspandera, nale˝y rozwa˝yç jego usuni´cie.

Wskazaniem do rekonstrukcji odroczonej jest silna motywacja chorych, u których nie ma cech uogólnienia nowo-
tworu oraz nie stwierdza si´ przeciwwskazaƒ ogólnych do kolejnego zabiegu chirurgicznego (np. nadciÊnienie t´tnicze,
zaawansowana cukrzyca, zaburzenia krzepni´cia). Stwierdzenie tzw. niekorzystnych czynników rokowniczych nie stano-
wi natomiast przeciwwskazania do odroczonego leczenia odtwórczego. Rekonstrukcje odroczone mo˝na wykonywaç ju˝
w pierwszych miesiàcach po mastektomii (o ile nie jest prowadzone leczenie uzupe∏niajàce) lub po 6 miesiàcach od za-
koƒczenia leczenia uzupe∏niajàcego. Przebyta RTH stanowi przeciwwskazanie do zastosowania ekspandera i nale˝y w ta-
kich przypadkach rozwa˝yç u˝ycie tkanek w∏asnych.

Wykonanie rekonstrukcji nie zmienia zasad prowadzenia badaƒ kontrolnych po leczeniu. W przypadkach stwierdze-
nia nawrotu miejscowego u chorych leczonych odtwórczo z u˝yciem ekspandera, zaleca si´ przed ewentualnym zastoso-
waniem RTH usunàç wszczep. U chorych po rekonstrukcji piersi z u˝yciem tkanek w∏asnych nale˝y przed RTH wyciàç
wznow´.

7.2.3. Leczenie uzupe∏niajàce

Podstawà podj´cia decyzji odnoÊnie leczenia pooperacyjnego oraz okreÊlenia rokowania jest uzyskanie nast´pujàcych in-
formacji z badania mikroskopowego:
– wymiary i po∏o˝enie (kwadrant) guza oraz jego odleg∏oÊç od skóry oraz powi´zi,
– liczba ognisk raka,
– typ histologiczny i stopieƒ z∏oÊliwoÊci,
– naciekanie i obecnoÊç zatorów w naczyniach,
– ogniska martwicy,
– stan marginesów,
– ekspresja receptorów ER i PgR (wynik dodatni w badaniu IHC – przynajmniej 10% komórek zabarwionych) oraz

HER2,
– liczba w´z∏ów ch∏onnych wyci´tych (ka˝de pi´tro) i liczba w´z∏ów ch∏onnych z przerzutami (wiarygodna ocena wyma-

ga wyci´cia i oceny przynajmniej 10 w´z∏ów ch∏onnych pachowych),
– naciekanie torebki w´z∏ów ch∏onnych tkanki t∏uszczowej oraz zatory naczyƒ ch∏onnych,
– okreÊlenie stopnia zaawansowania w ocenie mikroskopowej (pTNM).

7.2.3.1. U z u p e ∏ n i a j à c e  n a p r o m i e n i a n i e

Wskazania do uzupe∏niajàcej RTH po mastektomii obejmujà:
– obecnoÊç przerzutów w przynajmniej 4 pachowych w´z∏ach ch∏onnych,
– guz w ocenie patologicznej o Êrednicy powy˝ej 5 cm,
– obecnoÊç „dodatnich” marginesów chirurgicznych.

Wskazania do uzupe∏niajàcej RTH po mastektomii, w przypadku z zaj´cia 1-3 w´z∏ów ch∏onnych, sà przedmiotem
kontrowersji – cz´Êç oÊrodków zaleca w tej sytuacji RTH okolicy nadobojczykowej i Êciany klatki piersiowej. Obszar na-
promieniany powinien obejmowaç okolic´ pachowà, okolic´ nadobojczykowà i Êcian´ klatki piersiowej, a u chorych
z przyÊrodkowym lub centralnym umiejscowieniem guza nale˝y dodatkowo napromieniaç okolic´ mostka. W ramach po-
operacyjnej RTH uzupe∏niajàcej nale˝y zastosowaç:
– okolica nadobojczykowa i pachowa tylna oraz okolica mostka – dawka ca∏kowita 50 Gy we frakcjonowaniu po 2 Gy

dziennie lub fotony X o energii w zale˝noÊci od planu leczenia,
– okolica Êciany klatki piersiowej – 50 Gy we frakcjonowaniu po 2 Gy dziennie lub elektrony bàdê fotony X o energii

w zale˝noÊci od planu leczenia (przy planowaniu leczenia nale˝y ograniczyç dawk´ na serce).
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7.2.3.2.  U z u p e ∏ n i a j à c e  l e c z e n i e  s y s t e m o w e

Decyzja odnoÊnie systemowego leczenia uzupe∏niajàcego powinna opieraç si´ na ocenie indywidualnego ryzyka nawro-
tu (okreÊlenie rokowania na podstawie znanych czynników prognostycznych) i potencjalnych korzyÊci w wyniku leczenia
uzupe∏niajàcego. Konieczne jest uwzgl´dnienie przewidywanych dzia∏aƒ niepo˝àdanych leczenia systemowego, stanu ogól-
nej sprawnoÊci, chorób wspó∏istniejàcych i preferencji chorych. Wskazania do leczenia uzupe∏niajàcego majà wszystkie
chore z przerzutami do pachowych w´z∏ów ch∏onnych oraz wi´kszoÊç chorych bez przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych. Nie-
zb´dnymi czynnikami przy podejmowaniu decyzji jest znajomoÊç ekspresji ER i PgR oraz stopnia z∏oÊliwoÊci nowotwo-
ru. Uzupe∏niajàce leczenie systemowe nale˝y rozpoczàç najpóêniej po up∏ywie 6-8 tygodni od daty leczenia chirur-
gicznego, przy czym najw∏aÊciwsze jest jego podj´cie w ciàgu 2-4 tygodni.

Czynnikami decydujàcymi o wskazaniach do systemowego leczenia uzupe∏niajàcego sà:
– stopieƒ zaawansowania wed∏ug klasyfikacji pTNM,
– liczba w´z∏ów ch∏onnych pachy z obecnoÊcià przerzutów,
– stopieƒ z∏oÊliwoÊci histologicznej raka (G),
– stopieƒ ekspresji ER i PgR,
– stan menopauzalny,
– wiek,
– choroby przebyte i wspó∏istniejàce oraz ich leczenie.

Systemowe leczenie uzupe∏niajàce chorych bez przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych pachy uzale˝nione jest od kwali-
fikacji do jednej z grup ryzyka (niskiego lub wysokiego). Chore z obecnoÊcià przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych pachy na-
le˝à do grupy wysokiego ryzyka nawrotu.

Tabela VII. Podzia∏ chorych bez przerzutów w w´z∏ach ch∏onnych pachy na grupy ryzyka nawrotu

Grupa niskiego ryzyka Grupa wysokiego ryzyka
Wszystkie z wymienionych Jeden z wymienionych

ni˝ej warunków ni˝ej warunków

Ârednica guza piersi 1 cm lub poni˝ej powy˝ej 1 cm
Stopieƒ z∏oÊliwoÊci (G) 1 2 lub 3
Ekspresja ER/PgR /+/ /-/
Wiek powy˝ej 35 lat poni˝ej 35 lat

Wg Goldhirsch A. i wsp. St. Gallen meeting highlights. International consensus panel on the treatment
of primary breast cancer. J Clin Oncol 2001; 19: 3817-3827

Do grupy niskiego ryzyka zaliczajà si´ równie˝ chore z typami histologicznymi o tzw. lepszym rokowaniu (rak
cewkowy, rak rdzeniasty, rak Êluzowotwórczy), pod warunkiem spe∏nienia pozosta∏ych kryteriów niskiego ryzyka.

W ramach systemowego leczenia uzupe∏niajàcego w codziennej praktyce klinicznej stosowane sà zale˝nie od
wskazaƒ:

– TAM
Do leczenia TAM (dawka – 20 mg dziennie, czas leczenia – 5 lat) kwalifikujà si´ wszystkie chore z ekspresjà ER/PgR, nie-
zale˝nie od wieku i stanu menopauzalnego, z wyjàtkiem chorych bez przerzutów do pachowych w´z∏ów ch∏onnych, za-
liczonych do kategorii niskiego ryzyka nawrotu. TAM nie jest wskazany u chorych bez ekspresji ER/PgR.

– Kastracja (ablacja) lub farmakologiczna supresja jajników przy u˝yciu leków z grupy agonistów LHRH (aLHRH)
Do kastracji (owariektomia chirurgiczna lub przy u˝yciu RTH – metody nieodwracalne) lub farmakologicznej supresji
(stosowanie aLHRH przez 2 lata – metoda odwracalna) kwalifikujà si´ chore przed menopauzà, z ekspresjà ER/PgR.

– CTH
Do CTH (czas leczenia wynosi 4-6 miesi´cy) kwalifikujà si´ wszystkie chore z przerzutami do w´z∏ów ch∏onnych pachy,
bez ekspresji ER/PgR, niezale˝nie od stanu menopauzalnego oraz chore bez przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych pachy z ka-
tegorii wysokiego ryzyka nawrotu (w przypadku chorych bez przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych pachy z ekspresjà
ER/PgR w skojarzeniu z HTH). W ramach CTH mo˝liwe sà do wykorzystania programy wielolekowe: CMF, FAC,
AC, FEC, A�CMF (sekwencyjnie). Analiza porównawcza programów CTH wskazuje na niewielkà przewag´ progra-
mów z antracyklinami nad programem CMF – 4 kursy wed∏ug programu AC równowa˝ne 6 kursom wed∏ug programu
CMF. Przedmiotem dyskusji jest wybór programu CTH, w zale˝noÊci od stopnia ekspresji receptora HER2.
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Schematy programów CTH stosowanych w leczeniu uzupe∏niajàcym:

– CMF
CTX 100 mg/m2 p.o. dzieƒ 1-14
MTX 40 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
FU 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
Liczba kursów – 6; rytm – 28 dni.
Program zalecany u chorych z wzgl´dnie niskim ryzykiem nawrotu (np. z cechà pN0)

– AC
DOX 60 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
CTX 600 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Liczba kursów 4-6; rytm – 21 dni.

– FAC
FU 500 mg/m2 p.o. dzieƒ 1
DOX 50 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
CTX 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Liczba kursów 4-6; rytm – 21 dni.

– FEC 1
FU 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
CTX 75 mg/m2 p.o. dzieƒ 1-14
EPI 60mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
Liczba kursów 6; rytm 28 dni

– FEC 2
FU 500 mg/m2 i.v.dzieƒ 1
EPI 100 mg/m2 i.v.dzieƒ 1
CTX 500mg/m2 i.v.dzieƒ 1
Liczba kursów 6; rytm 21 dni

– A�CMF
DOX 60 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 x 4 i nast´pnie program CMF x 4
Program zalecany do rozwa˝enia u chorych z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi (np. zaj´ciem powy˝ej 3 pacho-
wych w´z∏ów ch∏onnych).

Skróty: CTX – cyklofosfamid; MTX – metotreksat; FU – fluorouracyl; DOX – doksorubicyna; EPI – epirubicyna.

Na podstawie wyników dotychczasowych badaƒ klinicznych nie ma uzasadnienia dla stosowania w ramach leczenia
uzupe∏niajàcego leków z grupy inhibitorów aromatazy zamiast TAM, w ramach codziennej praktyki klinicznej. Anastro-
zol mo˝e byç stosowany w leczeniu uzupe∏niajàcym u chorych po menopauzie z ekspresjà receptorów dla ER lub PgR,
u których stwierdzono przeciwwskazania do TAM (najwa˝niejszymi z nich sà koagulopatia w wywiadzie i/lub stwierdze-
nie przerostu b∏ony Êluzowej macicy) lub u chorych, u których TAM odstawiono z powodu jego toksycznoÊci.

Brak jest nadal przekonujàcych dowodów odnoÊnie stosowania leków z grupy taksoidów w rutynowym leczeniu uzu-
pe∏niajàcym. Obecnie dost´pne sà wyniki jednego badania randomizowanego, w którym u chorych otrzymujàcych w ra-
mach CTH uzupe∏niajàcej docetaksel w skojarzeniu z doksorubicynà uzyska∏y znamienne statystycznie wyd∏u˝enie
czasu do wystàpienia nawrotu.

Ze wzgl´du na ograniczonà liczb´ danych, pochodzàcych z kontrolowanych badaƒ klinicznych, na temat uzupe∏nia-
jàcego leczenia systemowego chorych powy˝ej 70. roku ˝ycia, wytyczne dotyczàce tej kategorii chorych nie sà ostatecz-
nie ustalone. W przypadku ekspresji ER i PgR wskazane jest stosowanie TAM. U chorych bez ekspresji ER i PgR nale-
˝y rozwa˝yç zastosowanie CTH, uwzgl´dniajàc przy podejmowaniu decyzji znaczenie ewentualnych chorób przeby-
tych oraz wspó∏istniejàcych.

Schemat systemowego leczenia uzupe∏niajàcego chorych bez przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych pachy (pN/-/)
i z przerzutami do w´z∏ów ch∏onnych pachy (pN/+/) w zale˝noÊci od stanu menopauzalnego przedstawiajà Tabele
VIII i IX.
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Tabela VIII. Systemowe leczenie uzupe∏niajàce chorych przed menopauzà

Grupa ryzyka Leczenie

pN/-/
* niskie ryzyko * TAM lub obserwacja

* wysokie ryzyko – ER/PgR /+/ * CTH + TAM 
lub 

CTH + kastracja lub aLHRH + TAM

* wysokie ryzyko – ER/PgR /-/ * CTH

pN/+/
* ER/PgR /+/ * CTH + TAM ± kastracja lub aLHRH

* ER/PgR /-/ * CTH

Tabela IX. Systemowe leczenie uzupe∏niajàce chorych po menopauzie

Grupa ryzyka Leczenie

pN/-/
* niskie ryzyko * TAM lub obserwacja

* wysokie ryzyko – ER/PgR /+/ * TAM
lub 

CTH + TAM

* wysokie ryzyko – ER/PgR/-/ * CTH

pN/+/
* ER/PgR /+/ * CTH + TAM 

lub 
TAM

* ER/PgR /-/ * CTH

7.2.4. Rehabilitacja

Rehabilitacja stanowi integralnà cz´Êç leczenia chorych na raka piersi. Celem rehabilitacji psychofizycznej jest zmniej-
szenie niedostosowania fizycznego, psychicznego, spo∏ecznego i zawodowego, które wynikajà z choroby lub jej leczenia.

Rehabilitacja fizyczna polega na usprawnianiu ruchowym chorych w okresie szpitalnym, ambulatoryjnym, sanato-
ryjnym i wspomagajàcym (np. kluby kobiet po mastektomii „Amazonki”). Do szczegó∏owych celów rehabilitacji fi-
zycznej nale˝y:
– uzyskanie poprawy zakresu ruchów w stawach obr´czy barkowej po stronie operowanej,
– uzyskanie poprawy si∏y mi´Êniowej koƒczyny po stronie operowanej,
– zapobieganie wystàpieniu obrz´ku limfatycznego koƒczyny po stronie operowanej,
– usprawnianie wad postawy wynik∏ych z przebytego leczenia,
– leczenie zachowawcze obrz´ku limfatycznego.

Jednym z elementów rehabilitacji jest zabezpieczenie dost´pu do refundowanych protez zewn´trznych piersi
(obecnie refundacja przys∏uguje co 2 lata). Chore w trakcie CTH powinny mieç zabezpieczony dost´p do refundowanych
peruk.

Celem rehabilitacji psychicznej jest poprawa stanu psychicznego kobiet w trakcie i po leczeniu (szczególnie chirur-
gicznym, a tak˝e radioterapii i leczeniu systemowym) oraz pomoc w akceptacji zaistnia∏ego stanu. W rehabilitacji psychicz-
nej wykorzystywane sà metody psychoterapii grupowej,  psychoedukacji, terapii indywidualnej chorych i ich rodzin
oraz dzia∏alnoÊç grup wsparcia.

W okresie obserwacji po leczeniu pierwotnym konieczne jest zabezpieczenie mo˝liwoÊci usprawniania z powodu cho-
rób wspó∏istniejàcych.

7.2.5. Obserwacja po leczeniu

Obserwacja chorych po leczeniu pierwotnym obejmuje badanie kliniczne i badania dodatkowe.
Schemat badaƒ klinicznych:
– pierwsze 2 lata – rytm co 3 miesiàce,
– 2-5 lat – rytm co 6 miesi´cy,
– powy˝ej 5 lat – co 12 miesi´cy.
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Schemat badaƒ dodatkowych:
– mammografia – co 12 miesi´cy (w przypadku chorych po leczeniu oszcz´dzajàcym – pierwsze badanie po 6 miesiàcach,

nast´pnie po 12 miesiàcach),
– inne badania (w tym, rentgenografia klatki piersiowej i biochemiczne badania krwi) – w zale˝noÊci od indywidualnych

wskazaƒ,
– badanie ginekologiczne i cytologiczne – co 12 miesi´cy (wykonywanie rutynowo badania ultrasonograficznego i biop-

sji endometrium nie jest zalecane, w tym równie˝ chorych leczonych uzupe∏niajàco TAM).

7.3. Leczenie raka inwazyjnego – stopieƒ IIIA i IIIB

Zasady rozpoznawania oraz oceny stopnia zaawansowania powinny byç podobne, jak w przypadku raka inwazyjnego
w stopniu I i II, z wyjàtkiem koniecznoÊci przestrzegania nast´pujàcych zaleceƒ:
– wykonania w ka˝dym przypadku scyntygrafii koÊci oraz ultrasonografii wàtroby,
– wykonania biopsji gruboig∏owej lub otwartej w celu oznaczenia przed rozpocz´ciem leczenia ekspresji ER i PgR oraz

HER2.
WÊród chorych w stopniu zaawansowania IIIA z terapeutycznego punktu widzenia wyró˝nia si´ chore w stadium

„pierwotnie operacyjnym” (T3N1M0) oraz „pierwotnie nieoperacyjnym” (ka˝de TN2M0). Leczenie chorych w stopniu
T3N1M0 nie ró˝ni si´ od stosowanego w stopniu I lub II.

Leczenie chorych w „nieoperacyjnym” stopniu IIIA oraz chorych w stopniu IIIB polega na stosowaniu pierwotnej
CTH lub HTH (3-4 miesiàce), a nast´pnie metod leczenia lokoregionalnego. W ramach systemowego leczenia przedope-
racyjnego mo˝liwe jest u chorych z ekspresjà ER i/lub PgR stosowanie HTH (TAM lub inhibitory aromatazy). Wybór me-
tody leczenia lokoregionalnego zale˝y od kategorii uzyskanej odpowiedzi (Rycina 1):
– radykalna mastektomia lub leczenie oszcz´dzajàce (odpowiedê i brak przeciwwskazaƒ)

lub
– radykalna RTH (brak odpowiedzi lub przeciwwskazania do leczenia chirurgicznego).

Ryc. 1. Algorytm post´powania w miejscowo zaawansowanym raku piersi (stopieƒ IIIA i IIIB)
Skróty: CR – odpowiedê ca∏kowita; PR – odpowiedê cz´Êciowa; SD – stabilizacja; PD – progresja

U chorych z progresjà w trakcie wst´pnej CTH mo˝liwe jest zastosowanie paliatywnej RTH lub wy∏àcznie leczenia
systemowego wed∏ug indywidualnych wskazaƒ.

W ramach CTH przedoperacyjnej zalecane sà programy wielolekowe z udzia∏em antracyklin. Dotychczasowe wy-
niki badaƒ klinicznych sugerujà, ˝e dodanie docetakselu do programu z antracyklinami prowadzi do znacznego zwi´k-
szenia cz´stoÊci ca∏kowitych odpowiedzi klinicznych i patologicznych.

Wskazania do leczenia uzupe∏niajàcego powinny zostaç okreÊlone na podstawie oceny czynników wymienionych
w odniesieniu do chorych w stopniu I i II (w tym, ekspresji ER/PgR i HER2) oraz dodatkowo oceny skutecznoÊci
CTH przedoperacyjnej (odsetek komórek z cechami uszkodzenia polekowego lub martwicy). W przypadku chorych pod-
dawanych leczeniu chirurgicznemu po wst´pnej CTH nale˝y stosowaç uzupe∏niajàcà CTH wed∏ug programu stosowane-
go przedoperacyjnie, pod warunkiem potwierdzenia odpowiedzi w badaniu mikroskopowym (u chorych, które nie uzy-
ska∏y odpowiedzi potwierdzonej mikroskopowo mo˝e byç rozwa˝ana zmiana programu CTH). ¸àczny czas leczenia sys-
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temowego wynosi oko∏o 6 miesi´cy. Po leczeniu chirurgicznym obowiàzuje zastosowanie uzupe∏niajàcej RTH (obj´cie
okolicy pachowej, nadobojczykowej i Êciany klatki piersiowej, niezale˝nie od zakresu leczenia chirurgicznego, z uwagi na
wysokie ryzyko nawrotu miejscowego) oraz TAM przez 5 lat (chore z ekspresjà ER/PgR).

Obserwacja chorych po zakoƒczeniu leczenia polega na podobnych zasadach, jak w przypadku chorych w stop-
niu I i II.

7.4. Leczenie raka uogólnionego (stopieƒ IV) i nawrotów raka po leczeniu pierwotnym

Chore zaliczane do wymienionych wy˝ej kategorii mo˝na podzieliç, z terapeutycznego punktu widzenia, na 2 grupy:
– chore z nawrotem miejscowym (wznowa),
– chore z uogólnieniem po leczeniu pierwotnym lub uogólnieniem pierwotnym.

Zakres koniecznych badaƒ obejmuje wykonanie:
– pe∏nego badania podmiotowego i przedmiotowego z ocenà stanu sprawnoÊci, wzrostu i masy cia∏a oraz pomiaru

wszystkich (o ile mo˝liwe) zmian nowotworowych,
– badania mikroskopowego ogniska przerzutowego (o ile mo˝liwe), szczególnie w przypadku chorych z pierwotnym za-

awansowaniem w stopniu IV lub d∏ugiego okresu wolnego od nawrotu po leczeniu pierwotnym,
– oceny ekspresji ER/PgR oraz HER2 (o ile wczeÊniej nie zosta∏a oceniona),
– badania morfologii krwi z rozmazem i p∏ytkami,
– badaƒ biochemicznych krwi (patrz punkt 5.5),
– rentgenografii klatki piersiowej, ultrasonografii wàtroby i scyntygrafii koÊci,
– rentgenografii koÊci podejrzanych w scyntygrafii,
– elektrokardiografii,
– innych badaƒ wed∏ug indywidualnych wskazaƒ.

Leczenie chorych w stopniu IV opiera si´ na ocenie nast´pujàcych czynników:
– umiejscowienia zmian nowotworowych,
– czasu wolnego od nawrotu po leczeniu pierwotnym,
– dynamiki rozwoju zmian nowotworowych,
– rodzaju pierwotnego leczenia raka piersi,
– wieku i stanu menopauzalnego,
– chorób przebytych i wspó∏istniejàcych oraz ich leczenia,
– stanu ogólnej sprawnoÊci,
– ekspresji ER/PgR i HER2.

7.4.1. Nawrót miejscowy

Leczenie chorych, u których stwierdza si´ wy∏àcznie miejscowy nawrót, zale˝y od rodzaju pierwotnie zastosowanego le-
czenia:
a) stan po pierwotnej mastektomii radykalnej:

– wyci´cie wznowy we wszystkich przypadkach kwalifikujàcych si´ do leczenia chirurgicznego i/lub
– RTH okolicy Êciany klatki piersiowej i okolicznych w´z∏ów ch∏onnych z ewentualnà dodatkowà dawkà na okolic´

wznowy, o ile wczeÊniej nie zosta∏a wyci´ta (chore, u których pierwotnie zastosowano RTH uzupe∏niajàcà na
okolic´ Êciany klatki piersiowej, mogà byç ponownie napromieniane na ograniczony obszar),

b) stan po pierwotnym leczeniu oszcz´dzajàcym:
– mastektomia radykalna (chore, u których pierwotnie zastosowano RTH uzupe∏niajàcà na okolic´ Êciany klatki pier-

siowej, mogà byç ponownie napromieniane na ograniczony obszar).

Leczenie systemowe chorych z nawrotem miejscowym, po przeprowadzeniu wymienionego wy˝ej leczenia miejsco-
wego, nale˝y rozwa˝yç wed∏ug indywidualnych wskazaƒ i w razie jego wdro˝enia nale˝y je prowadziç wed∏ug ogólnych za-
sad post´powania w stopniu IV.

7.4.2. Uogólnienie

Leczenie w stadium uogólnienia jest prowadzone z za∏o˝eniem paliatywnym (wyd∏u˝enie i poprawa jakoÊci ˝ycia), co po-
winno byç podstawà podejmowania decyzji o wyborze metody leczenia. W zwiàzku z tym nale˝y zawsze rozwa˝yç (o ile
jest to uzasadnione) zastosowanie w pierwszej kolejnoÊci HTH, z uwagi na jej lepszà tolerancj´ ni˝ CTH. U chorych z na-
dekspresjà HER2 wskazane jest skojarzenie CTH z trastuzumabem (Rycina 2).
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Ryc. 2. Algorytm postepowania w stadium uogólnienia raka piersi
Skróty: ER/PgR (+) – ekspresja receptorów estrogenowych i progesteronowych; ER/PGR (–) – brak ekspresji receptorów estrogenowych i

progesteronowych; HER2 (3+) – nadekspresja receptora HER2; HER2 (–) – brak ekspresji receptora HER2; CTH – chemioterapia; HTH
– hormonoterapia; TAM – tamoksyfen; IA – inhibitor aromatazy; aLHRH – agonista LHRH

W przypadku rozpocz´cia leczenia systemowego nale˝y je prowadziç ze sta∏ym monitorowaniem dzia∏aƒ niepo˝à-
danych (skala oceny toksycznoÊci wed∏ug WHO), stanu ogólnej sprawnoÊci (skala oceny sprawnoÊci wed∏ug WHO lub
Karnofskiego) oraz monitorowaniem odpowiedzi (skala oceny odpowiedzi wed∏ug WHO). W ramach oceny toksyczno-
Êci obowiàzuje wykonanie badania morfologii krwi przed ka˝dym kursem CTH i badaƒ biochemicznych co 4-8 tygodni.
Ocen´ odpowiedzi nale˝y przeprowadzaç co 2-3 miesiàce w trakcie HTH i co 2-3 kursy CTH. W przypadku HTH
ogólnà zasadà jest prowadzenie leczenia do wystàpienia progresji lub toksycznoÊci, a w przypadku CTH do 6 miesi´cy lub
do wystàpienia progresji i/lub toksycznoÊci.

Post´powanie w stadium uogólnienia powinno uwzgl´dniaç równie˝ wykorzystanie paliatywnej radioterapii (wzno-
wy nieoperacyjne, przerzuty do koÊci – bolesne ogniska i niebolesne przerzuty w tzw. podporowych odcinkach uk∏adu
kostnego, przerzuty do oÊrodkowego uk∏adu nerwowego, zespo∏y uciskowe zwiàzane ze szczególnym umiejscowieniem
przerzutów), radioizotopów (chore z mnogimi przerzutami do koÊci), bisfosfonianów (chore z przerzutami osteoli-
tycznymi, u których bóle nie mogà byç kontrolowane przy zastosowaniu RTH i/lub leczenia farmakologicznego), chirur-
gicznego leczenia o charakterze paliatywnym (∏agodzàce zabiegi – np. wyci´cie zmian owrzodzia∏ych, wykonanie zespo-
leƒ patologicznych z∏amaƒ koÊci, wyci´cie pojedynczych ognisk przerzutów w oÊrodkowym uk∏adzie nerwowym lub
p∏ucu, wytworzenie przetoki przewodu pokarmowego odbarczajàcej jego niedro˝noÊç, torakoskopowa pleurodeza
w przypadku opornego wysi´ku w jamie op∏ucnej).

W ramach HTH lekiem pierwszego wyboru u chorych przed i po menopauzie jest TAM. W wielu przypadkach cho-
re odnoszà korzyÊci z leczenia sekwencyjnego – zastosowanie HTH drugiej linii u chorych, u których stwierdzono
obiektywnà odpowiedê lub d∏ugotrwa∏à stabilizacj´ w wyniku HTH pierwszej linii (zwykle odsetek odpowiedzi jest
ni˝szy oraz czas ich trwania krótszy w przypadku kolejnego leczenia). Jednoczasowe stosowanie kilku metod HTH
w codziennej praktyce klinicznej nie znajduje uzasadnienia, na podstawie wyników dotychczasowych badaƒ klinicznych,
z wyjàtkiem chorych przed menopauzà, u których wykazano wy˝szà skutecznoÊç skojarzenia TAM i supresji farmakolo-
gicznej, w porównaniu do monoterapii.

Wskazania do HTH:
– ekspresja ER/PgR w komórkach raka,

lub
– d∏ugi czas wolny od nowotworu (2 lata od daty leczenia pierwotnego) oraz wolny wzrost obecnie stwierdzonych

zmian nowotworowych,
i

– obecnoÊç przerzutów do tkanek mi´kkich i/lub koÊci,
– istotne przeciwwskazania do podj´cia CTH.
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Metody HTH chorych przed menopauzà:
– leczenie pierwszej linii – TAM lub aLHRH lub skojarzenie tamoksyfenu z aLHRH (alternatywà jest wykonanie

kastracji – owariektomia chirurgiczna lub RTH jajników),
– leczenie drugiej linii – kastracja lub farmakologiczna supresja (chore, które otrzymywa∏y TAM w pierwszej linii) lub

TAM (chore, u których stosowano metody ablacyjne w pierwszej linii).
Metody HTH chorych po menopauzie:

– leczenie pierwszej linii – TAM lub niesteroidowe inhibitory aromatazy,
– leczenie drugiej linii – inhibitor aromatazy niesteroidowy (anastrozol lub letrozol) lub steroidowy (egzemestan),
– leczenie trzeciej linii – inhibitor aromatazy steroidowy (egzemestan) lub progestageny (octan megestrolu lub octan me-

droksyprogesteronu).
U chorych po menopauzie leczonych uzupe∏niajàco TAM, u których w ciàgu 12 miesi´cy od zakoƒczenia tego lecze-

nia dochodzi do nawrotu choroby, uzasadnione jest zastosowanie inhibitora aromatazy. JeÊli wczeÊniej nie stosowano
TAM (uzupe∏niajàco lub paliatywnie), zastosowanie inhibitora aromatazy powinno dotyczyç chorych z przeciwwskaza-
niami do leczenia TAM (koagulopatia w wywiadzie, przerost b∏ony Êluzowej macicy).

Leki hormonalne i ich dobowe dawkowanie oraz rytm i droga podania:
– TAM 20 mg codziennie doustnie,
– anastrozol 1 mg codziennie doustnie,
– letrozol 2,5 mg codziennie doustnie,
– egzemestan 25 mg codziennie doustnie
– goserelina 3,6 mg co 28 dni podskórnie,
– octan megestrolu 160 mg codziennie doustnie,
– octan medroksyprogesteronu 500-1000 mg codziennie doustnie.

CTH paliatywna powinna polegaç na stosowaniu w pierwszej kolejnoÊci programu wielolekowego (leczenie
jednolekowe jest uzasadnione jedynie w szczególnych sytuacjach – podesz∏y wiek, niezadowalajàcy stan sprawnoÊci).
Na podstawie dost´pnych obecnie danych nie jest mo˝liwe okreÊlenie referencyjnego (optymalnego) programu
wielolekowej CTH. Wydaje si´, ˝e programy z udzia∏em antracyklin sà nieco bardziej skuteczne. Wybór programu
powinien byç uwarunkowany przes∏ankami klinicznymi oraz ekonomicznymi. Sekwencyjne leczenie (CTH drugiej li-
nii) jest uzasadnione u chorych z progresjà po okresie wartoÊciowej klinicznie remisji, uzyskanej w wyniku CTH
pierwszej linii.

Stosowanie CTH kolejnych linii (trzecia i nast´pne) wydaje si´ uzasadnione jedynie wyjàtkowo w przypadku cho-
rych, które w wyniku wczeÊniejszego leczenia uzyska∏y d∏ugotrwa∏à odpowiedê obiektywnà bez istotnych klinicznie
dzia∏aƒ niepo˝àdanych. Wybór programu leczenia (CTH wielolekowa lub jednolekowa spoÊród wymienionych ni˝ej) po-
winien opieraç si´ na ocenie:
– stanu ogólnej sprawnoÊci,
– chorób przebytych i wspó∏istniejàcych oraz ich leczenia,
– rodzaju poprzednio stosowanej CTH (leczenie uzupe∏niajàce, paliatywne leczenie pierwszej linii).

Wskazania do CTH:
– brak ekspresji ER/PgR w komórkach raka,
– krótki czas wolny od nowotworu oraz szybki wzrost obecnie stwierdzonych zmian nowotworowych,
– niepowodzenie HTH.

Programy CTH (wielolekowej lub jednolekowej) pierwszej linii – dawkowanie i droga podania leków, rytm:

– CMF
CTX 100 mg/m2 p.o. dzieƒ 1-14
MTX 40 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
FU 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
Rytm – 28 dni.

– AC
DOX 60 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
CTX 600 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Rytm – 21 dni.
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– FAC
FU 500 mg/m2 p.o. dzieƒ 1
DOX 50 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
CTX 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Rytm – 21 dni.

– FEC
FU 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
EPI 75 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
CTX 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Rytm – 21 dni.

Programy CTH (wielolekowej lub jednolekowej) drugiej linii – dawkowanie i droga podania leków, rytm:

– AT
DOX 50 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
DXL 75 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 (wlew 1-godzinny)
Rytm 21 dni.

– AP
DOX 50 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
PXL 220 mg/m2 i.v. dzieƒ 2 (wlew 3-godzinny)
Rytm 21 dni.

– NA
VRB 25 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
DOX 50 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Rytm – 21 dni.

– NF
VRB 25 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
FU 500 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8

lub
VRB 25 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 6
FU 750 mg/m2 i.v. dzieƒ 1-5 (ciàg∏y wlew)
Rytm – 21 dni.

– CNF
CTX 600 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
MTZ 10 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
FU 600 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Rytm – 21 dni.

– MV
MTC 12 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
VBL 6 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Rytm – 21 dni.

- Doksorubicyna
DOX 20-30 mg/m2 i.v. dzieƒ 1
Rytm 7 dni

– Paklitaksel
PXL 175 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 (wlew 3-godzinny)
Rytm – 21 dni.

– Docetaksel
DXL 60-100 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 (wlew 1-godzinny)
Rytm – 21 dni.
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– Kapecytabina
Kapecytabina 2500 mg/m2 p.o. (2 dawki x 1.250 mg/m2) dzieƒ 1-14
Rytm – 21 dni.

– Winorelbina
VRB 25-30 mg/m2 i.v. dzieƒ 1 i 8
Rytm – 21 dni.

Skróty: CTX – cyklofosfamid; MTX – metotreksat; FU – fluorouracyl; DOX – doksorubicyna; EPI – epirubicyna; VCR – winkrystyna; VRB – wino-
relbina; MTZ – mitoksantron; MTC – mitomycyna; VBL – winblastyna; DXL – docetaksel; PXL – paklitaksel.

Chore z nadekspresjà bia∏ka HER2 (3+ w badaniu IHC) lub amplifikacjà genu HER2 (w badaniu FISH) odnoszà
korzyÊci z leczenia trastuzumabem w monoterapii lub w skojarzeniu z CTH (winorelbina, cisplatyna, karboplatyna, pa-
klitaksel, docetaksel). Ze wzgl´du na wysoki odsetek powik∏aƒ ze stronu uk∏adu sercowo-naczyniowego, nie jest wska-
zane kojarzenie trastuzumabu z doksorubicynà lub programami zawierajàcymi antracykliny. Leczenie z udzia∏em trastu-
zumabu powinno byç rozpoczynane we wczesnym etapie uogólnienia raka piersi. Leczenie nale˝y prowadziç do stwier-
dzenia progresji lub do wystàpienia powa˝nej toksycznoÊci, która jest bardzo rzadko obserwowana. Obecnie przyj´tym
schematem dawkowania trastuzumabu w monoterapii jest podanie pierwszej dawki 4 mg/kg do˝ylnie, a nast´pnie daw-
ki 2 mg/kg co 7 dni.

Zastosowanie bisfosfonianów w paliatywnym leczeniu raka piersi jest uzasadnione w przypadku:
– ostrej hiperkalcemii (st´˝enie wapnia w surowicy krwi powy˝ej 3 mmol/l oraz wielonarzàdowe objawy kliniczne),
– mnogich osteolitycznych przerzutów z objawami bólowymi, szczególnie u chorych poza mo˝liwoÊciami paliatyw-

nej RTH (bóle uogólnione lub bóle w okolicach poprzednio poddanych RTH) w przypadku utrzymywania si´ bó-
lów mimo prawid∏owego farmakologicznego leczenia przeciwbólowego (preferowane sà w tej sytuacji bisfosfoniany
do˝ylne),

– osteolitycznych przerzutów i kontynuowania systemowego leczenia przyczynowego,
W leczeniu hiperkalcemii bezwzgl´dnie konieczne jest stosowanie bisfosfonianów do˝ylnie. W przypadku przeciw-

wskazaƒ do stosowania bisfosfonianów zalecane jest podawanie kalcytoniny. W przypadku gdy jest to mo˝liwe nale˝y za-
stosowaç leczenie przyczynowe.

Dawkowanie bisfosfonianów:
– pamidronian 90-120 mg i.v. (wlew przynajmniej 90-minutowy) co 28-42 dni,
– klodronian 1 500 mg i.v. (wlew przynajmniej 2-godzinny) co 28-42 dni,

1 600 mg p.o. (w 1-2 dawkach) codziennie,
– zoledronian 4 mg i.v. (wlew 15-minutowy) co 28-42 dni.
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