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Badania epidemiologiczne wskazujq na zwigzek pomiedzy spozywaniem alkoholu, a wystepowaniem nowotworow u ludzi. Za-
leznos¢ takg obserwuje si¢ w przypadku rakéw jamy ustnej, gardta, krtani, przelyku, watroby, a w mniejszym stopniu dotyczy
ona raka piersi i raka jelita grubego. Mechanizmy wplywu alkoholu na proces karcynogenezy nie sq poznane do korica. Eta-
nol per se nie wykazuje wlasciwosci karcynogennych, ale w pewnych warunkach moze dziatac jako kokarcynogen i/lub pro-
motor procesu nowotworzenia. Metabolizm etanolu prowadzi do powstania aldehydu octowego i wolnych rodnikow, ktdre wig-
zqc sie ze skladnikami komorkowymi, zaburzajg ich funkcje. Przewlekle spozywanie alkoholu pobudza enzymy wagtrobowe,
powodujgc zwigkszong aktywacje karcynogenow srodowiskowych; zmniejsza spozycie i wchianianie sktadnikéw odzyw-
czych, doprowadza do marskosci i zniszczenia migzszu watroby, hamujgc procesy inaktywacji zwigzkow karcynogennych; za-
burza rownowage hormonalng ustroju, sprzyjajgc rozwojowi nowotworow hormonozaleznych; wplywa niekorzystnie na
uktad odpornosciowy. Etanol moze dzialac jako rozpuszczalnik, ulatwiajqc penetracje karcynogendw do miejsc docelo-
wych. Ponadto napoje alkoholowe zawierajq oprocz etanolu rowniez szereg substancji karcynogennych, dodatkoéw smakowych,
konserwantow i produktow naturalnych, moggcych wplywac na proces nowotworzenia.

Wydaje sig, ze zredukowanie ilosci wypijanego alkoholu mogloby w pewien sposéb wplyngc na zmniejszenie zachorowalno-
Sci na nowotwory zlosliwe, szczegdlnie gornej czesci przewodu pokarmowego i ukltadu oddechowego, a takze wgtroby. Jednak-
ze w celu precyzyjnego ustalenia zaleznosci pomigdzy spozywaniem alkoholu, a wystepowaniem nowotworow, jak rowniez pet-
nego poznania mechanizmow, poprzez ktore etanol wplywa na proces karcynogenezy, powinny byc przeprowadzone dodatko-
we badania epidemiologiczne i laboratoryjne.

Alcohol and cancer

Numerous epidemiological studies have demonstrated the association between alcohol consumption and the incidence of can-
cer in humans. Such interrelation has been established for cancers of the oral cavity, pharynx, larynx, esophagus, liver, and, to
a lesser degree, it refers to breast cancer and cancer of the large bowel. In Poland alcohol consumption is suspected of being
responsible for 3%, and, together with tobacco smoking, for 33%, of all deaths caused by malignant tumors. The mechani-
sms of alcohol influence on the processes of carcinogenesis are not yet completely understood. Ethanol per se does not
exhibit any carcinogenic properties, however under certain conditions it may act as a co-carcinogen and/or promoter in
carcinogenesis. The metabolism of ethanol leads to the generation of acetic aldehyde and free radicals, which — by binding with
cellular components — disturb their function. Chronic alcohol consumption activates liver enzymes, producing increased ac-
tivation of environmental carcinogens; decreases consumption and digestion of nutrients, leads to cirrhosis and destruction
of liver parenchyma, stopping the processes of inactivation of carcinogenic compounds; disturbs hormone balance of organism
favouring appropriate conditions for the development of hormone-dependent cancer. It also has a negative influence on the
immune system. Ethanol may act as a solvent, promoting penetration of carcinogens to the target organs. Moreover, alcoho-
lic beverages contain not only ethanol, but also a number of carcinogenic substances, food additives, preservatives and natu-
ral products, which may influence carcinogenesis.

It seems, that the reduction of alcohol consumption, could decrease malignant tumour morbidity, particularly in the case of
the upper part of the alimentary tract, the respiratory system, and the liver. However, in order to establish the precise correla-
tion between alcohol consumption and the incidence of cancer, and perform a thorough examination of the mechanisms
by which ethanol influences the process of carcinogenesis, additional epidemiological and biochemical studies should be con-
ducted.

Stowa kluczowe: alkohol, nowotwory
Key words: alcohol, neoplasms

Zaktad Onkologii
Akademia Medyczna w Bialymstoku



40

Od wielu lat w Polsce obserwuje si¢ szybki wzrost
liczby nowotwor6ow. W naszym kraju rocznie zachorowu-
je na nowotwory zlo§liwe ponad 100 000 os6b, a umie-
ra ponad 70 000. Notowany przyrost liczby zgonéw na
nowotwory zto§liwe wynika miedzy innymi ze wzrostu
w Polsce czynnikdéw rakotworczych w §rodowisku oraz
zachowan sprzyjajacych rozwojowi nowotworéw ztosli-
wych [1-3]. W poréwnaniu do populacji zachodnioeuro-
pejskiej Polacy wyrdzniaja si¢ samoniszczacymi zachowa-
niami, do ktorych nalezy, migdzy innymi, spozywanie alko-
holu [1]. Szacuje sig, ze w Polsce wodke pije codziennie
3-4 miliony oséb [1]. Na calym §wiecie prowadzone sa
badania epidemiologiczne, analizujace wplyw r6znych
substancji na rozw6j nowotwordw, w tym takze napojow
alkoholowych. Alkohol jest kolejnym (po paleniu papiero-
sow) czynnikiem sprawczym wedtug wielkosci ryzyka przy-
pisanego [1]. Ocenia si¢, ze w Polsce spozycie alkoholu
stanowi przyczyn¢ 3%, a tacznie z paleniem papierosow
33% wszystkich zgondw z powodu nowotwordw ztosli-
wych [4].

Liczne badania epidemiologiczne wskazuja na za-
lezno$¢ pomiedzy przewlekta konsumpcja napojow al-
koholowych a wystepowaniem nowotworéw ztosliwych
u ludzi [5-7]. Korelacja ta jest obserwowana szczeg6lnie
w odniesieniu do raka jamy ustnej, gardfa, krtani, przely-
ku, watroby, a w mniejszym stopniu do raka piersi i jelita
grubego. Wydaje sig, iz ryzyko zachorowania na nowo-
twory zwigksza si¢ wraz ze wzrostem iloSci wypijanych
napojow alkoholowych [5], lecz nawet niewielkie dzienne

W réznych regionach §wiata obserwuje si¢ odmienne
nawyki w spozywaniu alkoholu. Zwraca uwage fakt, iz
wzrost ryzyka zachorowania na raka wiaze si¢ z konsump-
cja prawie wszystkich typéw napojéw alkoholowych [7].
Tizy badania kohortowe (dwa przeprowadzone wsrdd
pracownikdw browaréw, jedno dotyczace mieszkancow
Hawajow wykazaly zwigkszone ryzyko zachorowania na
raka gornej czeSci przewodu pokarmowego i ukladu odde-
chowego, zwiazane z piciem piwa [5, 8, 9]. W Japonii
w badaniu kohortowym, stwierdzono najwyzszy wspoi-
czynnik umieralnoSci z powodu nowotworu przelyku
wsrdd pacjentoéw, ktérzy codziennie spozywali sake [10].
Z kolei we Wloszech wystepowanie raka gérnego odcinka
ukfadu pokarmowego i oddechowego wiazano z piciem
wina [11, 12]. Podobne badanie retrospektywne, przepro-
wadzone w Los Angeles, potwierdzilo wysokie ryzyko za-
chorowania na raka przetyku wsrdd osob spozywajacych
wino [13]. W innych badaniach amerykanskich stwierdzo-
no zalezno$¢ wystepowania raka jamy ustnej, gardfa, krta-
ni i przelyku od picia alkoholu wysokoprocentowego i pi-
wa [14-16]. Wykazano takze, ze spirytus, destylowany
z cukru trzcinowego, zwigksza ryzyko wystapienia raka
przetyku u mieszkancéw potudniowej Brazylii [16, 17].

Metabolizm etanolu
Gtoéwnym skfadnikiem wigkszoSci napojow alkoholo-

wych jest etanol, ktory, po przyjeciu doustnym, kontaktu-
je sie bezposrednio z blong §luzowa jamy ustnej, gardta,
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Ryc. 1. Metabolizm etanolu

porcje alkoholu moga pobudzaé karcynogeneze [6].
Z drugiej jednak strony wyniki badan dotyczace wplywu
alkoholu na rozwdj zmian nowotworowych w innych na-
rzadach sa kontrowersyjne i wigkszo$¢ z nich nie potwier-
dza zwiazku picia alkoholu z nowotworami.

gornej czesci krtani, przetyku, zotadka, jelita cienkiego.
Bardzo tatwo wchtania si¢ on z zotadka i gérnego odcin-
ka przewodu pokarmowego, osiagajac maksymalne stgze-
nie we krwi po 1-2 godzinach. Metabolizm etanolu
(Ryc. 1) odbywa si¢ gtéwnie w watrobie, gdzie jest on



utleniany do aldehydu octowego przy udziale dehydro-
genazy alkoholowej (ADH), wystepujacej w cytozolu he-
patocytéw. W mniejszym stopniu (20-25%) etanol jest
przeksztatcany w aldehyd octowy poprzez mikrosomalny
uktad enzymow utleniajacych etanol (MEOS — microso-
mal ethanol oxidizing system), wchodzacy w skiad cyto-
chromu P450 2E1 [18]. W trakcie tej przemiany powstaja
wolne rodniki tlenowe. Aldehyd octowy jest metabolizo-
wany nastgpnie do kwasu octowego, przy udziale dehydro-
genazy ksantynowej [19]. Podczas procesu utleniania alko-
holu w cytoplazmie powstaje NADH, ktdry po przetrans-
portowaniu do mitochondriéw ulega reoksydacji
w faficuchu oddechowym [20].

Metabolizm etanolu odbywa si¢ gtéwnie w watro-
bie, jednak podlega on takze pozawatrobowej przemianie
w obrebie przewodu pokarmowego pod wplywem dehy-
drogenazy alkoholowej, znajdujacej sic w komorkach bto-
ny §luzowej, co doprowadza do powstania aldehydu octo-
wego [21, 22]. Komdrki btony §luzowej przewodu pokar-
mowego zawieraja, w przeciwiefistwie do komorek
watroby, oprocz dehydrogenazy alkoholowej typu I, row-
niez typ IV tego enzymu (0-ADH). 0-ADH metabolizuje
réwniez dluzsze alkohole, np. butanol, czy propanol do ich
odpowiednich aldehydéw. Najwigksza aktywno$¢ o-ADH
obserwuje si¢ w komodrkach biony §luzowej przetyku,
a takze gardta Srodkowego [22]. Dehydrogenaza alkoho-
lowa typu I i IV wystepuje rowniez w komoérkach btony

§luzowej jelita grubego. Stwierdzono wicksza aktywnosc¢
tego enzymu w odbytnicy, niz w pozostatej czesci jelita
grubego, co mogloby warunkowaé wyzsze stezenie aldehy-
du octowego w §luzéwce odbytnicy [22] i w konsekwencji
wigksza zalezno$¢ picia alkoholu z nowotworami zto§liwy-
mi odbytnicy niz pozostalej czgsci jelita grubego.

Ostatnio ukazaly si¢ doniesienia o roli flory bakteryj-
nej przewodu pokarmowego w metabolizmie etanolu.
Okazuje si¢, iz w warunkach beztlenowych bakterie pro-
wadza fermentacje alkoholowa, ktdrej koncowym etapem
jest redukcja aldehydu octowego do etanolu. Reakgcja ta,
katalizowana przez bakteryjna dehydrogenaze¢ alkoholo-
wa, moze tez zachodzi¢ w kierunku przeciwnym, z wy-
tworzeniem aldehydu octowego jako produktu koficowe-
g0 [23]. Aldehyd octowy moze by¢ migdzy innymi syntezo-
wany przez bakterie zasiedlajace gardlo Srodkowe,
Helicobacter pylori, bakterie katowe [22].

Hipotetyczne mechanizmy wplywu alkoholu na pro-
ces karcynogenezy

Do chwili obecnej doktadne mechanizmy, poprzez ktore
przewlekle spozywanie alkoholu stymuluje proces nowo-
tworzenia, nie sa do konca poznane (Ryc. 2). Zgodnie
z aktualnym stanem wiedzy przyjmuje si¢, iz etanol per se
nie jest karcynogenem [24, 25]. Nie wykazuje on rdwniez
wlasciwosci mutagennych [7, 16]. Badania eksperymental-
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Ryc. 2. Wplyw alkoholu na karcynogeneze
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ne dowodza jednak, ze w pewnych warunkach etanol mo-
ze dziala¢ jako kokarcynogen i/lub promotor karcynoge-
nezy. Metabolizm etanolu prowadzi do powstania aldehy-
du octowego i wolnych rodnikéw [19]. Te wysoce reak-
tywne zwiazki wiaza si¢ ze sktadnikami komdrkowymi,
zaburzajac ich funkcje fizjologiczne.

Produkt przemiany etanolu, aldehyd octowy, wywo-
Iuje efekt mutagenny i karcynogenny u zwierzat [7, 16], co
ma tez prawdopodobnie miejsce u ludzi. Aldehyd octowy
opOznia procesy naprawy uszkodzen struktury DNA, ha-
mujac in vivo oraz in vitro aktywno$¢ transferazy 06-mety-
loguaninowej, jednego z enzymdw odpowiedzialnych za
naprawe uszkodzenh DNA, wywolanych zwigzkami alki-
lujacymi [24]. Hamuje tez proces metylacji cytozyny
w DNA [6]. Wykazano, iz aldehyd octowy, poprzez wigza-
nia kowalencyjne wiaze si¢ ze zwigzkami o wysokiej masie
czasteczkowej i biatkami. W takiej formie moze on dziata¢
jako neoantygen, prowadzac do powstania odpowiedzi
immunologicznej, nastgpowej destrukcji komorki [23],
a takze kompensacyjnej wtornej hiperregeneracji [6]. Al-
dehyd octowy taczy si¢ z glutationem, peptydem waznym
dla procesdw detoksykacji (mi¢dzy innymi zwiazkow kar-
cynogennych), zmniejszajac jego zasoby w komorce, co
ulatwia karcynogenne dzialanie pewnych substancji [6].
Zaréwno aldehyd octowy, jak i inne aldehydy powstale
w wyniku przemiany dluzszych alkoholi (np. butanolu,
czy propanololu), przy udziale 6-ADH, wykazuja dzialanie
draznigce w stosunku do biony §luzowej przewodu po-
karmowego, co moze prowadzi¢ do uszkodzenia komorki
i nastepowej hiperregeneracji [22]. Badania ostatnich lat
dostarczyly dowod6ow na polwstawanie aldehydu octo-
wego przy udziale bakterii zasiedlajacych przewdd po-
karmowy [6, 13]. Ma to znaczenie szczegdlnie u alkoholi-
koéw, u ktorych stwierdza sie zia higiene jamy ustne;j.
Stwierdzono takze, ze stezenie aldehydu octowego w §lu-
zowce jelita grubego, syntetyzowanego przez bakterie za-
siedlajace te okolice, jest znacznie wyzsze niz w komor-
kach watroby [22]. Powstaly w ten sposob aldehyd moze
bezposrednio dziata¢ na komorki btony §luzowej prze-
wodu pokarmowego.

W trakcie metabolizmu etanolu na drodze r6znych
przemian powstaja wolne rodniki, ulatwiajace rozwdj no-
wotwordow [19]:

1. U 0s6b naduzywajacych alkoholu pobudzeniu ule-
ga mikrosomalny uktad utleniajacy etanol, wobec czego
dochodzi do powstania wolnych rodnikéw tlenowych.

2. Przy ostrych zatruciach etanolem dehydrogenaza
ksantynowa, ktéra w warunkach normalnych metaboli-
zuje aldehyd octowy do kwasu octowego, przeksztalca si¢
w oksydaze ksantynowa, posiadajaca silne powinowac-
two do elektronéw, co prowadzi do generacji wolnych
rodnikéw tlenowych.

3. Obecnoé¢ metali przejSciowych w komorce, gtow-
nie zelaza, rowniez moze odgrywaé role w powstawaniu
rodnikdéw wodorotlenkowych. Wolne, niezwigzane w he-
mie zelazo jest magazynowane w komdrce w postaci che-
micznie niereaktywnej ferrytyny. Zwickszenie poziomu
zelaza w komorce odbywa si¢ gtownie poprzez urucho-
mienie zapasow z ferrytyny. Spozywanie alkoholu zwigk-

sza ilo$¢ dostgpnego zelaza w hepatocytach, co z kolei
wzmaga toksyczno§¢ alkoholu w stosunku do komorki
watrobowej. W obecnosci zelaza nadtlenek wodoru moze
przytaczyc elektron i wyprodukowa¢ rodnik wodorotlen-
kowy.

4. W cytozolu komérki watrobowej, w procesie utle-
niania etanolu do aldehydu octowego przy udziale dehy-
drogenazy alkoholowej, nastgpuje przetransportowanie
wodoru z substratu do kofaktora NAD™, co w rezultacie
wiedzie do powstania NADH. Nastgpnie NADH jest
transportowany do mitochondriéw, gdzie ulega regenera-
cji do NAD* pod wplywem dehydrogenazy NADH i ko-
enzymu Q w faficuchu oddechowym. Podczas transportu
elektronu w tanicuchu oddechowym nastepuje ,,przeciek”
rodnikéw nadtlenkowych i nadtlenku wodoru poza sys-
tem. Taki ,,przeciek” moze si¢ zwigkszy¢ podczas metabo-
lizmu etanolu, przy nadmiernej produkcji NADH. Prze-
wlekle spozywanie alkoholu powoduje niszczenie mito-
chondriéw, utatwiajace dodatkowo ,,przeciek” rodnikow
nadtlenkowych [19].

Wytwarzanie wolnych rodnikéw jest integralng cze-
$cia wielu procesow fizjologicznych, kontrolowanych przez
antyoksydacyjne mechanizmy obronne ustroju. W latach
sze§édziesiatych zaobserwowano, ze antyutleniacze chro-
nig komorki watroby przed toksycznym dziataniem alko-
holu, a w przypadku niewydolnoSci systemu antyutleniaja-
cego nastepuje uszkodzenie tych komorek. Alkohol moze
wplywac na absorbcje, biosynteze lub metabolizm antyok-
sydantéw. Uwaza sig, ze wolne rodniki, powstajace w nad-
miarze podczas metabolizmu etanolu, reaguja z komorko-
wymi donorami grup tiolowych (np. z glutationem) i inny-
mi antyoksydantami, zmniejszajac ich zawarto§é
w komorce. Ostre zatrucie alkoholem hamuje synteze
glutationu i zmniejsza aktywnos$¢ transferazy glutationo-
wej, przez co zwigksza wrazliwo§¢ komorki na uszkodze-
nia, spowodowane wolnymi rodnikami. Natomiast prze-
wlekle spozywanie alkoholu powoduje zmniejszenie kon-
centracji a-tokoferolu i niektoérych form witaminy
A w komorkach watroby [19].

Wolne rodniki, z uwagi na posiadanie niesparowa-
nych elektronéw, sa wysoce reaktywne. Tlen, z powodu
wysokiego powinowactwa do elektronéw, ma tendencje
do ulegania redukcji do rodnika nadtlenkowego i nad-
tlenku wodoru. Tlen jest tatwo rozpuszczalny w lipidach,
a obecnos$¢ w blonach biologicznych ukladu generujacego
nadtlenki, utatwia uszkodzenie blon. Mimo, ze nadtle-
nek wodoru nie posiada niesparowanych elektronow, wo-
bec czego nie jest rodnikiem, rozpuszcza si¢ w wodzie,
dzieki czemu przechodzi przez blony biologiczne,
a w obecnoSci metali przejSciowych, gtownie zelaza, moze
przytaczy¢ elektron i wyprodukowaé rodnik wodorotlen-
kowy [19].

Wolne rodniki inicjuja proces peroksydacji lipidow.
Lipidowe rodniki alkilowe moga reagowac z tlenem, two-
rzac rodniki peroksylowe. Dwa lipidowe rodniki alkilowe
moga taczyC si¢ wigzaniami krzyzowymi z dwoma taficu-
chami acylowymi ttuszczéw, moga tez ,,atakowaé” bial-
ka bfon komorkowych. Powstate wolne rodniki maja z ko-
lei mozliwo$¢ przylaczania wodoru z przylegajacych bocz-



nych taficuchéw kwasow ttuszczowych w btonie komorko-
wej, szczeg6lnie w obecnosci metali przejSciowych wyste-
pujacych w formie czynnej, pobudzajac w ten sposdb tan-
cuchowa reakcje peroksydacji lipidow. Reakcja ta jest
przerywana w obecnoS$ci antyoksydantdéw, np. witaminy
E. W trakcie peroksydaciji lipidow powstaja rowniez zwiaz-
ki drobnoczasteczkowe (np. aldehyd malonylowy, etan),
ktore moga dyfundowaé w ptaszczyznie biony komdrko-
wej, wywolujac zmiany nawet w miejscach odlegtych od
punktu zadzialania wysoce reaktywnych rodnikow. Warto
zaznaczyC, ze proces peroksydacji lipidow, zainicjowany
spozyciem alkoholu, przebiega nie tylko w watrobie, ale
takze przelyku, plucu, jamie ustnej [19]. Nadtlenki lipidow
moga wplywac na karcynogeneze bezposrednio poprzez
utlenianie kwas6w nukleinowych i zwigzanych z nimi bia-
tek, jak tez poprzez utlenianie r6znych karcynogenéw do
ich aktywnych form. Aktywne rodniki tlenowe, nadtlenki
lipidéw i ich rodniki, a takze produkty degradacji aldehy-
du, reagujac z wieloma czasteczkami komérkowymi, mo-
g3 doprowadza¢ do uszkodzenia DNA w sposob posred-
ni [19].

Wiadomo, ze poliaminy bedace elementami komor-
ki biorg udzial w procesie proliferacji. Zar6wno poliami-
ny, jak i dekarboksylaza ornitynowa, enzym bioracy udzial
w metaboliZzmie poliamin, sa zwigzane z procesem promo-
cji karcynogenezy. Kubo i wsp. zaobserwowali zwigkszona
aktywnos¢ dekarboksylazy ornitynowej w komorkach ra-
ka pierwotnego watroby u os6b naduzywajacych alkoholu
w poroéwnaniu do niepijacych, co wplywalo na stopien
ztosliwosci nowotworu [25].

Przewlekte spozywanie alkoholu pobudza enzymy
watrobowe, w tym enzymy cytochromu P450, powodujac
zwiekszona aktywacje karcynogenéw Srodowiskowych [16,
24]. Indukcja enzyméw cytochromu P450 pod wplywem
alkoholu odbywa si¢ takze w innych narzadach: w ptucu,
w jelitach i w przelyku [21]. Enzymy cytochromu P450
mi¢dzy innymi katalizuja bioaktywacje prokarcynogenu N-
-nitrozodimetylaminy, znajdujacego si¢ w dymie papie-
rosowym [21].

Alkohol spozywany w duzych iloSciach doprowadza
do marskoSci i zniszczenia miazszu watroby, a w konse-
kwencji, zmniejszajac procesy inaktywacji zwiazkdw karcy-
nogennych, zwigksza wplyw tych substancji na komorki in-
nych narzadoéw [21].

Napoje alkoholowe zawieraja takze szereg substancji
bedacych karcynogenami: azotowe zwigzki aromatyczne —
w niektorych piwach; mykotoksyny — w niekt6rych wi-
nach i kukurydzianym piwie poludniowo-afrykanskim;
uretan — w kilku rodzajach owocowych brandy; taniny —
w winach; nieorganiczne resztki zwiazkoéw arsenowych,
pestycydow i produktow filtracji azbestu [16].

Ponadto alkohole zawierajg takie dodatki, jak: zwigz-
ki smakowe, konserwanty, produkty naturalne (aldehy-
dy, akroleina, fenole, ketony), ktére moga wplywaé na
proces karcynogenezy [16, 24].

Etanol moze dziata¢ rowniez jako rozpuszczalnik,
zwickszajac penetracje innych karcynogenéw do tkanki
docelowej [16, 24]. Wzrost ryzyka wystapienia raka w ob-
rebie tkanek bezposrednio narazonych na kontakt z alko-

holem (jama ustna, gardto, przelyk, zewne¢trzna czgsé
krtani) potwierdza t¢ hipotezg.

Zmniejszenie spozycia i wchtaniania sktadnikéw od-
zywczych u alkoholikéw, u ktérych 50% dziennego zapo-
trzebowania kalorycznego pokrywa alkohol, doprowadza
do niedoboréw pokarmowych (niedobor witaminy A, C,
cynku, selenu, zelaza, kwasu foliowego) i zwigksza tym
samym ryzyko zachorowania na nowotwor zloSliwy. Poza
tym niedobory pokarmowe moga zaburza¢ funkcje ko-
morek nablonka, zwigkszajac ich przepuszczalnoé¢ dla
karcynogeno6w, np. z dymu papierosowego [16].

Dodatkowo etanol zaburza réwnowage hormonal-
N3 ustroju, sprzyjajac rozwojowi nowotworéw hormonoza-
leznych [7]. Naduzywanie alkoholu moze prowadzi¢ do
podwyzszenia poziomu estrogendw i prolaktyny, beda-
cych czynnikami ryzyka raka piersi [16].

Ponadto alkohol powoduje supresj¢ uktadu immuno-
logicznego i wplywa na ilo§¢ limfocytow B i T, makrofa-
gbéw, neutrofili, komérek NK, co utatwia progresj¢ no-
wotworu [21, 22].

Alkohol a nowotwory gornego odcinka przewodu po-
karmowego i ukladu oddechowego (jama ustna, gar-
dlo, krtan, przelyk)

Spozywanie alkoholu najsilniej wptywa na wystepowanie
raka zlokalizowanego w obrgbie jamy ustnej, gardta, kra-
ni i przetyku [16]. Juz na poczatku naszego stulecia fran-
cuscy patolodzy zauwazyli wplyw przewleklego naduzy-
wania alkoholu na rozwdj nowotworu ziosliwego przetyku
[22].

Picie alkoholu czesto wspotistnieje z paleniem pa-
pieroséw, wobec czego ryzyko zachorowania na wyzej wy-
mienione nowotwory jest z reguly oceniane dla tych
dwdch czynnikéw wspdlnie. Zatonski i wsp. [26] oraz An-
dre i wsp. [27] szacuja to ryzyko na 95%, podczas gdy
Blot i wsp. [15] ocenia je na 80%, a Franceschi i wsp. [12]
na 75%. Badania prospektywne i retrospektywne prze-
prowadzone wsrdd osob niepalacych potwierdzily wzrost
ryzyka powstania raka, zwigzany ze spozyciem alkoholu [7,
15]. Jednocze$nie badano interakcje pomiedzy dziata-
niem alkoholu, a paleniem papieroséw. Miedzy innymi,
retrospektywne badanie amerykanskie z potowy lat 80-
tych, obejmujace liczna grupe chorych (okofo 1100 osob)
z rozpoznanym rakiem jamy ustnej lub gardta, i 1300 osob
zdrowych, dostarczytlo dowoddéw na to, ze wsrdd palaczy
papierosdw, bez wzgledu na ilo§¢ wypalanych papiero-
sOw dziennie, ryzyko zachorowania na raka jamy ustnej
i gardla wzrasta wraz z iloScia wypijanego alkoholu [15].
Prawdopodobiefistwo zachorowania na raka jamy ustnej
i gardta wsrod osob naduzywajacych napojoéw alkoholo-
wych i palacych duze ilodci papieroséw byto 37-krotnie
wyzsze niz abstynentéw [12]. Rowniez inne badania po-
twierdzily, ze jednoczesne naduzywanie alkoholu i tytoniu
znacznie zwigksza czesto$¢ wystepowania nowotworu zto-
Sliwego (Tab. 1) [11, 15, 27, 28-30]. Kumulacja wyzej wy-
mienionych czynnikéw powoduje zwielokrotnienie ryzyka
zachorowania na nowotwory gornego odcinka przewodu
pokarmowego i uktadu oddechowego. Réwnoczes$nie
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stwierdzono rézne ryzyko rozwoju nowotworu pod wply-
wem alkoholu w zaleznoS$ci od miejsca anatomicznego
(wigkszy wplyw alkoholu na powstanie raka nagto$ni niz
raka wewnetrznej czesci krtani) [29, 30], sugerujac zwiek-
szona czgsto§¢ powstawania ogniska nowotworowego
w miejscach bezposrednio narazonych na dziatanie alko-
holu.

W kregu zainteresowan badaczy znalazly si¢ row-
niez plyny do ptukania jamy ustnej, z uwagi na znaczng za-
warto§¢ etanolu. Winn i wsp. wykazali wplyw alkoholu,
na zachorowanie na raka jamy ustnej i gardia, pochodza-
cego jedynie z plynéw do ptukania jamy ustnej, zawieraja-
cych wysokie stezenie etanolu (powyzej 25%) [31]. Jed-
nakze inni, np. Shapiro i wsp. poddaja w watpliwos¢ role
plynéw do plukania ust w procesie karcynogenezy [32].

Etanol moze by¢ utleniany do aldehydu octowego
przez bakterie wchodzace w sklad flory bakteryjnej gorne-
go odcinka uktadu oddechowego. Jokelainen i wsp.
stwierdzili zwickszanie wytwarzania aldehydu octowego
wraz ze wzrostem czgstoSci stosowania ptynéw do ptuka-
nia jamy ustnej, zaréwno w grupie osob chorych na raka
jamy ustnej, gardta i krtani, jak i w grupie osob bez stwier-
dzonej choroby nowotworowej powyzszych okolic. Zaob-
serwowano réwniez znamienny wzrost stezenia aldehy-
du octowego w jamie ustnej u pacjentow z rozpoznanym

Mormonéw stanowil odpowiednio 53% dla nowotworow
jamy ustnej i gardta, 45% dla nowotwordw przelyku i 30%
dla nowotworéw krtani w poréwnaniu do ogédiu ludno-
sciw USA [7].

Rodzaj diety ma réwniez wplyw na ryzyko wystapie-
nia choroby nowotworowej wéréd os6b naduzywajacych
alkoholu. Badanie przeprowadzone w Pétnocnej Karolinie
(USA) wykazato zwigkszone prawdopodobienstwo za-
chorowania na raka jamy ustnej i gardia u alkoholikow,
ktorzy spozywali malg ilo§¢ owocow i warzyw [21]. Sadzi
si¢, ze picie alkoholu, poprzez dostarczanie do organi-
zmu bezwartoSciowych kalorii, uposledza stan odzywienia
ustroju, zwigkszajac ryzyko zachorowania na nowotwor
ztosliwy [21].

Alkohol a nowotwory watroby

Uwaza sig, iz alkohol jest jedna z przyczyn powstawania
pierwotnego raka watroby [16]. Rak watroby czesto wspot-
istnieje z marskoScig watroby lub infekcja wirusem HBV
i HCV, co utrudnia interpretacje wynikow badan [24].
Noda i wsp. potwierdzili, ze duze ilosci wypijanego alko-
holu réwnoczesnie zwigkszaja ryzyko zakazenia wirusem
HBYV, HCV, wystapienia marskoSci watroby i raka watro-
by [33]. Lieber i wsp. opisali jednak przypadek wystapienia

Tab. I. Zestawienie wzglednego ryzyka, oszacowanego przez autoréw cytowanych prac [11, 15, 27-30] zachorowania na no-
wotwory poszczegdlnych obszaréw gérnego odcinka przewodu pokarmowego i ukladu oddechowego w zaleznoSci od iloSci
wypijanego alkoholu i wypalanych papieroséw

Liczba Wzgledne
Lokalizacja badanych ryzyko Pi$miennictwo
nowotworu 0s6b A/p a/P Alp
jama ustna 232 23,1 15,2 141,6 Franco EL, 1989
gardio 762* 5.8 7,4 37,7 Blot WJ, 1988
jama ustna, gardio 291 2,3 17,6 79,6 Franceschi S, 1990
przetyk 288 7,9 6,4 17,5 Franceschi S, 1990
glosnia 197 5,1 19,2 289.,4 Guenel P, 1988
naglos$nia 214 50,6 46,8 1094,2 Guenel P, 1988
czg$¢ wewn. krtani 727 3,8 11,5 43,2 Tuyns AJ, 1988
gardio dolne naglosnia 399 14,7 4,9 135,5 Tuyns AJ, 1988
jama ustna, gardfo,
krtan, przelyk 299 62,0 10,9 199,0 Andre K, 1995

A - najwicksze spozycie alkoholu w kazdym badaniu
a —najmniejsze spozycie alkoholu w kazdym badaniu

P - najwigksza ilos¢ wypalanych papieroséw w kazdym badaniu
p - najmniejsza ilo§¢ wypalanych papieroséw w kazdym badaniu

* wyniki przedstawione tylko w grupie mezczyzn

rakiem jamy ustnej, krtani lub gardfa w stosunku do oséb
zdrowych [23].

Badania przeprowadzone wsrdd oséb nalezacych do
niektorych grup religijnych, takich jak AdwentySci Dnia
Si6édmego, czy Mormoni, gdzie obowiazuje abstynencja od
alkoholu, dostarczyly informacji potwierdzajacych wplyw
alkoholu na rozwdj nowotwordw zlosliwych. Stwierdzono,
ze czgstos¢ zachorowan na nowotwory jamy ustnej, krtani
i przetyku wsr6d Adwentystow Dnia Siddmego w USA
stanowita tylko 13% czestoSci obserwowanej dla ogolnej
populacji. W Kalifornii wspotczynnik $§miertelnosci wérod

raka watroby u alkoholika bez obecno§ci marskosci [24],
a Gottfried i wsp. przypadek spontanicznej regresji raka
watroby po zaprzestaniu spozywania alkoholu [24]. Nie-
ktore badania wskazuja na fakt, ze etanol rzeczywiScie
powoduje marsko$¢ watroby, natomiast rak watroby roz-
wija si¢ tylko w malym odsetku przypadkéw marskoSci
[34]. U alkoholikéw okoto 30% zachorowan na raka wa-
troby jest zwiazane z marskoscia [34], a wsrdd pacjentow
z rozpoznanym rakiem pierwotnym watroby az u okoto
80% wystepuje marskosS¢ [24, 34]. Poza tym uwaza sig,
ze marskos¢ wielkoguzkowa posiada wigksze ryzyko zezio-



§liwienia niz marsko$¢ poalkoholowa [24]. Interesujace
jest, iz po zaprzestaniu picia alkoholu, marskos§¢ drobno-
guzkowa (poalkoholowa) moze przeksztalci¢ si¢ w wielko-
guzkowa z tendencja do zeztoSliwienia [34]. Brechold
i wsp. zaobserwowali wystepowanie DNA, pochodzacego
z wirusa HBV, w komoérkach watroby u pacjentdéw z rozpo-
znanym rakiem watroby [35]. Niekt6rzy autorzy uwazaja,
ze infekcja wirusem HBV jest odpowiedzialna za prawie
wszystkie przypadki raka watroby [36]. Ohnishi i wsp. wy-
kazali, ze naduzywanie alkoholu moze powodowac rozwdj
marskoSci watroby oraz raka pierwotnego watroby u nosi-
cieli HBsAg [37]. Zaobserwowano rdwniez wysokie mia-
no przeciwcial przeciwko HCV u alkoholikéw, u ktorych
wystepowata marskos$¢ watroby, badZ pierwotny rak wa-
troby [22]. Badania japofiskie wykazaly dodatkowo, ze
wsrdd alkoholikéw, infekcja wirusem HCV ma wickszy
wplyw na rozwoj raka pierwotnego watroby niz infekcja
wirusem HBV [22]. Ponadto zachorowania na ten nowo-
twor obserwowano w mlodszym wieku u os6b naduzywa-
jacych alkoholu niz wsrdd abstynentdw [37].

Alkohol a nowotwory piersi

Obserwacje epidemiologiczne, dotyczace relacji po-
miedzy spozywaniem alkoholu, a wystgpowaniem raka
piersi, nie sa jednoznaczne, ale wyniki wigkszoSci ba-
dan przemawiaja za zwigkszonym ryzykiem zachorowa-
nia na raka piersi u kobiet pijacych alkohol [38]. Meta-
-analiza przeprowadzona przez Longnecker'a i wsp.
w 1994 roku wskazata na wzrost wzglednego ryzyka wy-
stapienia raka piersi 0 9% na kazde 10 gram alkoholu
spozywanego dziennie [39]. Opublikowana w 1998 ro-
ku analiza siedmiu badan prospektywnych, przepro-
wadzonych w Ameryce Péinocnej i Europie Zachod-
niej, obejmujacych okoto 4000 kobiet, wykazata podob-
ne zaleznoSci [40]. Przy przecietnym poziomie
spozywania alkoholu (ponizej 15 g/dobe) wzgledne ryzy-
ko zachorowania na raka piersi nie ulegato zasadni-
czej zmianie, natomiast przy 15-30 g alkoholu wypi-
janego w ciaggu doby wzrastalo o 16%, przy 30-60 g/dobe
(2-5 drinkéw) wzrastalo o 41% w stosunku do osdb niepi-
jacych. Rodzaj spozywanego alkoholu nie wplywal
na przewidywane ryzyko [40]. Natomiast w badaniu prze-
prowadzonym wsrod mieszkanek Krakowa zauwazo-
no istotna, dodatnia zalezno$¢ pomiegdzy piciem wodki
w okresie okoto 20 lat przed zachorowaniem, a ryzy-
kiem zachorowania na raka piersi kobiet przed 50 ro-
kiem zycia [41]. Harvey i wsp. wykazali najwicksze ryzy-
ko zachorowania na raka piersi w grupie kobiet spozy-
wajacych alkohol w miodym wieku [42]. Badania
przeprowadzone przez Engera i wsp. wskazuja, ze
u kobiet po menopauzie alkohol zwigksza ryzyko wysta-
pienia gléwnie estrogeno- i progesteronozaleznej po-
staci raka piersi [43]. Interesujacym jest réwniez fakt, iz
wsrdd kobiet wypijajacych 3 i wigcej drinkéw dziennie, ry-
zyko wzgledne zachorowania na raka piersi szacuje si¢ na
okolo 2, podczas gdy ryzyko wzgledne, zwiazane z naraze-
niem na promieniowanie jonizujace, powstale w wyni-
ku eksplozji bomby atomowej w Hiroshimie, oszacowa-

no na 3 [44]. Zaréwno podczas 8-ego Kongresu Mig-
dzynarodowego Towarzystwa Badafi Biochemicznych
nad Alkoholizmem (ISBRA), w trakcie sympozjum na
temat wptywu alkoholu i innych czynnikoéw ryzyka na za-
chorowanie na raka piersi, jak i podczas organizowane;j
przez Swiatowa Organizacje Zdrowia Concensus Confe-
rence on Nutrition and Cancer, ktora odbyta si¢ w Stutt-
garcie (Niemcy) uznano, iz wplyw alkoholu na ryzyko za-
chorowania na nowotwor ztosliwy piersi jest umiarkowa-
ny [22].

Alkohol a nowotwory jelita grubego

Przeglad badan epidemiologicznych, przeprowadzo-
nych na przestrzeni lat 1957-1991, wskazuje, na to, ze al-
kohol jest czynnikiem etiologicznym raka jelita grube-
go u ludzi [45]. W meta-analizie, opartej na 27 badaniach
opublikowanych pomiedzy 1966 a 1989 rokiem, catkowi-
te ryzyko zachorowania na nowotwor jelita grubego spo-
wodowane alkoholem oceniono na 1,10 [46]. Wyniki ba-
dan p6zniejszych nie sa jednak tak zgodne. Nie stwierdzo-
no zwigkszonego ryzyka raka okreznicy i odbytnicy
w badaniu kohortowym przeprowadzonym w Szwecji [47].
Retrospektywne badanie wirdéd amerykanskich kobiet wy-
kazato wplyw spozywania alkoholu na wystepowanie raka
odbytnicy, ale nie zauwazono takiego zwigzku w odniesie-
niu do nowotworéw okreznicy [48]. Badanie kohortowe
przeprowadzone w Holandii wykazato zwigkszone ryzyko
zachorowania na raka okreznicy u obu plci, a na raka
odbytnicy tylko u m¢zczyzn [49]. Natomiast badanie prze-
prowadzone w Stanach Zjednoczonych wykazato u mez-
czyzn zwigkszenie ryzyka rozwoju raka okreznicy, zwiaza-
nego z piciem alkoholu [50]. Nie stwierdzono wptywu
napojow alkoholowych (gléwnie wina) na zachorowanie
na raka jelita grubego w badaniu retrospektywnym we
Wioszech [51]. Podsumowujac, uwaza sie, ze przewlekle
picie alkoholu, nawet w matych ilosciach (10-40 g dzien-
nie), szczegdlnie w postaci piwa, powoduje 1,5-3,5-krotny
wzrost ryzyka zachorowania na raka odbytnicy, w mniej-
szym stopniu na raka okreznicy u obu plci, gtéwnie jed-
nak u mezczyzn [22]. Podczas cytowanej weze$niej Con-
sensus Conference on Nutrition and Cancer ustalono, ze
codzienne spozywanie alkoholu w iloSci powyzej
20 g zwigksza ryzyko zachorowania na raka jelita grubego
[22].

Alkohol a nowotwory trzustki

Nadmierne spozywanie alkoholu jest jedna z przyczyn
wystepowania zapalenia trzustki [53, 54]. Z kolei zapa-
lenie trzustki zwigksza ryzyko zachorowania na raka tego
narzadu [53-55]. Wplyw alkoholu na zachorowanie na ra-
ka trzustki byl przedmiotem wielu badan epidemiologicz-
nych. Wyniki wigkszosci badan retro- i prospektywnych
nie potwierdzaja zwiazku pomiedzy nadmiernym spozywa-
niem napojow alkoholowych, a wystgpowaniem raka
trzustki [52]. Jednakze dwa badania kohortowe: jedno
przeprowadzone w Norwegii, oparte na 63 przypadkach
raka trzustki [22], drugie w Stanach Zjednoczonych, opar-
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te na 56 przypadkach raka trzustki, jak réwniez trzy bada-
nia retrospektywne, wykazaly wplyw alkoholu na zachoro-
wanie na nowotwory trzustki [52].

Alkohol a nowotwory gruczolu krokowego

Tonnesen i wsp., w badaniu kohortowym obejmuja-
cym grupe 15214 alkoholikéw plci meskiej, prowadzo-
nym przez 12,9 lat, wykazali nieznaczny wplyw alkoholu
na zachorowanie na nowotwory gruczotu krokowego [56].
W badaniu retrospektywnym przeprowadzonym przez
Mettlina i wsp., obejmujacym 371 mezczyzn chorych na
raka prostaty i 371 os6b z grupy kontrolnej, nie zaobser-
wowano zwigzku pomiedzy spozyciem piwa, wina i likie-
réow, a wystepowaniem raka gruczotu krokowego [57].
Réwniez Talamini i wsp. w badaniu retrospektywnym,
oceniajacym 166 chorych na raka prostaty i 202 mezczyzn
z grupy kontrolnej, nie stwierdzili zalezno§ci miedzy pi-
ciem wina, a zachorowaniem na raka gruczotu krokowego
[58]. Réwniez w Polsce, Pawlega i wsp., analizujac grupe
76 mezczyzn chorych na raka gruczotu krokowego w ba-
daniu retrospektywnym, nie wykazali zaleznosci pomigdzy
spozywaniem wodki, a wystgpowaniem raka prostaty [59].
Breslow i wsp., analizujac wyniki badan epidemiologicz-
nych (retro- i prospektywnych) w latach 1971-1996, nie
stwierdzili znaczacego wplywu alkoholu na zachorowa-
nie na raka gruczolu krokowego u 0séb spozywajacych
niewielkie lub Srednie iloSci napojow alkoholowych [60].
Wigkszo§¢ analizowanych badan nie oceniata ryzyka wy-
stepowania raka prostaty u osob pijacych duze iloSci alko-
holu [60].

Alkohol a nowotwory innych narzadéw

Badania epidemiologiczne wykazaly rowniez wplyw prze-
wleklego spozywania alkoholu na powstawanie nowotwo-
row zlosliwych o innej lokalizacji niz opisano powyzej
(rak zotadka, ptuc, pecherza moczowego, oraz czerniak
skory). Jednakze wyniki tych badan sg kontrowersyjne
i nie dostarczaja wystarczajacych dowoddw na to, ze dtu-
gotrwale picie alkoholu zwicksza ryzyko zachorowania
na powyzsze nowotwory [22].

Reasumujac wydaje si¢, ze zredukowanie ilo$ci wypi-
janego alkoholu mogtoby w pewien sposob wplynaé na
zmniejszenie zachorowalno$ci na nowotwory, szczeg6lnie
gornej czesci przewodu pokarmowego i uktadu oddecho-
wego, a takze watroby. W odniesieniu do innych nowotwo-
row rola alkoholu jako czynnika patogennego pozostaje
nadal niejasna. A zatem w celu precyzyjnego ustalenia
zaleznoSci pomiedzy spozywaniem alkoholu, a wystepowa-
niem nowotwordw ztoSliwych, jak réwniez petnego po-
znania patomechanizméw, poprzez ktére etanol wplywa
na karcynogenezg, powinny by¢ przeprowadzone dodatko-
we badania epidemiologiczne i laboratoryjne.
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Ultrasonografia z zastosowaniem techniki ,,kolorowego” Dopplera
w diagnostyce chorych leczonych z powodu
nowotworow narzadow plciowych kobiecych

Mariusz Bidzinski

W artykule omdéwiono mozliwosci diagnostyki z uzyciem techniki ,,kolorowego” Dopplera. Na podstawie dostgpnego pi-
Smiennictwa przedstawiono dotychczasowe wyniki badan z wykorzystaniem tej metody diagnostycznej w przypadkach raka szyj-
ki i trzonu macicy, guzow jajnika i cigzowej choroby trofoblastycznej. Przedstawiono potencjalne zalety oraz ograniczenia tej
techniki obrazowania tkanek. Nalezy podkresli¢, ze metoda ,,kolorowego” Dopplera znalazla swoje uznane miejsce wsrod tech-
nik diagnostycznych, szczegolnie w ocenie rozleglosci ognisk przetrwalej cigzowej chorobie trofoblastycznej oraz w roznicowa-
niu guzow jajnika.

The significance of colour doppler ultrasonography of patients with gynaecological malignancy

The paper presents the value of colour Doppler ultrasonography and ilustrates the possibilities of this method in cases of ce-
rvical and endometrial carcinoma, ovarian tumours and persistent trophoblastic disease, according to recent literature re-
ports. It also discusses the controversies and limits of this particular diagnostic method. Power Doppler technique was intro-
duced as a new generation of colour Doppler ultrasonography. Although colour Doppler ultrasonography is a useful diagno-
stic tool in most cases of gynaecologic malignancies, significant role in the improvement of ovarian tumours differentiation and
in the evaluation of the extent of pathological lesion in cases of persistent trophoblastic disease has been clinically proven. The
new technique — power Doppler — allows a better visualisation which helps to distinguish between malignant and benign ova-
rian tumours than routine colour Doppler ultrasonography. Power Doppler eliminates ,,alising” phenomenon, which is some-
times the reason for unclear interpretation of examination results. In case of cervical cancer colour Doppler ultrasonography
plays only a limited role, as it leads to the detection of only some 42-54% of the tumour vessels. It appears that patients wi-
thout tumour blood flow are at a low risk of lymph node metastases. In cases of endometrial cancer patients, normal and ab-
normal resistance and the pulsatility index thresholds were 0,5 and 1,0. Until now there is no consensus as to the assessment
of colour Doppler ultrasonography applicability in cancer lesions of the uterine corpus. In persistent trophoblastic disease co-
lour Doppler ultrasonography allows to determine a number of chemotherapy courses and might replace arteriography for the
detection of small uterine lesion.

Stowa kluczowe: , kolorowy” Doppler, rak szyjki macicy, rak trzonu macicy, guzy jajnikdw, cigzowa choroba trofobla-
styczna

Key words: colour Doppler ultrasonography, cancer of the cervix, cancer of the uterine corpus, ovarian tumours, gesta-
tional trophoblastic disease.

W ciagu kilku ostatnich lat dokonat si¢ istotny postep
w technikach ultrasonografii Dopplerowskiej, a stato si¢ to
mozliwe dzigki zastosowaniu do oceny badanych struktur
nowej metody zwanej Dopplerem mocy.

Zjawisko Dopplera polega na zmianie czestotliwosci
fali pod wplywem ruchu Zrddta fali lub ruchu obiektu od-
bijajacego t¢ falg. Badanie to zostalo wprowadzone do
praktyki klinicznej w 1977 roku i pozwalalo nie tylko na
okreslenie struktury sonograficznej guza, ale takze na

Klinika Nowotworéw Narzadow Piciowych Kobiecych
Centrum Onkologii-Instytut w Warszawie

uwidocznienie bogatego patologicznego unaczynienia
w jego wnetrzu. Istota pomiaru jakoSciowych wskazni-
kow przeplywu oparta jest na zasadzie ,,neovaskularyza-
cji” w tkance nowotworowej. Naczynia powstajace we
wnetrzu guza pozbawione sg warstwy mieSniowej oraz
wykazuja liczne potaczenia tetniczo-zylne, co powoduje
pojawienie si¢ charakterystycznych cech przeplywu we-
wnatrz naczyniowego.

Zasadniczymi parametrami oceny przeplywu sa:
wskaznik pulsacji (PI - pulsatility index), wskaznik oporu
(RI - resistance index) i wskaznik skurczowo-rozkurczowy
(8/D systolic/diastolic ratio).
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Badanie ,,kolorowym” Dopplerem ma jednak swoje
ograniczenia. Najwazniejszym jest zaleznoS¢ od kata inso-
niacji, tzn. kata zawartego pomiedzy wiazka ultradzwie-
kow a kierunkiem przeptywu krwi. Drugim znaczacym
ograniczeniem jest trudno$¢ w odrdznieniu ,,szumu” tla,
od faktycznego wolnego przeptywu. Kolejna wada jest
wystepowanie zjawiska , alising” czyli artefaktu uniemoz-
liwiajacego w pewnych sytuacjach okreslenie predkosci
i kierunku rejestrowanego przeptywu. Zdarza si¢ to naj-
czeSciej w przypadku, gdy czestotliwos$¢ powtarzania im-
pulsow jest zbyt mata w stosunku do predkosci ruchu
struktury odbijajace;j.

Obrazowanie tkanek przy pomocy Dopplera mocy
stalo si¢ proba wyeliminowania tych ograniczen. Bada-
nie to odzwierciedla amplitude przesunigcia Dopplerow-
skiego bez szacowania predkosci przeplywu. Przewaga
Dopplera mocy polega na nawet siedmiokrotnej poprawie
czuto$ci badania w stosunku do badania ,,kolorowym”
Dopplerem oraz braku zjawiska ,,alising”. Wynik bada-
nia takze nie zalezy od kata insoniacji.

Celem pracy jest omowienie przydatnosci badania
z uzyciem ,,kolorowego” Dopplera w diagnostyce wybra-
nych nowotwor6éw kobiecych narzaddw plciowych.

Rak szyjki macicy

Zastosowanie technik ,,kolorowego” Dopplera w diagno-
styce raka szyjki macicy to okres ostatnich kilku lat. Pierw-
szymi wigkszymi opracowaniami byly prace Changa i wsp.
[1] oraz Hsieh i wsp. [2]. Niestety wykrywalno$¢ naczyn we
wnetrzu guza wynosi od 42,6-54%, co sprawia, ze metoda
ta nie jest czulym narzedziem diagnostycznym. Natomiast
bardzo przydatne informacje kliniczne uzyskano w przy-
padkach, w ktorych udalo si¢ uzyska¢ pomiary przeply-
wow naczyniowych. Okazalo sie, ze w tych przypadkach
stwierdzono u 33,3% chorych zmiany przerzutowe w we-
zlach chtonnych. Dla poréwnania, u chorych, u ktérych
nie udalo si¢ uwidocznié przeplywoéw w guzie, przerzuty
stwierdzono tylko w 5,7% przypadkéw. Zaobserwowane
roznice zwigzane byly ze znamiennie wigkszg liczba komo-
rek nowotworowych bedacych w fazie proliferacji (faza
S i G2M cyklu komoérkowego) i czestszym wspoOtistnie-
niem infekcji HPV DNA w komorece.

Srednie wartosci RI w naczyniach guza wynosily 0,51
+/- 0,11 i wahaly si¢ od 0,30 do 0,79. Pomiary przeptywow
w tetnicach macicznych nie odbiegaly od normy i wynosi-
1y srednio 0, 75 +/- 0,05 dla wskaZnika RI. Zmiany warto-
Sci RI nie byly uzaleznione od rozmiaru guza, co dowodzi,
ze w przypadkach r.sz.m. zaburzenia przeplywéw naczy-
niowych sg bardzo dyskretne.

Takze w publikacji Cartera [3] nie wykazano istot-
nych statystycznych réznic w pomiarach PI i RI w gru-
pach chorych z r.sz.m. oraz kobiet z nie nowotworowymi
zmianami szyjki macicy. Jedyna znamienng r6znice po-
mi¢dzy obiema grupami chorych (p<0,0001) zaobserwo-
wano w przypadku zastosowania dwustopniowej klasyfika-
cji przeplywow: prawidiowe i nieprawidiowe. W pracy tej
zwrOcono uwagg na roznice w wartosciach predkosci skur-
czowej krwi w tetnicy macicznej w zaleznoSci od wieku

chorych (przed i po menopauzie). Po menopauzie obser-
wowano zmniejszenie wartosci tego parametru. Dotych-
czasowe wyniki badan z zastosowaniem techniki ,,.kolo-
rowego” Dopplera u chorych na r.sz.m. nie s3 jednoznacz-
ne i w zwiazku z tym trudno jest obecnie ustali¢ wskazania
do wykonania tego badania w tej jednostce chorobowe;.

Rak trzonu macicy

Wigkszos¢ autordw podkresla wysoka przydatnos¢ techni-
ki ,,kolorowego” Dopplera do r6znicowania mi¢dzy zmia-
nami fagodnymi i zio§liwymi w endometrium. Dla raka
trzonu macicy przyjeto graniczne wartosci jakoSciowych
parametréw przeplywéw: RI<0,5 oraz PI<1,0. Kurjak [4]
na podstawie tak zdefiniowanych kryteriow rozpoznawat
raka blony §luzowej macicy u 91,4% kobiet, u ktorych
wystapil epizod krwawienia z macicy w okresie menopau-
zy. Develioglu i wsp. [5] potwierdzili w badanej grupie
39 chorych zalezno$¢ pomiedzy niskimi warto§ciami RI
i PI, a glebokoScia naciekania mig$niowki macicy. Jed-
nocze$nie podkreslono, ze czynnikami niezaleznymi deter-
minujacymi gleboko$¢ naciekania sa wiek chorych (po-
wyzej 60 r.z.) i niska dojrzato$¢ histopatologiczna nowo-
tworu — G3.

W innych opracowaniach jednak mozliwosci réznico-
wania cech klinicznych i histologicznych nowotworu przy
pomocy oceny przeplywéw Dopplerowskich nie potwier-
dzily si¢ [6, 7]. Hata i wsp. [6] badali wspotczynniki kore-
lacji pomigdzy nastepujacymi parametrami przeplywu:
maksymalna predkoscia skurczowa i wspoiczynnikiem
oporu oraz glebokoscia nacieku mig$nia macicy, liczba
przerzutowo zmienionych weztow chionnych oraz typem
histologicznym nowotworu. Zadna z badanych cech nie
byta zalezna od wartoSci parametrow przeplywu naczy-
niowego. Duza rozbieznos$¢ przedstawionych wynikow
stanowi podstawe do prowadzenia dalszych badaf, moga-
cych ustali¢ faktyczna warto§¢ tej techniki diagnostycz-
nej u chorych na r.t.m.

Guzy przydatkow

W zwiazku z brakiem wiarygodnych technik diagnostycz-
nych r6znicujacych zmiany tagodne od ztosliwych, leczenie
guzOw przydatkOw stanowi powazny problem. Poniewaz
znaczna cz¢$¢ tych patologii dotyczy mtodych kobiet, bar-
dzo istotnym stalo si¢ poszukiwanie nowych metod dia-
gnostycznych, mogacych precyzyjnie rozpoznawaé guzy
NOWOtWOrowe.

Ultrasonografia dopochwowa od wielu lat jest uzywa-
na w diagnostyce guzow przydatkdw, jednak zar6wno czu-
tos¢, jak i specyficzno$¢ tej metody, pozostaje daleka od
doskonatosci. Potencjalne znaczenie techniki ,,kolorowe-
go” Dopplera upatruje si¢ w poprawie obu tych parame-
trow. Jednak juz pierwsze publikacje nie potwierdzily tych
nadziei. Fleischer i wsp [8] poréwnali specyficzno$¢ obu
technik ultrasonograficznych (ultrasonografia dopochwo-
wa — TVS i ultrasonografia z uzyciem ,,kolorowego” Dop-
plera — CDS) w grupie 96 kobiet z rozpoznanymi guzami
przydatkoéw. W analizowanej grupie chorych u 43% cho-



rych bardziej specyficzna okazatla si¢ technika CDS,
u 41% chorych obie metody byly rownie specyficzne, na-
tomiast w grupie 10 chorych uznano wyzszo$¢ TVS. Dla
poprawy wartoSci metody stosowano rozne punkty od-
ciecia w ocenie RI oraz PI. Najczesciej jednak powtarza-
jacymi si¢ wartoSciami granicznymi sa: dla RI<0,5
i PI<1,0 [9-11]. W wickszosci opublikowanych opraco-
wan podkresla si¢ ,,zachodzenie na siebie” wartosci RI
i PI w guzach tagodnych oraz ztosliwych, co wyraznie ob-
niza czutos¢ i specyficzno$¢ metody [12, 13]. Hata i wsp.
[13], oceniajac wartosci RI oraz maksymalnej predkosci
skurczowej w histologicznie zdefiniowanych nowotwo-
rach jajnik6w, nie stwierdzili znaczacych rdznic tych para-
metréw, ani w przypadkach zmiennoSci histologicznej,
ani poszczegOlnych stopniach zaawansowania nowotworu.
Toka¢ [14], w publikacji dotyczacej oceny analizy prze-
plywow naczyniowych jako czynnikéw predykeyjnych prze-
rzutéw do wezidw chtonnych, nie znalazt istotnych zalez-
noéci. Hamper i wsp. [15] w roku 1997 opublikowali
wstepne opracowanie, w ktorym do oceny przeplywow
uzyli Dopplera mocy. W 8 z 10 analizowanych przypad-
kow stwierdzili mozliwos$¢ oceny przeplywu w guzie je-
dynie przy pomocy Dopplera mocy. Potwierdzalo to wcze-
$niejsze obserwacje, ze szczegdlnie w guzach torbielowa-
tych mozliwo$¢ uwidocznienia przeplywow technika
kolorowego Dopplera uzyskujemy w okoto 60% przypad-
kéw [16]. Polaczenie obrazu CDS i stgzefi markeréw no-
wotworowych, m.in. CA-125 moze podnieS¢ czulos¢ i spe-
cyficznos$¢ obu metod. W pracy Chuo i wsp. [10] wykaza-
li, ze potaczenie tych metod podnosi czutosé
i specyficznos¢ do 100%, przy zalozeniu progu odcigcia
dla RI<0,5 i CA-125>65U/mL.

Brown i wsp. [17] podkre§laja, ze dodatkowym ele-
mentem, roznicujacym guzy lagodne od ztoSliwych, moze
by¢ stwierdzenie charakterystycznego wcigcia w fali roz-
kurczowe;j. Cecha ta jest jednak bardzo czgsto obserwowa-
na w zmianach fagodnych.

Dotychczasowe oceny techniki ,,kolorowego” Dop-
plera do ro6znicowania guzow jajnika sg interesujace i po-
zwalaja mie¢ nadziej¢, ze kolejne badania, wykorzystu-
jace Dopplera mocy jako uzupelniajaca metode diagno-
styczna, poprawia trafnos$¢ rozpoznan.

Przetrwala ciazowa choroba trofoblastyczna (PTD)

Znaczenie oznaczen 3 hCG w diagnostyce i monitoro-
waniu terapii PTD nie podlega dyskusji, jest to metoda
najbardziej precyzyjna dla okreslenia obecnosci w organi-
zmie tkanki trofoblastycznej. Trudno$¢ jednak polega na
wykryciu lokalizacji ogniska patologicznego, szczegOlnie
w przypadku jego niewielkich rozmiaréw. Od precyzyj-
nego stwierdzenia umiejscowienia zmiany moze zaleze¢
podjecie decyzji o wyborze wlasciwej metody leczenia.
Kohorn i wsp. (18) podkreslaja, ze warto$¢ graniczna
hCG, ponizej ktorej trudno jest stwierdzi¢ ognisko PTD,
zaréwno metoda CDS jak i MRI (magnetic resonance
imaging), to 700 mIU/mL.

W pracach Longa i wsp. [19] oraz Maymona i wsp
[20] podkresla si¢ znaczenie wartosci PI<1,5 jako cha-

rakterystycznej dla PTD. Autorzy ci uwazaja, ze wartos$¢
PI ponizej 1,1 moze charakteryzowaé guzy oporne na
chemioterapie.

Z kolei Hsieh i wsp. [21] na podstawie wartosci RI
prognozuja ilo$¢ kurséw chemioterapii, koniecznej do
uzyskania prawidtowych wartosci p hCG. U chorych,
u ktorych wartosci RI wynosity powyzej 0,75 +/- 0,06 na
poczatku leczenia, ilo$¢ kurséw chemioterapii nie przekra-
czala 5. Wiecej niz 5 cykli leczenia uzupetniajacego wyma-
galy kobiety, u ktorych Srednia warto§¢ RI wynosita 0,47
+/-0,14.

Bidzinski i wsp. [22] wykazali zalezno§¢ pomigdzy
stezeniami  hCG, a wartoSciami RI w naczyniach guza.
Zaleznosci takiej nie wykazali w odniesieniu do uzyska-
nych wspolczynnikow pulsacii.

Bardzo istotna cechg techniki ,,kolorowego” Dop-
plera jest jej nieinwazyjnos¢. Pozwala ona zastapic arterio-
grafie tetnic miednicy mniejszej w doktadnym zlokalizo-
waniu ogniska choroby w mie$niu macicy [23].

WykrywalnoS$¢ patologicznych ognisk trofoblastu
w macicy za pomocg techniki ,.kolorowego” Dopplera
waha si¢ od 72-86% [24, 25].

Dalsze badania, szczeg6lnie z zastosowaniem Dop-
plera mocy, moga postuzy¢ dla jeszcze bardziej precyzyj-
nego okreslania ognisk PTD w macicy oraz prawdopo-
dobnie wypracuja doktadniejsze kryteria, na podstawie
ktorych mozna bedzie przewidywaé oporno$¢ guza na cy-
tostatyki.
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Przeszczepialne nowotwory
Jjako model doswiadczalny do badania procesu przerzutowania
i efektywnoSci leczenia przeciwprzerzutowego

Joanna Wietrzyk, Adam Opolski, Czestaw Radzikowski

Przeszczepianie mysich doswiadczalnych nowotworow, a takze komdrek ludzkich linii nowotworowych, pochodzgcych z ho-
dowli in vitro, myszom o oslabionej odpornosci immunologicznej, stanowi dostepny, ale i ograniczony model doswiadczalny,
stosowany w badaniach nad procesem nowotworowym, w tym nad mechanizmem wzrostu progresywnego i przerzutowania.
W pracy przedstawiono przeglgd pismiennictwa oraz wlasne wyniki, dotyczgce wplywu drogi przeszczepienia doswiadczalne-
go nowotworu (lokalizacji guza pierwotnego) na dynamike jego wzrostu, lokalizacje przerzutow, a takze na efektywnosc lecze-
nia przeciwnowotworowego i przeciwprzerzutowego. Przedyskutowano zalety i ograniczenia modeli uzyskiwania natural-
nych i eksperymentalnych przerzutow, a takze modelu ortotopowego przeszczepiania komdorek nowotworowych.

Transplantable tumors
as a study model of the biology of cancer progression and the effectiveness of antimetastatic therapy

Transplantable mouse tumors and human tumor cells grown in immunodefficient mice are widely used as experimental mo-
dels in the studies on biology of cancer, including mechanisms of cancer progression and metastasis. The role of tumor cells
implantation route and subsequent site of primary tumor growth on dissemination and distribution of metastases is described
and discussed. The varying efficacy of antineoplasmatic treatment, depending on the primary tumor growth and its subsequ-
ent dissemination, is emphasized. Various models of natural and experimental metastases are described, including models of
orthotopic growth of transplanted tumors.

Stowa Kkluczowe: przeszczepialne nowotwory, implantacja ortotopowa, angiogeneza nowotworowa, terapia
antyangiogenna, terapia przeciwnowotworowa, ksenoprzeszczepy, myszy bezgrasicze
Key words: transplantable tumors, ortothopic implantation, tumor angiogenesis, antiangiogenic treatment, antitumor

therapy, xenotrasplantations, athymic mice

Pomimo znacznego postepu w dziedzinie onkologii, doty-
czacego precyzji metod diagnostycznych i rokowniczych
oraz miejscowego i systemowego leczenia, problemem
pozostaja przerzuty nowotworowe, trudno dostepne dia-
gnostycznie, czesto niewrazliwe na leczenie. W okresie
diagnostycznej dostgpnosci guza pierwotnego, nowotwor
zwykle jest rozsiany [1]. Z obserwacji klinicznych wynika,
ze w trakcie leczenia przerzuty dostepne diagnostycznie,
zaleznie od ich lokalizacji, moga ulega¢ regres;ji lub tez
przeciwnie, progresji. Zaobserwowano np. u kobiet z ra-
kiem piersi, wyzsza wrazliwo$¢ na leczenie przerzutow
zlokalizowanych w skorze i wezlach chlonnych w porow-
naniu z przerzutami do kosci i ptuc [2].

Wykorzystujac nowe techniki badan na poziomie ko-
morkowym i molekularnym, poznano znaczenie oddziaty-

Zaktad Immunologii Nowotworéw, Instytut Immunologii i Terapii
Doswiadczalnej PAN im. L. Hirszfelda, we Wroctawiu

wan miedzykomorkowych, role czynnikdw wzrostowych,
czasteczek adhezyjnych, enzymow proteolitycznych, a tak-
ze udzial r6znych komponentéw uktadu odpornosciowego
W rozwoju procesu nowotworowego i w mechanizmie
przerzutowania. Badania te potwierdzaja zlozono$¢ proce-
su przerzutowania oraz wskazuja na potrzebe poszukiwa-
nia modelu do§wiadczalnego in vivo, w ktérym mozliwe
byloby analizowanie odtworzonych etapow tego procesu.

Jednym z najwazniejszych czynnikdw warunkujacych
progresywny wzrost nowotworu jest heterogennos¢ po-
pulacji komoérek nowotworowych, bedaca konsekwencja
niestabilno§ci w ekspresji gené6w warunkujacych ich
zmienny fenotyp. Mimo wplywu réznych czynnikow §ro-
dowiskowych, zdolnych do niszczenia wrazliwych komoérek
nowotworowych, czy eksponowania ich na leki o r6znym
mechanizmie dziatania, cz¢§¢ komdrek nowotworowych
moze przetrwaé presje czynnikdw selekcyjnych. Przezy-
wacé moga komorki zdolne do opuszczenia guza pierwot-



nego i zapoczatkowania kaskady wydarzen prowadzacych
do wzrostu w formie przerzutu [3]. W guzach rozwijaja-
cych si¢ w r6znych narzadach u myszy, selekcjonowane sg
subpopulacje komorek, m.in. przez ich zdolno$¢ do proli-
feracji w okreSlonym Srodowisku. W obrebie tej populacji
komorki moga charakteryzowacé si¢ zmienng zdolnos$cia
do tworzenia przerzutéw, w tym o okreSlonej, wybidrczej
lokalizacji [4] oraz zr6znicowanym fenotypem, zwigza-
nym z przerzutowaniem [3, 5, 6].

,Uwolnione” z guza pierwotnego komodrki nowo-
tworowe, dzieki zmieniajacym si¢ oddzialywaniom adhe-
zyjnym moga migrowaé w kierunku nowowytworzonych
naczyn krwionos$nych. Dzigki dziataniu enzyméw proteoli-
tycznych, zachodza zmiany w strukturze macierzy pozako-
morkowej, ulatwiajace m.in. przemieszczanie si¢ komorek
i powstanie nowych naczyn, charakteryzujacych sie¢ zwigk-
szong przepuszczalnoscig. Utatwia to intrawazacje, czyli
przedostanie si¢ komorek nowotworowych do Swiatta na-
czynia. Przemieszczajace si¢ z pradem krwi czy limfy,
przezywajace komdrki nowotworowe, moga opuscic §wia-
tlo naczynia (ekstrawazacja), inicjujac w sprzyjajacych
warunkach wtérny wzrost nowotworowy w formie prze-
rzutu. Srodowisko narzadu docelowego moze sprzyjac
ujawnieniu potencjatu proliferacyjnego i tworzeniu prze-
rzutu [1, 3].

Trwaja poszukiwania udoskonalonych modeli do-
$wiadczalnych, ktore pozwolilyby na doktadne §ledzenie
poszczegdlnych faz procesu nowotworowego i przerzuto-
wania oraz na badanie efektywnosci leczenia przeciwprze-
rzutowego [7]. Jednym z podej$¢ badawczych jest uzyski-

Innym stosowanym podejsciem badawczym jest prze-
prowadzanie do§wiadczen na zwierzetach o obnizonej re-
aktywnos$ci ukladu odpornos$ciowego, u ktorych rosna
takze immunogenne nowotwory syngeniczne i allogenicz-
ne [10]. Wykorzystuje si¢ takze techniki przeszczepiania
ortotopowego, tzn. wszczepianie komoérek nowotworo-
wych do naturalnego dla nich §rodowiska tkankowego,
czy tez narzadowego [11].

W niniejszej pracy podano przeglad modeli doswiad-
czalnych stosowanych w badaniu mechanizmu procesu
przerzutowania oraz zwr6cono uwage na poznane nowe
potencjalne cele dla terapii przeciwnowotworowej i prze-
ciwprzerzutowe;.

Wedtug D. R. Welch'a, model do§wiadczalny in vivo,
majacy na celu poznanie mechanizmu procesu przerzuto-
wania, powinien spelnia¢ dwa podstawowe warunki wyni-
kajace z teorii Pageta [12] o ziarnie i glebie (“seed and so-
il”): 1/ uzyte komorki musza posiadaé zdolnos¢ do prze-
rzutowania — zakotwiczenia si¢ i proliferacji (ziarno); 2/
komorki te beda proliferowacé w naturalnym, korzystnym
dla nich srodowisku narzagdowym (gleba). W zaleznosci od
drogi wszczepienia komorek nowotworowych, uzyskujemy
przerzuty tzw. ,eksperymentalne” (sztuczne) lub ,,sponta-
niczne” (naturalne) [13].

Przerzuty eksperymentalne
Dla uzyskania przerzutow eksperymentalnych, komorki

nowotworowe wprowadza si¢ bezposrednio do krwiobie-
gu (Tab. I). Po iniekcji dozylnej (i.v.) cze§¢ komorek no-

Tab. I. Przyklady lokalizacji przerzutéw eksperymentalnych po podaniu myszom golym komérek ludzkich nowotworéw bezposrednio do krwiobiegu

Droga podania Nowotwor Lokalizacja przerzutow PiSmiennictwo
gléwna towarzyszaca

Tetnica szyjna Rak piersi, czerniak Mozg, kosci, szpik kostny - [16,17]

Zyta ogonowa boczna Rozne Pluca - [11]

Zyta ogonowa boczna Rak gruczotu krokowego Kosci: kregi ledzwiowe, Pluca [18,19]

+ zamkniecie zyly czczej miednica, udo

Zyla wrotna Rak jelita grubego Watroba - [11]

Sledziona Rak jelita grubego, zotadka Watroba Nerki, wezly chionne, [20]

pecherzyki nasienne
Serce — lewa komora Rak piersi Mozg Nerki, ptuca [16]

wanie wysokoprzerzutujacych wariantow przeszczepial-
nych nowotworéw, przy zastosowaniu metody selekc;ji
subpopulacji lub klonéw o wysokim potencjale przerzuto-
wym. Przyktadem jest metoda przeprowadzania kolejnych
pasazy komorek izolowanych z przerzutéw plucnych, np.
komoérek mysiego czerniaka B16, pasazowanych na prze-
mian in vitro iin vivo (i.v.) [8]. Pewna modyfikacje tej tech-
niki wprowadzili autorzy pracujacy nad uzyskaniem wy-
sokoprzerzutujacej odmiany komérek mysiego raka sutka,
linii 16/C. Corbett i wsp. przeszczepiali fragmenty ptuc,
pochodzace od myszy z rosnacym podskdrnie (s.c.) no-
wotworem, pod skore myszy — biorcy. Uzyskano w ten
sposob podlini¢ komoérkowa, ktora w 70-100% tworzyta
przerzuty w ptucach i w ok. 30% w weztach chionnych [9].

wotworowych przezywa w krazeniu i zasiedla narzad,
w ktorym moze si¢ rozwija¢ ognisko nowotworowe. Model
ten nie uwzglednia istotnego etapu zlozonego i wieloeta-
powego procesu przerzutowania — uwalniania komoérek
nowotworowych z guza pierwotnego do naczyn krwiono-
$nych i limfatycznych [szczegdly oméwiono w pracach:
14,15]. W Tabeli I przedstawiono mozliwosci uzyskania
przerzutow eksperymentalnych o réznej lokalizacji zalez-
nej od miejsca wprowadzenia komoérek nowotworowych
do krwiobiegu. Dla otrzymania przerzutéw (np. raka pier-
si lub czerniaka) zlokalizowanych w mézgu wykorzystywa-
ne jest wstrzyknigcie do tetnicy szyjnej lub do lewej komo-
ry serca [16, 17]. Iniekcja komorek roznych nowotworow
do zyly ogonowej bocznej najczesciej prowadzi do zasie-
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dlenia ptuc [11]. Gdy dodatkowo zostanie podwiazana
zyla czcza — wprowadzone komorki (raka gruczotu kroko-
wego) czesciej zasiedlaja kosci niz ptuca [18, 19]. W celu
uzyskania przerzutéw do watroby (np. komorek rakow
przewodu pokarmowego, gruczotu krokowego lub innych)
komorki nowotworowe wstrzykuje si¢ do zyly wrotnej lub
do §ledziony [11, 20].

W pracach doswiadczalnych (w tym i wiasnych) z za-
stosowaniem ksenoprzeszczepdw ludzkiego raka jelita
grubego myszom bezgrasiczym stosowano iniekcje doSle-
dzionowe (i.s.), dzieki ktéorym mozna wykaza¢ zdolnos¢
komorek tego nowotworu do tworzenia przerzutow w wa-
trobie [20]. Podnoszone sa jednak zastrzezenia zwigzane
ze stosowaniem tej drogi wprowadzania komoérek nowo-
tworowych. Dotycza one przede wszystkim obserwowane-
go czesto przeptywu komorek nowotworowych zyla wrot-
ng bezposrednio do watroby, bez rozwoju guza pierwotne-
go w §ledzionie, a co za tym idzie, opuszczenia istotnego
etapu w wielostopniowym procesie przerzutowania [21,
22]. Komoérki nowotworowe, ktore zostaly wprowadzone
do bogato unaczynionego miazszu §ledziony, zasiedla¢
moga watrobe¢ nie dzigki swoistemu tropizmowi narza-
dowemu, ale raczej dzigki czopowaniu naczyn krwiono-
$nych watroby. Dlatego tez model ten okresla si¢ raczej
modelem zasiedlania niz przerzutowania [23] lub mode-
lem eksperymentalnego przerzutowania, zblizonym do
iniekcji dozylnej [24]. Niektorzy autorzy podkresélaja jed-
nak przydatno$¢ podania doSledzionowego, zwlaszcza dla
zbadania zdolnoSci komorek nowotworowych do koloni-
zacji watroby. Okazuje si¢, ze np. w przypadku ludzkiego
raka nerki podanego i.s. myszom bezgrasiczym, nie po-
wstajg przerzuty w watrobie [25], natomiast komorki linii
ludzkiego raka okreznicy CX-1, podane w ten sam sposob,
juz w ciagu 30 sekund po podaniu obecne sa w zatokach
zylnych watroby, tworzac ogniska przerzutowe. Okoto
0,5% tych komorek opuszcza watrobe, zasiedlajac ptuca,
co jest, jak si¢ przyjmuje, nastgpstwem szczegOlnych wia-
Sciwosci komorek nowotworowych [24]. Wykazuja one
zrdznicowang zdolno$¢ do przezycia w mikrokrazeniu wa-
trobowym, do przylegania do §rodbtonka naczyn krwiono-
$nych watroby oraz do migracji i proliferacji w Srodowisku
miazszu watroby, prawdopodobnie ze wzgledu na zrdzni-
cowang wrazliwo$¢ na dzialanie cytotoksyczne komoérek
uktadu odporno$ciowego w watrobie (np. komoérek Kupf-
fera) [24].

Przerzuty naturalne (spontaniczne)

Przerzuty naturalne, tzw. spontaniczne, uzyskuje si¢ po
przeszczepieniu komoérek nowotworowych podskdrnie
(s.c.), domig$niowo (i.m.) lub do narzadu, z ktoérego po-
chodzi nowotwor (ortotopowo), co umozliwia §ledzenie
poszczegolnych etapdw ztozonego procesu przerzutowa-
nia.

Do do$wiadczen z zastosowaniem np. komorek raka
jelita lub pluc wykorzystuje si¢ takze wstrzyknigcie pod
torebke nerki (src) [26]. Jednakze, Srodowisko, jakie
stwarza si¢ w ten sposob komorkom nowotworowym, nie
moze zastapi¢ miejsca, w ktérym rozwijaja si¢ one natu-

ralnie. Dynamika wzrostu miejscowego i zdolnos§¢ do
tworzenia przerzutdw odbiegaja od warunkoéw natural-
nych, ktore spetnione sa w przypadku przeszczepu orto-
topowego [27].

Najczestszym miejscem wszczepiania komdrek no-
wotworowych w celu otrzymania przerzutéw spontanicz-
nych jest tkanka podskdérna. W wyniku podskornego prze-
szczepienia ludzkich komoérek nowotworowych myszom
bezgrasiczym, dochodzi do rozwoju nowotworu w miejscu
wszczepienia, jednakze bardzo rzadko dochodzi do rozwo-
ju przerzutow [28].

Wobec napotykanych trudnosci w uzyskaniu dogod-
nego modelu dla przerzutéw spontanicznych, po prze-
szczepieniu komoérek nowotworowych podskdrnie, czy
pod torebke nerki, opracowano model ortotopowy, w kto-
rym zawiesing komdrek nowotworowych lub fragment
guza umieszcza si¢ w narzadzie, z ktdérego nowotwor pier-
wotnie si¢ wywodzi (Tab. II) [29]. Najwickszy wktad w ba-
dania dotyczace doskonalenia technik przeszczepiania
nowotwordw i w konsekwencji opracowania modeli prze-
szczepOw ortotopowych nowotwordw doswiadczalnych
wlozyli naukowcy z grupy Fidlera [7, 28, 30, 31] oraz z gru-
py Hoffmana [29]. Stosuje si¢ dwie zasadnicze metody
wykonywania przeszczepdw ortotopowych: wstrzykiwa-
nie zawiesiny komorek nowotworowych oraz, uwazana
za doskonalsza, metoda mikrochirurgiczna, polegajaca
na wprowadzaniu i umocowaniu (np. przez wszycie) w od-
powiednim narzadzie skrawkéw guza nowotworowego
(SOI - surgical orthotopic implantation). Zaleta tej ostat-
niej techniki jest zachowanie oddziatywan miedzykomor-
kowych we wprowadzanych fragmentach guza nowotwo-
rowego [23, 29, 32, 33]. Szczegbtowy opis modeli ortoto-
powych dla réznych typéw nowotworéw oraz lokalizacje
przerzutéw przedstawiono w Tabeli II.

Szczegdlnym modelem doswiadczalnym, w ktorym
uzyska¢ mozna oddzialywanie ludzkich komdrek nowo-
tworowych z ludzka tkanka otaczajaca nowotwor, jest
przeszczepianie ludzkich komérek czerniaka myszy bez-
grasiczej, ktorej wczesniej przeszczepiono fragment ludz-
kiej skory. W takich warunkach rozwija si¢ guz nowotwo-
rowy, wykorzystujacy ludzkie §rédbtonki. Mysie Srodbton-
ki widoczne sa tylko na obrzezu przeszczepionego
fragmentu skory. W ten sposdb uzyskano wyzszy odse-
tek przerzutow w plucach w por6éwnaniu z konwencjo-
nalnym ksenoprzeszczepem ortotopowym [34]. Metoda ta
ograniczona jest tylko do przeszczepiania nowotworow
wywodzacych si¢ ze skory.

Wykazano, ze komorki nowotworowe przeszczepia-
ne ortotopowo rdznig si¢ dynamika wzrostu miejscowego
1 rozwojem przerzutow w poroéwnaniu do komorek prze-
szczepianych podskdrnie [28, 29]. Przyktady zréznicowa-
nej lokalizacji przerzutow mysich nowotwordw, zaleznej
od umiejscowienia guza pierwotnego, zestawiono w ta-
beli IIT (dane pochodzace z doswiadczen wtasnych). Gu-
zy nowotworowe, rosnace pod skdra, otoczone sa torebka
facznotkankowa, ktorej nie obserwuje si¢, gdy ten sam
nowotwor przeszczepiony jest ortotopowo [28, 29]. Po-
nadto obserwuje si¢ ich ubozsze unaczynienie, by¢ moze
zwigzane z obnizonym wytwarzaniem czynnikéw angio-



Tab. II. Przyklady zastosowania modeli ortotopowych w badaniach nad biologia procesu nowotworowego i przerzutowania

Pochodzenie Miejsce transplantacji Przerzuty PiSmiennictwo
nowotworu
Jama ustna Dno jamy ustnej Ptuca [46]
Okreznica Sciana jelita — wstrzykniccie zawiesiny komérek Niski procent — watroba, wezly chfonne [47]
Btona surowicza lub podsurowicza $ciany jelita §lepego Watroba, wezly chionne, karcinomatoza jamy [22,23,48,49]
lub okreznicy — wszycie skrawkow guza brzusznej
Zotgdek Blona podsurowicza
- wstrzykniecie zawiesiny komorek Wezty chionne (7%) [23]
- wszycie skrawkow guza Wezly chtonne (100%), watroba (70%), pluca, [23,50]
trzustka, nadnercza, nerki, rozsiew otrzewnowy
Watroba Watroba Wezly chionne, piuca, rozsiew otrzewnowy [51]
Sutek Poduszeczka tluszczowa sutka — wstrzykniecie zawiesiny ~ Wezly chionne, ptuca [16]
komorek lub wszycie skrawkow guza
Jajnik Pod torebke jajnika — wszycie skrawkow guza Otrzewna, jelito grube, sie¢ [52]
Ptuca Oskrzela — wstrzykniecie zawiesiny komorek Brak przerzutow [53]
Jama oplucnej — wstrzyknigcie zawiesiny komorek Brak przerzutow [54]
Ptuco — wszycie skrawkow guza Drugie ptuco, regionalne i odlegte wezly chfonne [27]
Zyta ogonowa boczna — wstrzykniecie zawiesiny komérek Pluca, serce, watroba [44]
Trzustka Miazsz trzustki — wstrzykniecie zawiesiny komorek lub Naciekanie $ciany zotadka i dwunastnicy [45,55]
wszycie skrawkow guza przerzuty: watroba, §ledziona, wezly chlonne
regionalne i odlegle, nadnercza, przepona
Gruczol krokowy  Miazsz bocznego plata prostaty - wstrzyknigcie Moczowody, pecherz moczowy, pecherzyki [19,33,56]
zawiesiny komorek lub wszycie skrawkow guza nasienne, pluca, wezly chtonne
Nerka Pod torebke nerki lub do miazszu nerki — wstrzyknigcie Pluca, przepona, wezly chionne, watroba, [25,38]
zawiesiny komorek trzustka, pecherzyki nasienne
Pecherz Sciana pecherza moczowego — wszycie lub przyklejenie Regionalne wezly chionne, watroba, trzustka, [57]
MOCZOWY skrawkow guza przepona, pluca, sie¢
Oplucna Jama oplucnej — wszycie skrawkow guza Pluca, watroba [58]
Czerniak, Skora — §rodskornie Pluca, wezly chtonne, mozg [59]
czerniak oka Komora oka — wstrzyknigcie zawiesiny komorek
Neuroblastoma Nadnercze — wstrzyknigcie zawiesiny komorek Brak przerzutow [60]
Migsak koSci Kos¢ piszczelowa — wstrzyknigcie zawiesiny komorek Pluca, regionalne i odlegte wezly chtonne, [61]
(osteosarcoma) lub wprowadzenie skrawkow guza watroba

gennych (np. bFGE VEGF czy 1L-8) [35-37] oraz obnizo-
ng produkcja enzymdw proteolitycznych, uczestniczacych
w degradacji macierzy pozakomoérkowe;j [3, 25, 37, 38].
Stosujac model ludzkiego raka nerki, przeszczepianego
myszom bezgrasiczym, wykazano, ze produkcja urokinazo-
wego aktywatora plazminogenu (u-PA) jest obnizona
w guzach rosnacych podskornie, w poréwnaniu z guza-
mi rosnacymi w nerce i przerzutami powstajacymi w na-
stepstwie rozwoju guza po przeszczepie donerkowym [38].
Podobne zaleznosci obserwowano dla kolagenazy I'V [39]
i Zzelatynazy [40]. W wyjasnianiu obserwowanych rdéznic

bierze si¢ pod uwage m.in. szczeg6lne cechy fibroblastow
pochodzacych z r6znych narzadéw. Wykazano, ze hodow-
la in vitro komorek ludzkiego raka nerki z fibroblastami,
pochodzacymi z r6znych narzadéw myszy, prowadzi do
obnizenia (w przypadku fibroblastow skornych) lub zwigk-
szenia (W obecnosci fibroblastow pochodzacych z nerki
lub ptuc) wytwarzania w/w czynnikéw. Wyniki tych do-
$wiadczen wyraznie wskazuja na waznos$¢ uwzglednienia
udzialu mikroSrodowiska, otaczajacego rozwijajacy si¢
nowotwor, w wyborze modelu uzywanego do badan nad
procesem nowotworowym.

Tabela III. Preferencje narzadowe w lokalizacji przerzutow
w zaleznoS$ci od zastosowanej drogi podania mysich komoérek nowotworowych*

Nowotwor Lokalizacja przerzutow w zaleznosci od drogi podania
s.c ip. iv. is. src ortotopowa
rak sutka wezly watroba pluca watroba pluca, pluca
16/C chtonne pluca §ledziona
§ledziona watroba
czerniak pluca pluca, nerki pluca watroba pluca, pluca
B16 watroba §ledziona,
§ledziona watroba
rak ptuc Lewis  pluca §ledziona pluca watroba §ledziona pluca, serce
LL, watroba
rak okreznicy — wezly Sledziona pluca watroba Sledziona wezly cht.,
C38 chionne watroba watroba

* na podstawie wiasnych, niepublikowanych danych
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Ludzkie komérki nowotworowe pochodzace z raka
zoladka, przeszczepione ortotopowo myszom bezgrasi-
czym, wykazuja wyzszy poziom glikoproteiny-P, zwiaza-
nej z opornoscia wielolekowa, niz te same komorki po
podaniu ektopowym [32]. Jesli komorki pobrane z prze-
rzutu watrobowego hodowano in vitro, ekspresja gliko-
proteiny-P obnizala si¢ stopniowo do poziomu obserwo-
wanego w komorkach linii wyjSciowej. Sugeruje to, ze
na poziom wytwarzania tego bialka moga wywieraé
wplyw czynniki obecne w Srodowisku okolonowotworo-
wym. Moze to stanowi¢ jedno z wyja$nien zr6znicowania
wrazliwosci komorek nowotworowych na terapie w za-
leznosci od lokalizacji pierwotnego ogniska nowotworowe-
go [7, 41-43].

Zar6owno na modelu mysiego (CT-29), jak i ludzkie-
go (KM12L4) raka okre¢znicy, przeszczepianego myszom,
a wiec zaréwno w ukladzie syngenicznym i ksenogenicz-
nym, wykazano, ze efekt terapii przeciwnowotworowej
zalezny jest od bezposredniego srodowiska, w ktorym roz-
wija si¢ nowotwor. Stwierdzono zr6znicowang wrazliwos¢
na doksorubicyng (DXR) i 5-fluorouracyl (5-FU) myszy
obarczonych tymi nowotworami, rosnacymi po wszcze-
pieniu r6znymi drogami. Przerzuty watrobowe, obserwo-
wane zarOwno po przeszczepie ortotopowym, jak i po po-
daniu i.s., okazaly si¢ niewrazliwe na DXR i 5-FU. Zmia-
ny nowotworowe rozwijajace si¢ w ptucach, po iniekcji
komorek nowotworowych i.v., byly oporne tylko na DXR.
Natomiast guzy rosnace podskornie okazaly si¢ wrazliwe
na ten lek. Z kolei guzy pierwotne w §ledzionie (po poda-
niu i.s.) i w jelicie (po przeszczepie ortotopowym) wykaza-
ty wyzsza wrazliwos¢ na leczenie 5-FU niz DXR [7].

Zrbdznicowang wrazliwo$¢ na terapie przeciwnowo-
tworowa, zalezna od drogi wszczepienia nowotworu, zaob-
serwowano rowniez w innych modelach mysich przeszcze-
pialnych nowotworéw, a mianowicie w czerniaku B16F-10
i raku ptuc Lewis [Wietrzyk i wsp. 1999, dane niepubliko-
wane]. W do§wiadczeniach tych kojarzono podawanie cy-
tostatyku (cyklofosfamid, 100mg/kg, jednorazowo — CY)
z preparatem antyangiogennym — genisteing (100mg/kg
przez 10 kolejnych dni).

U myszy obarczonych czerniakiem B16F-10, rosna-
cym po podaniu dozylnym lub §réddskérnym (ortotopo-
wym), zastosowane programy leczenia okazaly si¢ podob-
nie skuteczne. Po dozylnym podaniu komorek czernia-
ka, stosowanie CY prowadzilo do 38% zahamowania
rozwoju kolonii nowotworowych w ptucach. Stosowanie
genisteiny powodowalo 27% zahamowanie liczby prze-
rzutéw w ptucach. Natomiast skojarzone leczenie, tj. po-
danie CY, a nastepnie genisteiny, powodowalo 66% zaha-
mowanie rozwoju kolonii nowotworowych w ptucach
w odniesieniu do kontroli. Gdy nowotwdr rozwijal si¢
§rodskornie po podaniu ortotopowym, stosowanie CY
prowadzilo do 58% zahamowania wzrostu guza pierwot-
nego, podawanie genisteiny — 42% zahamowania, a skoja-
rzone leczenie prowadzito do 69% zahamowania wzrostu
guza pierwotnego. Po dootrzewnowym przeszczepie no-
wotworu nie obserwowano efektu terapeutycznego ani
CY ani genisteiny stosowanych i.p. oddzielnie. Natomiast
skojarzone leczenie prowadzito do statystycznie istotnego

przediuzenia czasu zycia zwierzat ponad czas zycia nie
leczonej kontroli (22,5%).

U myszy zaszczepionych r6znymi drogami komor-
kami raka ptuc Lewis obserwowano, ze efektywnoS¢ prze-
ciwprzerzutowa stosowania wyltacznie CY i skojarzone-
go podawania CY oraz genisteiny jest wysoka, zar6wno po
dozylnym podaniu komdérek nowotworowych (81 i 85%
zahamowania liczby kolonii w plucach w poréwnaniu do
kontroli), jak i po wszczepieniu podskérnym komoérek
nowotworowych (82 i 87% zahamowania liczby kolonii
w plucach). Jednakze, zdoInoS¢ tych preparatdw, stosowa-
nych systemowo (i.p.), do zahamowania przyrostu masy
guza podskornego jest nizsza (48 1 55%). Podawanie wy-
facznie genisteiny powodowalo wysoka efektywnos$¢ te-
rapeutyczng jedynie w odniesieniu do redukc;ji liczby ko-
lonii w ptucach, po wprowadzeniu komdrek nowotworo-
wych dozylnie (94% redukcji liczby kolonii). Gdy
nowotwor ten wszczepiono podskornie, dziatanie geni-
steiny bylo wyraznie slabsze — liczba kolonii w ptucach
obnizyla si¢ 0 45%, a masa guza pierwotnego o 34%
w poroéwnaniu do wartoSci kontrolnych [Wietrzyk i wsp.
1999, dane niepublikowane].

Stosujac iniekcje dozylna, uznawana jako ortotopowa
droge podania komdrek ludzkiego drobnokomorkowe-
go raka pluc myszom bezgrasiczym wykazano [43, 44], ze
odpowiedZ myszy na stosowanie cisplatyny (CP) lub mito-
mycyny (MMC) r6zni si¢ od odpowiedzi po wszczepieniu
s.c. komorek nowotworowych [44]. W przypadku podania
ortotopowego (i.v.) uzyskano dobry efekt terapeutyczny,
stosujac CP; podanie MMC nie bylo skuteczne. Podobny
typ wrazliwoSci i opornoSci obserwuje si¢ u pacjentow
chorych na raka ptuc. Natomiast po wszczepieniu s.c. ko-
morek nowotworowych, nowotwodr okazat si¢ niewrazliwy
na stosowanie CP, a wrazliwy na MMC [44].

W innym eksperymencie terapeutycznym myszom
bezgrasiczym wszczepiano podskdrnie lub ortotopowo
komorki linii ludzkiego raka trzustki PANC-4. Stosowano
nastepnie MMC lub 5-FU, uzyskujac mato znaczacy efekt
w przypadku guzow rosnacych podskornie. Natomiast
w przypadku guzdw rosnacych ortotopowo, po stosowaniu
5-FU, zahamowanie wzrostu guzéw miejscowych byto
nieznaczne i wynosifo tylko 20% w stosunku do kontroli.
5-FU nie mial réwniez wplywu na rozwdj przerzutow.
Zastosowanie w tym modelu MMC, prowadzito do 54%
zahamowania przyrostu masy guzow pierwotnych, rosna-
cych w trzustce. U zwierzat tych nie stwierdzono obec-
nosci przerzutow w watrobie i w otrzewnej [45].

W ciagu ostatnich lat znacznie pogtebiono wiedze
na temat mechanizmu procesu przerzutowania i mozli-
woSci ingerowania w ten proces, poznajac nowe cele
dla potencjalne;j terapii przeciwnowotworowej, uwzgled-
niajacej dzialanie przeciwprzerzutowe. Jednak w prakty-
ce klinicznej, obecnos$¢ przerzutdéw jest nadal czynni-
kiem zwigzanym ze ztym rokowaniem, m.in. ze wzgledu
na niewrazliwo$¢ w tej fazie rozwoju choroby nowotworo-
wej na stosowane leki i strategie leczenia. Niezwykle waz-
nym wydaje si¢ wigc wzbogacenie aktualnie stosowa-
nych modeli doSwiadczalnych w terapii przeciwnowotwo-
rowej, o nowe modele umozliwiajace glebsze rozumienie



zlozonego procesu przerzutowania oraz badanie nowych
czynnikdw i strategii efektywnego leczenia przeciwprze-
rzutowego.
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Osrodki onkologiczne w Polsce

Rozwoj onkologii na Pomorzu Zachodnim
Alina Jarema, Sabina Mikee

The development of oncology in Polish Western Pomerania

The paper presents the history of oncology within Polish Western Pomerania, a voivodeship with the capital in Szczecin.
Specific anti-cancer treatment began to develop in the area of Polish Western Pomerania as in 1949, initially practically on-
ly in the field of radiation therapy. The first doctor dedicated to oncological treatment in this area was Marian Kantorek, and
it was owing to his efforts that the Voivoideship Cancer Ambulatory in Szczecin opened in 1953. The outpatient clinic deve-
loped, towards the end of the fifties it introduced isotope therapy and in the sixties it was the first in Poland to introduce the iso-
tope afterloading technique.

The year 1964 saw the establishment of a 45-bed ward devoted to anti-cancer treatment within the facilities of the Pomeranian
Medical Academy. In 1972 the previous small city hospital was transformed into an oncological centre with a surgical ward,
a chemotherapy ward and an outpatient clinic. The radiation therapy department has been recently modernised and now of-
fers sophisticated medical treatment to a wide number of patients. Palliative care is provided by a network of ambulatories. The-
re are also 200 beds for stationary hospice care. The most recent innovation is a mammobus which is an immense aid in bre-
ast cancer prophylaxis.

Leczeniem nowotworéw w regionie zachodniopomorskim
zaczeto sie zajmowac w 1949 roku, kilka lat po zorganizo-
waniu polskiego lecznictwa w Szczecinie.

We wrzeéniu 1948 roku w Szpitalu Polskiego Czerwo-
nego Krzyza, p6zniejszym Pafistwowym Szpitalu Klinicz-
nym Nr 1 przy ul. Unii Lubelskiej 1, powotano Zaktad
Radiologii Pomorskiej Akademii Medycznej, ktorego or-
ganizatorem i kierownikiem byt prof. nadzw. dr hab. med.

Czestaw Murczynski. W 1949 roku zainstalowano pierw-
sze aparaty terapeutyczne.

Pierwszym lekarzem zajmujacym si¢ radioterapia
byt lekarz Marian Kantorek, ktory w 1953 roku zorgani-
zowal (istniejaca do dzi§) Wojewodzka Przychodnie
Onkologiczng przy ul. Pifsudskiego 42. Kolejni lekarze
zajmujacy si¢ radioterapia to: Jadwiga i Stefan Gre-
cowie, Zbigniew Marzecki, Kazimierz Naroznik. Pierwszy-

Ryc. 1. Wejscie do pawilonu radioterapii
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Ryc. 3. Uroczyste zebranie Oddziatu Polskiego Towarzystwa
Onkologicznego w Szczecinie; siedza dr Janina Niedziela-Zielifiska
i prof. Zbigniew Marzecki, stoi dr med. Alina Jarema

mi techniczkami radioterapii byly Eugenia Rusiecka, Ur-
szula Cajzner i Jadwiga Kondraciewicz. W 1957 roku
prof. Czestaw Murczynski, dr Jadwiga i Stefan Greco-
wie, dr Zbigniew Marzecki zorganizowali pracownie
izotopowa. W latach szes§¢dziesiatych, z inicjatywy prof.
Czestawa Murczyfiskiego i doc. M. Sypiewskiej, w obliczu
wielu probleméw zwiazanych z leczeniem nowotwo-
row zloSliwych, utworzono konsultacyjny zesp6t onko-
logiczny, ztozony z lekarzy specjalistow i naukowcow.
Nieoceniong rolg w rozwoju onkologii odegrali pato-
morfolodzy, pracujacy pod kierunkiem prof. dr hab. Sta-
nistawa Woyke. Zesp6t Onkologiczny prawie od czter-
dziestu lat w kazdy piatek udziela porad chorym z catego
regionu Pomorza Zachodniego.

Zagadnieniem zastosowania sztucznych izotopéw do
leczenia raka szyjki macicy zajal si¢ w latach sze$édziesia-

tych dr med. Zbigniew Marzecki. Jako pierwszy w Pol-
sce zastosowal technike aplikacji izotopow afterloading
(na razie rgczna), postugujac si¢ najpierw Co-60, potem
Cs-137, metode ta pozniej stosowal dr med. Zdzistaw
Torbe.

W 1964 roku przy Zaktladzie Radiologii Pomorskiej
Akademii Medycznej powstat 45-16zkowy oddziat klinicz-
ny leczenia nowotworow ztoSliwych, prowadzony przez
dr Witolda Lackorzyfiskiego. Na oddziale pracowaly dwie
internistki, p6zniej specjalistki radioterapii onkologicz-
nej — dr Anna Meyer i dr Janina Niedziela-Zielifiska, kto-
re rozpoczely jako pierwsze w regionie zachodnio-
pomorskim leczenie cytostatykami. W 1974 roku utworzo-
no w Pafistwowym Szpitalu Klinicznym nr 1 Klinike
Radioterapii Pomorskiej Akademii Medyczne;j. Jej kie-
rownikiem zostat dr hab. med. Zbigniew Marzecki. Baze
stanowil oddziat kliniczny i dziat napromienian z 3 apara-
tami do terapii kilowoltowej. Zatrudniono po raz pierwszy
mgr fizyki — Barbar¢ Zaborek.

W 1979 roku, w ramach rzadowego programu PR-6,
powolany zostal Specjalistyczny Onkologiczny Zesp6t
Opieki Zdrowotnej przy ul. Strzalowskiej 22. W ten spo-
sob, dotychczasowy niewielki szpital miejski oraz Poradnia
Onkologiczna Wojewodzkiej Przychodni Specjalistycznej
staly sie oSrodkiem onkologicznym z Oddziatem Chirurgii
Onkologicznej i Oddziatem Chemioterapii, oraz miej-
skim Oddziatem Polozniczo-Ginekologicznym.

W 1980 roku rozpoczal prace Oddzial Radioterapii
Onkologicznej, wyposazony w akcelerator Neptun 10 P,
bombe kobaltowa Siemensa, Stabilipan do terapii kilo-
woltowej oraz pierwszy polski symulator. Tutaj przeniesio-
na zostafa Klinika Radioterapii Pomorskiej Akademii
Medycznej. Najskromniej wygladata tzw. cze$¢ 16zkowa
(bez windy), razem z brachyterapia (40 16zek). Wkrotce
zostal oddany (w nowym budynku) oddziat chirurgii onko-
logicznej (40 16zek).

Dzigki uruchomieniu terapii megawoltowej mozli-
we bylo wprowadzenie metod leczenia skojarzonego, co

Ryc. 2. Poczekalnia w Oddziale
Radioterapii
przy Izbie Przyjec



przyczynito si¢ do poprawy wynikdéw terapeutycznych.
W latach osiemdziesiatych nie prowadzono zadnej inwe-
stycji — starzejacy sie sprzet, ciagle awarie spowodowaly
drastyczne wydtuzenie czasu oczekiwania na napromienia-
nia. Nastapit dzief, w ktérym trzeba byto zwrocié si¢ o po-
moc do innych o$rodkéw; pomogli koledzy z Bydgoszczy
i Poznania.

W Zachodniopomorskim Konsorcjum Zdrowia dzig-
ki analizie potrzeb Stuzby Zdrowia, opracowanych przez
dr Michata Kurowskiego i pozyczce z Banku Swiatowego
rozpoczeto rozbudowe onkologii. To byl poczatek drogi.

Prof. Zbigniew Marzecki okreslit potrzeby onkologii
w woj. szczeciniskim, koszalifiskim i gorzowskim, realizacje
inwestycji rozpoczeta mgr Krystyna Pieczynska dyrektor
Regionalnego Szpitala Onkologicznego. Srodki na roz-
budowe pochodzily z Banku Swiatowego (w ramach po-
zyczki), Ministerstwa Zdrowia, Urzedu Wojewodzkiego,
sponsoréw, zbiorek spotecznych (np. z loterii samochodo-
wej). Ostatecznie udalo sie.

Wybudowano nowoczesny pawilon radioterapii. Ra-
dioterapia wyposazona jest w trzy nowe akcelaratory, sta-
ra bombe kobaltowa, system planowania leczenia 3D, to-
mograf komputerowy, dwa nowe symulatory, dwa dwusta-
nowiskowe selektrony do brachyterapii oraz jedno wolne
pomieszczenie dla aparatu megawoltowego (tzw. bun-
kier). Chorzy napromieniani sa hospitalizowani w Od-
dziale stacjonarnym i hotelu przyszpitalnym.

Dzigki staraniom zlikwidowano oddziat miejski po-
tozniczo-ginekologiczny w Regionalnym Szpitalu Onkolo-
gicznym i po remoncie (ze §rodkdw wtasnych) przeniesio-
no tam Oddzial Chemioterapii dzienny i stacjonarny.

Wazng cze$¢ dziatalnoSci stanowi opieka paliatyw-
na. Stata calodobowa pomoc otrzymuje dwustu pod-
opiecznych. Doktor Jadwiga Zwiegincew, konsultant wo-
jewodzki opieki paliatywnej, zorganizowala sie¢ poradni
przy zaktadach opieki zdrowotnej w dawnym wojewodz-
twie szczecifiskim. Obecnie nadal zajmuje si¢ szkoleniami
iwdrazaniem idei WHO w tym zakresie.

Najnowszym nabytkiem dyrekcji jest mammobus, za-
kupiony przez Zachodniopomorskie Towarzystwo Do-
broczynne w Szczecinie i ofiarowany szpitalowi. Realizu-
je niejako ,,misj¢” badaft mammograficznych wsrdd kobiet
mieszkajacych w malych miastach i na wsi. Z tej formy po-
mocy skorzystato juz 2600 kobiet dzieki Zachodniopo-
morskiej Regionalnej Kasie Chorych i samorzadom lo-
kalnym, ktdre optacaja badania mammograficzne.

Dr med. Alina Jarema

Klinika Radioterapii

na bazie Regionalnego Szpitala Onkologicznego
ul. Strzatowska 22, 71-730 Szczecin

Przyjeto do druku: 18 grudnia 1999 r.
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Regionalny Szpital Onkologiczny
ul. Strzatowska 22, 71-730 Szczecin

Dyrektor — mgr Krystyna Pieczyfiska
tel/fax (091) 42-22-397
42-51-401, sekr. 42-51-400

Dyrektor d/s Lecznictwa — dr Sabina Mikee
tel. 42-51-402

Oddziat Chirurgii Onkologicznej
ordynator — dr n. med. Michat Ucinski
tel. 42-51-551

Oddzial Radioterapii i Klinika Radioterapii PAM
p-o. ordynatora i kierownika: dr n. med. Alina Ja-
rema
tel. 42-51-451

Oddziat Chemioterapii
ordynator — dr Malgorzata Foszczyfiska-Kioda
tel. 42-51-501

Oddziat Anestezjologii i Leczenia B6lu Nowotworowego
ordynator — dr med. Maria Szymkowicz-Kowalski
tel. 42-51-561

Pracownia Patomorfologii
kierownik — dr hab. med. Maria Chosia
tel. — centrala 42-51-410

Pracownia Diagnostyki Obrazowej
kierownik — dr Bogna Omachel-Swigtnicka
tel. — centrala 42-51-491

Wojewoddzka Przychodnia Onkologiczna
kierownik — dr Grzegorz Ksiazkiewicz
tel. 488-24-00
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Zalozenia programowe nauczania przeddyplomowego onkologii
w Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloniskiego w Krakowie

Janusz Pawlega

The curriculum of undergraduate medical education in oncology
at the Collegium Medicum of the Jagiellonian University in Krakow

The curriculum is a direct continuation of the efforts of Professor Kolodziejska, who organised the first ever in Poland under-
graduate course of oncology for medical students in 1962 in Krakow. At present the undergraduate oncology course at the Col-
legium Medicum of The Jagiellonian University is designed for 267 hours and divided into 3 parts:

Part 1. Theoretical oncology (127 hours) starting on the second year of studies. Lectures are focusing on: a) aetiology with
aspects of genetics and immunology, b) pathology, c) physical and biological effect of photon and electron beams.

Part 2. Site by site oncology (113 hours). The curriculum is realised during courses of surgery, dermatology, haematology, ga-
strology, pulmonology, endocrinology, gynaecology, head and neck surgery, ophthalmology, neurology, paediatrics and imaging
diagnostics.

Part 3. Cancer care in general practice (clinical oncology) (32 hours). The main task of this course, presented in the last year
of medical school, is a summary of fragmented and, often, confusing knowledge of oncology presented to students during pre-
vious years.

Emphasis is applied to a multidisciplinary approach to cancer treatment with such main topics as: 1) Cancer epidemiology,
prevention, results and control; 2) Recognition of malignancies and investigations required to present the diagnosis of cancer;
3) The correlation between pathology, stage and disease, decision of treatment and prognosis; 4) Basis of radiotherapy; 5) Pal-

liative and supportive care.

All courses are obligatory and evaluation is done by oral or written exam.

W ostatnich latach narosto szereg kontrowersji dotycza-
cych nauczania onkologii na polskich uczelniach medycz-
nych. Pojawily si¢ stwierdzenia, ze wzorce tego ksztalcenia
pochodza z okresu miedzywojennego, a nauczanie onko-
logii trwa zaledwie 6 dni [1].

Tymczasem wedtug danych z lutego 1999 r. na 12
polskich uczelni medycznych w 10 istnieje samodzielna
Katedra, Klinika lub Zakfad Onkologii, a nauczaniu on-
kologii klinicznej poswieca si¢ od 22,5 godzin (Gliwice) do
90 godzin (Gdansk) [2].

Tematy zwigzane z onkologia pojawiaja si¢ w ramach
poszczegodlnych przedmiotéw medycznych, poczawszy juz
od II roku studiéw, zajmujac tacznie w Krakowie 267 go-
dzin, a w Warszawie 240 godzin [3].

Warto przypomnieé, ze pierwsze w Polsce proby na-
uczania przeddyplomowego onkologii zostaly podjete
w 1962 r. z inicjatywy prof. Hanny Kolodziejskiej i do
1974 r. odbywato si¢ ono pod jej kierownictwem w kra-
kowskim Oddziale Instytutu Onkologii [4].

Poczawszy od 1974 r. za realizacje tego nauczania
odpowiedzialna byta H. Gliniska, do 1980 r. Kierownik

Klinika Onkologii CM UJ w Krakowie

Samodzielnego Oddziatu Radioterapii AM w Kra-
kowie, przeksztatconego pdzniej w Klinike Onko-
logii [5].

Bedac jednym z uczniéw i nastepcoéw profesor Koto-
dziejskiej i Glinskiej czuje¢ si¢ w obowiazku przedstawic
aktualny stan nauczania przeddyplomowego onkologii na
Wydziale Lekarskim Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagielloniskiego.

Zalozenia programowe

W nauczaniu onkologii na Wydziale Lekarskim UJ moz-

na wyodrebnié 3 duze dzialy:

1. Onkologia teoretyczna i parakliniczna, rozpoczynajaca
si¢ od II roku studiéw, ktorej poswieca si¢ 127 godzin.

2. Onkologia narzadowa, rozpoczynajaca si¢ na IV roku
studiéw, zajmujaca 113 godzin.

3. Onkologia kliniczna, na VI roku studiéw, obejmujaca
32 godziny.

Obrazuje to Tabela I.
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Tab. I. Organizacja nauczania onkologii w Collegium Medicum UJ

Rok studiow

I. Onkologia teoretyczna i parakliniczna (127 godz.)

1. Biofizyka 1I

2. Patofizjologia 111

3. Patomorfologia riv

4. Immunologia kliniczna v
II. Onkologia narzadowa (113 godz.)

1. Chirurgia 1V, V, VI

2. Dermatologia v

3. Gastrologia v

4. Hematologia v

5. Pulmunologia A"

6.  Endokrynologia VI

7.  Ginekologia V, VI

8. Laryngologia A\

9. Reumatologia A%
10.  Okulistyka A"
11.  Ortopedia VI
12.  Pediatria V, VI
13.  Radiologia v
III. Onkologia kliniczna (32 godz.) VI

Cele i realizacja nauczania onkologii teoretycznej
i paraklinicznej

Celem nauczania onkologii teoretycznej i paraklinicznej

jest przekazanie informacji o:

a) etiopatogenezie nowotworow, facznie z aspektami ge-
netycznymi i immunologicznymi;

b) charakterystyce procesu nowotworowego w oparciu
o obraz patokliniczny;

¢) kryteriach ztosliwosci morfologicznej, stanach i zmia-
nach przedrakowych, podstawach podziatu histologicz-
nego, roli histochemii i immunohistochemii w diagno-
styce i rokowaniu;

d) aspektach fizycznych i biologicznych dziatania promie-
niowania jonizujacego.

Forme realizacji nauczania onkologii teoretyczne;j
1 paraklinicznej w ramach poszczeg6lnych przedmiotow
przedstawia Tabela II.

Cele i realizacja nauczania onkologii narzadowej

Zasadniczym celem onkologii narzadowej jest nauczanie
symptomatologii, diagnostyki, metod leczenia i rokowania

Tab. II. Onkologia teoretyczna i parakliniczna (127 godzin)

Przedmiot Temat Wyktady Seminaria Rok
éwiczenia
Biofizyka Promieniotwdrczosé 12 godz. 3 godz. II
Wplyw promieniowania jonizujacego
na organizm
Radiobiologia
Patofizjologia Zaburzenia wzrostu i zréznicowania 2 godz. 2 godz. 111
tkanek
Patomorfologia Patomorfologia ogdlna i narzadowa 40 godz. 40 godz. vV, v
NowWotworow
Immunologia Aspekty immunologiczne nowotworow 4 godz. 4 godz. A%
kliniczna Immunohematologia
Genetyka Czynniki mutagenne 4 godz. 6 godz. 111
Onkogeny i geny supresorowe
Radiologia Diagnostyka nowotwordw pluc, 2 godz. 5 godz. \%
przewodu pokarmowego,
uktadu moczowego, kosci oraz CSN
Tab. I11. Nauczanie onkologii w ramach chirurgii (41 godzin)
Tematyka Wyktady Seminaria Rok
éwiczenia
Podstawy chirurgii onkologicznej 1 godz. — v
Zasady rozpoznawania i leczenia — 10 godz. v
nowotwordw ztosliwych
Nowotwory przewodu pokarmowego 2 godz. 12 godz. v
Rak sutka — 2 godz. VI
Rak oskrzela i guz Srodpiersia — 2 godz. VI
Rak tarczycy — 1 godz. VI
Nowotwory endokrynologiczne — 1 godz. VI
Nowotwory urologiczne — 4 godz. VI
Nowotwory twarzy i jamy ustnej — 2 godz. VI
Nowotwory narzadu ruchu — 2 godz. VI
Operacje odtworcze i protetyka po operacjach — 2 godz. VI

onkologicznych




w poszczegdlnych umiejscowieniach nowotwordw ztosli-
wych.

Cele te realizowane s3 szczeg6lowo w ramach chirurgii
(Tab. III), choréb wewnetrznych (Tab. IV), pediatrii
(Tab. V), ginekologii (Tab. VI) oraz dermatologii, laryngo-
logii, neurologii, okulistyki i radiologii (Tab. VII).
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Cele i realizacja nauczania onkologii klinicznej

W moim przekonaniu gléwnym celem zajec z onkologii
klinicznej, odbywajacych si¢ na ostatnim VI roku studiéw
lekarskich, jest podsumowanie dotychczas nabytej wie-
dzy o nowotworach zto§liwych, a zwtaszcza o:

Tab. IV. Nauczanie onkologii w ramach choréb wewnetrznych (25 godzin)

Przedmiot Tematyka Wyktady Seminaria Rok
éwiczenia

Gastrologia Nowotwory przewodu 2 godz. 4 godz. v
pokarmowego

Hematologia Biataczki ostre 1 godz. 1 godz. A%
Biataczki przewlekle 1 godz. 1 godz. \%
Szpiczak 1 godz. 1 godz. A%
Chioniak — 1 godz. \%

Pulmunologia Nowotwory ptuc 2 godz. 2 godz. v

Endokrynologia Guzy podwzgorza i przysadki 1 godz. 1 godz. VI
Guzy rdzenia 1 godz. 1 godz. VI
Rak tarczycy 1 godz. 1 godz. VI
Guzy gonad 1 godz. 1 godz. VI
Tab. V. Nauczanie onkologii w ramach pediatrii (12 godzin)

Tematyka Wyklady Seminaria Rok

¢wiczenia

Biataczki i chioniaki u dzieci 1 godz. 1,5 godz. \%

Inne nowotwory u dzieci 1 godz. 1,5 godz. A%

Postepy w leczeniu nowotwordw u dzieci 2 godz. 2 godz. VI

Profilaktyka fizyczna i psychiczna u dzieci wyleczonych 2 godz. 1 godz. VI

Z NOWOtWOrow

Tab. VI. Nauczanie onkologii w ramach pediatrii (12 godzin)

Tematyka Wyktady Seminaria Rok
¢wiczenia

Wstep do onkologii ginekologiczne;j — 1 godz. A%
Karcinogeneza w ginekologii. Nowotwory gruczotu 1,5 godz. 2 godz. VI
piersiowego

Nowotwory sromu, pochwy, szyjki i trzonu macicy 1,5 godz. 2 godz. VI
Nowotwory jajnika — 2 godz. VI
Profilaktyka onkologiczna u kobiet — 2 godz. VI




Tab. VII. Nauczanie onkologii w ramach innych przedmiotéw (25 godzin)

Przedmiot Tematyka Wyktady Seminaria Rok
éwiczenia
Dermatologia Stany przedrakowe, rak skory, 1 godz. 2 godz. v
czerniak
Laryngologia Rak krtani 1 godz. 2 godz. A%
Nowotwory nosa i zatok 1 godz. 1 godz. \"
przynosowych
Nowotwory jamy ustnej, — 1 godz. \%
gardla i §linianek
Neurologia Guzy mozgu i kanatu kregowego 2 godz. 5 godz. A%
Okulistyka Guzy oczodotu, powiek i siatkowki 1 godz. 1 godz. A"
Radiologia Diagnostyka nowotworéw pluc, 2 godz. 5 godz. \Y%

przewodu pokarmowego, ukiadu
moczowego, koci oraz CSN

Tab. VIII. Wyklady z zakresu onkologii klinicznej dla studentéw VI roku

Wydzialu Lekarskiego
Lp. Temat Liczba godzin
1. Epidemiologia nowotwordw zlosliwych, profilaktyka 2
i organizacja walki z rakiem
2. Diagnostyka nowotwordw zfosliwych. Ocena stopnia 2
zaawansowania, wybor taktyki i metody leczenia
3. Wskazania do radio-, chemio- i hormonoterapii 2
4. Postepowanie z chorym w stanie terminalnym 2

Tab. IX. Ankieta dla studentow VI roku Wydzialu Lekarskiego CM UJ

Potrafi¢ rozpoznac Chorego na Odpowiednio ,,x” odpowiednio ,,x”
i skierowa¢ do Tak nie
odpowiedniego
leczenia
1. raka wargi
2. raka jezyka
3. raka Slinianek
4. raka gardfa
5. raka przelyku
6. raka zotadka
7. raka jelita grubego
8. raka pecherzyka zotciowego
9. raka trzustki
10. raka zatok obocznych nosa
11. raka krtani
12. raka pluc
13. czerniaka
14. raka skory
15. raka sutka
16. raka stercza
17. raka jadra
18. raka pracia
19. raka pecherza moczowego
20. raka nerki
21. raka tarczycy
22. chorobg¢ Hodgkina
23. inne chioniaki
24. szpiczaka
25. nowotwor ztosliwy kosci
26. nowotwor zlosliwy tkanek migkkich
217. nowotwor zlo§liwy CSN
28. raka szyjki macicy
29. raka trzonu macicy

30. raka jajnika




Tab. X. Program seminariow i éwiczen z onkologii klinicznej dla stu-
dentéw VI roku Wydzialu Lekarskiego CM UJ

Dzieni Tematyka Liczba
godzin
I a) Optymalne metody diagnostyki i leczenia 2
nowotworow glowy i szyi oraz nowotworéw
urologicznych
b) Demonstracje chorych 4
11 a) Rozpoznawanie i leczenie chfoniakow
Podstawy chemioterapii
b) Demonstracje chorych 4
111 a) Wielodyscyplinarna, zespotowa taktyka 2

rozpoznawania i leczenia raka piersi oraz jajnika
b) Udziat chirurga w diagnostyce i leczeniu nowotworéow 1
¢) Demonstracje chorych
v a) Wskazania do radioterapii 3
b) Opieka paliatywna nad chorymi na nowotwory ztoSliwe

1. epidemiologii nowotworow ztoSliwych, profilaktyce i or-
ganizacji walki z rakiem,

2. zasadach diagnostyki, ocenie stopnia zaawansowania
oraz zespotowym podejmowaniu decyzji o taktyce i me-
todach leczenia,

3. klinicznych podstawach radioterapii,

4. wskazaniach do radio-, chemio- i hormonoterapii oraz
leczenia biologicznego,

5. udziale chirurga w diagnostyce i leczeniu nowotworow,

6. wynikach leczenia nowotworéw zioSliwych,

7. postgpowaniu z chorym terminalnym.

Realizacja powyzszego programu w Collegium Medi-
cum UJ w Krakowie odbywa si¢ w formie 8 godzinnego
cyklu wyktadow oraz 24 godzinnego cyklu seminariow
i éwiczen w bloku 4 dniowym. Tematyke wyktadow obra-
zuje Tabela VIIL

Tematyke seminariow i ¢wiczefi dostosowujemy do
wynikow ankiety, ktéra wypetniaja studenci przed rozpo-
czeciem zajec.

Zakres ankiety obrazuje Tabela IX.

Zasadniczym celem naszych zaj¢¢ praktycznych z on-
kologii klinicznej jest uzupetnienie niedostatkow dotych-
czas nabytej wiedzy (np. w 1999 r. dotyczylo to nowotwo-
row glowy i szyi, nowotwordw urologicznych oraz raka
jajnika). Niezaleznie od tego zajgcia praktyczne dotycza
raka piersi, chfoniakdw, podstaw chirurgii onkologicznej,
radioterapii, chemioterapii oraz medycyny paliatywnej.
Obrazuje to Tabela X.

Zajecia konczg si¢ zaliczeniem testowym, a w przy-
padku jego niepomyS§lnego wyniku egzaminem ustnym.

Podsumowanie

Przedstawiony przez nas program nauczania onkologii
ma na celu przekazanie przysziemu lekarzowi optimum
wiedzy o nowotworach ztoSliwych, pozwalajacego na jak
najwcze$niejsze podejrzenie choroby nowotworowe;j
1 mozliwie jak najszybsze skierowanie do specjalisty, dys-
ponujacego mozliwosSciami skutecznego dziatania diagno-

stycznego i terapeutycznego, przy uniknigciu powtarzania
wiadomosci w i tak przetadowanym programie studiow
medycznych [6].

Doc. dr hab. med. Janusz Pawlega
Klinika Onkologii

Collegium Medicum UJ

31-501 Krakow

ul. Kopernika 19
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1S lat brachyterapii technika afterloading HDR
w Instytucie Onkologii, Oddzial w Gliwicach

Brygida Biatas, Agata Rembielak

The fifteen-year history of High Dose Rate administration with the application
of afterloading at the Department of Brachytherapy in Gliwice

The year 1998 had seen the fifteenth anniversary of the first administration of High Dose Rate with the application of after-
loading (BT HDR AL) at the Department of Brachytherapy of the Gliwice Branch of the Maria Skiodowska-Curie Memorial
Cancer Centre — Institute of Oncology.

The history of BT HDR AL. goes back to the sixties, when it had been developed almost at the same time by a number of dif-
ferent research groups. Widespread interest in BT HDR AL was observed in the late seventies and was probably caused tech-
nical progress especially in the field of equipment and computer treatment planing systems. BT HDR AL shortens the time of
irradiation, enables a precise repetition of the designed dosage, raises the patients' comfort and increases personnel safety, by
limiting the possibility of accidental irradiation. One of the drawbacks of this method is a greater degree of healthy tissue de-
struction, especially of the late phase.

The pioneer of BT HDR AL in Gliwice was Doctor Pawet Rattka, who practically organised and equipped the Department as
well is he developed ,,radotron” machine. At present the Department is absolutely modern and capable of providing all bra-
chytherapy methods, including intravasal brachytherapy; (a unique case-report of brachytherapy for renovascular hypertension

and a follow-up of five other cases), which opens a path for non-oncological usage of radiation therapy.

W marcu 1998 roku uplynelo 15 lat od momentu, kiedy
po raz pierwszy w Polsce w Pracowni Brachyterapii Insty-
tutu Onkologii — Oddzial w Gliwicach zastosowano
w praktyce klinicznej brachyterapie HDR technikg fado-
wania nastepowego, czyli afterloading (BT HDR AL).

Historia BT HDR AL sigga poczatku lat 60-tych.
Technika ta byta rownolegle wprowadzana i udoskonala-
na w kilku oS§rodkach na §wiecie, co wigzato si¢ Scile
z postepem technologicznym w konstrukcji aparatury do
AL. W 1963 roku w Wielkiej Brytanii O'Conel opubliko-
wal opis urzadzenia o nazwie Cathetron, wyposazonego
w Zrédta Co-60 o aktywnoSci nominalnej 1-5Ci. Sr()djamo-
we napromienianie HDR przy uzyciu Cathetronu rozpo-
czal Joslin, poczatkowo jako przedoperacyjne leczenie
raka trzonu macicy, a w 1967 r., wspdlnie ze Smithem,
jako pierwsi zastosowali BT HDR AL w radykalnym le-
czeniu raka szyjki macicy w skojarzeniu z teleradioterapia.
Dwa lata p6zniej pierwsza Srodjamowa aplikacja HDR
AL w Japonii zostata przeprowadzona przez Wakabay-
ashi i wspdtpracownikow przy uzyciu Zrodet Co-60 o ak-
tywnosci nominalnej 20 Ci. Niemcy jako pierwsi przepro-

Samodzielna Pracownia Brachyterapii, Pracownia Radiobiologii Kli-
nicznej
Centrum Onkologii w Gliwicach

wadzili BT Srodtkankowa HDR AL przy wykorzystaniu
aparatury Gammamed firmy Sauerwein. W 1964 roku
Mundinger opisat technike Srodoperacyjnego dotkanko-
wego napromieniania guzéw mozgu. Stosowal on Zrodtia
Ir-192 o aktywnoS$ci nominalnej 120 Ci.

Znaczny wzrost zainteresowania technika BT HDR
AL nastapil w drugiej polowie lat siedemdziesiatych. By-
fo to zwigzane z dalszym udoskonalaniem aparatury AL,
postepem w miniaturyzacji Zrodetl promieniowania, za-
stosowaniem Zrddet oscylujacych i kroczacych, jak rowniez
z rozwojem komputerowych system6w planowania lecze-
nia, umozliwiajacych zwiekszenie precyzji i uzyskania ko-
rzystnych — z punktu widzenia zysku terapeutycznego —
rozktadéw dawki w obszarze guza nowotworowego i ota-
czajacych tkanek zdrowych.

BT HDR AL umozliwia:

— skrocenie czasu napromieniania (minuty),

— zapewnienie duzego stopnia zgodnosci migdzy pla-
nowanym i zastosowanym w leczeniu rozkladem dawki,

— wysoka powtarzalnos¢ aplikacji,

— poprawe komfortu leczenia chorych, prowadze-
nie leczenia takze w warunkach ambulatoryjnych,

— obnizenie narazenia personelu medycznego na na-
promienianie.

Stosowanie brachyterapii HDR AL stwarza jednak
liczne problemy radiobiologiczne. Wysoka moc dawki wy-



bitnie zwieksza ryzyko uszkodzen popromiennych w zdro-
wych tkankach, szczegodlnie tych, ktore reaguja pdZznym
odczynem popromiennym. Z badan radiobiologicznych
wynika, ze wrazliwo$¢ wymienionych tkanek na zmiang
mocy dawki jest znacznie wigksza niz guza nowotworowe-
go i tkanek zdrowych, reagujacych ostrym odczynem po-
promiennym. Zasadniczym problemem w BT HDR AL
staje si¢ wigc dobdr dawki calkowitej i jej podzialu na
frakcje, ze wzgledu na zbyt duze ryzyko podania zaplano-
wanej dawki Zrodlem HDR w sposéb ciagly, w czasie po-
jedynczej ekspozycji. To wlasnie liczba planowanych frak-
cji, dlugos¢ przedzialow czasowych miedzy frakcjami oraz
wysoko§¢ dawki frakcyjnej decyduja o wysokoSci dawki
catkowite;j.

Poczatki stosowania BT HDR AL w Pracowni Bra-
chyterapii Instytutu Onkologii Oddzial w Gliwicach sa
Scisle zwiazane z postacig dr n. med. Pawla Rattki. Jest on
jednym z konstruktoréw urzadzenia do leczenia technika
AL z wykorzystaniem radu, tak zwanego radotronu. Od
lat siedemdziesiatych prowadzit badania nad skuteczno-
Scig leczenia przeciwnowotworowego i ryzykiem powi-
ktan przy stosowaniu Zrodel o Sredniej i wysokiej mocy
dawki u chorych na raka trzonu i szyjki macicy. Dzigki
dr Rattce Gliwice byly jednym z pierwszych oS§rodkow
w Polsce, posiadajacych urzadzenie do pneumatycznej
aplikacji cezu oraz pierwszym oSrodkiem w Polsce i jed-
nym z nielicznych w Europie, ktory stosowat brachyterapie
HDR w oparciu o Zrdédto promieniotworczego kobaltu
Co-60 (1983 rok), a od 1989 roku w oparciu o zrédto kro-
czace Ir-192. Gliwice to pionierski osrodek w Polsce w sto-
sowaniu brachyterapii HDR u chorych na raka szyjki
i trzonu macicy. Zesp6t pod kierownictwem dr Rattki wy-
pracowat oryginalng metode frakcjonowania brachytera-
pii HDR w raku szyjki i trzonu macicy. Na szczegdlna
uwage zastuguje schemat brachyterapii przedoperacyjne;j
w nowotworach narzadu rodnego o niskim stopniu za-
awansowania.

Wprowadzanie brachyterapii HDR w Osrodku Gli-
wickim charakteryzowala duza ostrozno$¢, zaréwno w do-
borze dawek frakcyjnych i dawki catkowitej, jak i w dtugo-
Sci przerw migdzyfrakcyjnych. Majac na uwadze do$wiad-
czenia o§rodkdéw zachodnich stosujacych BT HDR AL,
zwlaszcza tych, ktdre przy stosowaniu jednej frakcji HDR
stwierdzaly znaczny wzrost odsetka pdZnych powiktan po-
promiennych, oraz obserwacje radiobiologiczne Trotta
i Fowlera, dawka catkowita w brachyterapii od poczatku
byla frakcjonowana. Leczenie byto i jest nadal prowadzo-
ne nie tylko przy pomocy aplikatoréw standardowych, ale
takze w oparciu o oryginalne, skonstruowane w Pracowni,
aplikatory oraz ostony narzadéw krytycznych.

Obecnie Samodzielna Pracownia Brachyterapii wy-
posazona jest w najnowocze$niejszy sprzet do aplikacji
zrodetl promieniotworcezych. Stosuje wszystkie dostepne
techniki brachyterapii, a wigc dojamowa, doprzewodowa
i Srodtkankowa. Zakres prowadzonych aplikacji klinicz-
nych obejmuje chorych na raka szyjki i trzonu macicy,
nowotwory przelyku, regionu glowy i szyi, skory, cewki
moczowej, kanatu odbytniczego, sutka, migsaki tkanek
miekkich.

Pracownia Brachyterapii wspodlpracuje takze z kli-
nikami spoza Instytutu Onkologii w Gliwicach, dzigki
czemu mozliwe jest prowadzenie leczenia skojarzonego
w guzach moézgu (wspolnie z Klinikg Neurochirurgii Wo-
jewodzkiego Szpitala Zespolonego w Sosnowcu) oraz
w nadci$§nieniu naczyniowo-nerkowym (we wspolpracy
z Slaskim Centrum Choréb Serca w Zabrzu). Brachytera-
pia znajduje coraz czeSciej zastosowanie w leczeniu scho-
rzen nienowotworowych. Jednym z takich wskazan kli-
nicznych jest napromienianie od wewnatrz zwezonych na-
czyf tetniczych lub zylnych, uprzednio mechanicznie
udroznionych, w celu zapobiegania badz wydtuzenia cza-
su do wystapienia ponownej restenozy.

W dniu 22 pazdziernika 1999 roku w Pracowni Bra-
chyterapii Instytutu Onkologii w Gliwicach przeprowa-
dzono pierwsza w Polsce, a prawdopodobnie pierwsza na
Swiecie donaczyniowg brachyterapi¢ HDR AL Ir-192
u chorej na nadciS$nienie naczyniowo-nerkowe po PTRA,
przeprowadzonym w Slaskim Centrum Chordb Serca
w Zabrzu. Poszerzone naczynie nerkowe napromienio-
no przy uzyciu aplikatora naczyniowego oraz sprzetu i sys-
temu planowania leczenia firmy Nucletron (Holandia).
Podano jednorazowa dawke 15 Gy w odlegtosci 2 mm od
powierzchni aplikatora (przydanka) w miejscu zwezenia
przy zachowaniu 0,5 cm marginesu (calkowita dtugos§¢
napromieniania 2,25 mm). Zabieg przebiegt planowo,
bez powiklan. W Pracowni Brachyterapii w Gliwicach
przeprowadzono juz 5 aplikacji donaczyniowych. Obecnie
trwaja przygotowania do napromieniania naczyi obwodo-
wych konczyny dolnej, a w przysztosci rowniez naczyn
wieficowych. Brachyterapia ma juz ugruntowane miejsce
w terapii nowotwor6w, a dzieki statemu postepowi w na-
ukach medycznych i technicznych znajduje swe zastosowa-
nie w coraz wigkszej liczbie wskazan klinicznych, w tym
rOéwniez pozaonkologicznych.

Dr n. med. Brygida Bialas

Samodzielna Pracownia Brachyterapii

Centrum Onkologii-Instytut im. M. Skiodowskiej-Curie
ul. Wybrzeze Armii Krajowej 15

44 -101 Gliwice

Przyjeto do druku: 21 grudnia 1999 r.
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Varia litteraria

Narodziny Eskulapa

Witold Ziembicki

The birth of Esculapius

GdybySmy chcieli poréwnaé rozwdj intelektualny ludz-
kosci z rozwojem jednostki ludzkiej, to moglibySmy powie-
dzie¢, ze umyst cztowieka pierwotnego byl umystem dziec-
ka. Czlowiek pierwotny nie rozumie otaczajacych go
zjawisk, sitom przyrody przypisuje wiasciwosci nadprzyro-
dzone, podziwia je i korzy si¢ przed niemi, uwazajac kata-
klizmy, wichry, burze i pioruny za objaw istnienia sit wyz-
szych. Personifikuje je, mianuje bostwa. Im to przypisuje
takze choroby. Bo nie moze sobie inaczej wyttumaczy¢
powodu, dla ktorego cztowiek silny i zdrowy zostaje nagle
powalony na loze ciezka niemoca, niemniej jak pojac,
czemu jeden z tej niemocy powstaje, a drugi jej ulega.

Echem tego wyobrazenia, ze choroby zsylane sa
przez bogdw, jest stara legenda grecka o beczce Pandory.
Kiedy Prometeusz ukradl bogom ogief, a ludzie, posiadi-
szy go, stali sic nadmiernie dumnymi, Zeus postanowit
ukarac ich i skruszy¢. Kaze tedy Hefajstosowi ulepi¢ z gli-
ny foremna dziewice, Afrodyta ozdabia jg pigknoscia,
a Atena madroScia, zaczem sam Zeus tchnie w nig zycie
i posyla ja na ziemig¢, dajac jej w wianie zamkni¢ta be-
czuike. Poslubia ja niebawem brat Prometeusza, Epimete-
usz, ktory jednak zapragnat przekonac sie, co tez znaj-
duje si¢ w tajemniczej beczce. Pomimo przestrég Prome-
teusza, ciekawoS$¢ wzieta gore i wieko beczki zostato
uchylone. I oto w tej samej chwili wyfrunely na §wiat i roz-
lecialy si¢ miedzy ludzi najprzerdzniejsze choroby ciata
i duszy. Na dnie beczki jedna tylko rzecz zostata: nadzie-
ja.

Skoro choroby pochodza od bogéw, im jednak oczy-
wiScie znane jest leczenie.

Moc t¢ maja pierwotnie wszyscy bogowie. Pdzniej,
klasyczna starozytno$¢ mianowicie, przypisuje ja niekto-

Witold Ziembicki (1874-1920) — wspotzatozyciel i wiceprezes Polskie-
go Instytutu Przeciwrakowego we Lwowie, prezes Lwowskiego Towa-
rzystwa Lekarskiego.

Procz medycyny klinicznej jego pasja stafa si¢ historia medycyny;
w tej dziedzinie habilitowat si¢ w 1931 roku, a w pie¢ lat pozniej zostat
profesorem tytularnym we Lwowie. Jego bibliografia obejmuje 500
pozycji, z czego ponad 120 przypada na histori¢ medycyny. Zaintere-
sowania naukowe, edytorskie i publicystyczne Ziembickiego byty nie-
zwykle szerokie — obejmowaly biografistyke i bibliografie, histori¢

rym bostwom. Wlasciwym ojcem medycyny staje si¢ Apol-
lo. Nie jest to wybor przypadkowy. Wszak byt to bog Ston-
ca. Znajomo$¢ znamiennego wplywu slofica na zdrowie
ludzkie powtarza si¢ u wielu ludéw starozytnych. On to,
bog Stonca, Apollo salutaris, Phoebus uzdrowiciel, osusza
bagna, zwalcza epidemje. Podanie o we¢zu, Pytonie, moze
by¢ pojete jako obraz walki z zaraza, z zimnicg zwlasz-
cza. Najpierwotniejszy cztowiek kierowat si¢ instynktem,
podobnym do instynktu zwierzgcego i znat z pewnoScia
doskonale warto$¢ promieni stonecznych w zdrowiu i cho-
robie. Znajomo§¢ tego czynnika jest rozpowszechniona
od najdawniejszych czaséw i wchodzi w tradycje. ,, Dove
non entra il sole, entra il medico”, méwi wloskie przystowie.

Apollo obdarzyt tez ludzko$¢ pierwszemi lekami,
a to lekami, zaczerpnigtemi ze §wiata ro§linnego.

» Inventum medicina meum est: Opiferque per orbem

Dicor; et herbarum subjecta potentia nobis”.
(Ovidius, Metamorph.)

aw jednym z przektadéw polskich:

,»Odemnie ma poczgtek lekarska nauka, znam ziota,
wsparcia mego nikt prozno nie szuka”.

Artemida (Diana), siostra Apollina, uwazana byla
za opiekunke kobiet i dzieci. P6zniej taczono ja w jedno
z pochodzacg ze wschodu Ilitja, boginia poroddw.

Pallas Atene wystepuje takze jako bostwo leczace.
Byta ona opiekunka wzroku.

Merkurjusz, aczkolwiek juz w mniejszym stopniu,
nalezal réwniez do bogéw lekarskich. Ziele, przez niego

polityczna, jezykoznawstwo, histori¢ literatury, przyrode, a szczegol-
nie fowiectwo (przez szereg lat byt redaktorem £owca), oraz duzy
zbior recenzji medycznych i literackich. Pozostawil tez w maszynopi-
sie podrecznik historii medycyny w Polsce. Byl jednym z najznakomit-
szych lekarzy-bibliofilow — jego ksiegozbior liczyt 15 000 wolumindw.
Po wojnie objat katedre historii medycyny we Wroclawiu.
Praca, ktora przedrukowujemy, ukazata si¢ we Lwowie w 1936 roku.
Zachowano pisowni¢ oryginalu.

ET



wynalezione, zwane Mercurialis (po polsku Szczyr), miato
te wlasnoS¢, ze meski jego kwiat, podany kobiecie w napo-
ju, zapewnial jej urodzenie chlopca, a zefiski, — dziewczy-
ny. Byly jeszcze i podrzedne bdstwa, ze zdrowiem ludz-
kiem zwiazek majace, jak n. p. Afrodyta, jako opiekunka
zycia plciowego, albo Herakles, opiekun atletow.

Choremu cztowiekowi do porozumienia si¢ z bo-
stwem leczacem trzeba jednak byto poSrednikow. Rola
ta z natury rzeczy przypadla kaptanom. Oni to w epoce
medycyny teurgicznej reprezentuja $wiat lekarski. Zabie-
gi swe przybieraja oni w pozory tajemniczoSci, wsrod cale-
go aparatu zakle¢, §piewow, kadzidet itp.

Gdzie nalezy szuka¢ kolebki tego rodzaju medycyny?
By¢ moze, ze w Indjach. Moze stamtad dopiero czerpali
Egipcjanie, aby wreszcie w tajniki swej wiedzy wtajemni-
czy¢ Mojzesza i Pitagorasa. Hymny Rig-Weda, najstar-
szej ksiegi Swietej indyjskiej, wskazuja juz Srodki lecze-
nia tradu, suchot ptucnych, ukaszenia wgzéw. By¢ moze,
ze lek przed wezem stal si¢ Zrodlem okazywanego mu,
szczegblniejszego kultu. Waz w akcesorjach Eskulapa
wskazywatby, jak chca niektorzy, na wplywy tradycyj indyj-
skich.

Moze nawet sama nazwa ,,Asklepios” pochodzi od
stowa greckiego ,,askalabos”, co oznacza weza, a temsa-
mem byloby reminiscencja odleglych czaséw, charakte-
ryzujacych si¢ kultem bostwa o postaci zwierzgcej (epoka
teriomorfizmu), zastagpionego dopiero p6zniej kultem bo-
ga uczlowieczonego (antropomorficznego). Wedtug tego
przypuszczenia pierwotna postac bostwa stataby sie zcza-
sem jedynie emblematem Asklepiosa, t.j. owym wezem
na jego lasce.

Wiasciwa medycyna grecka wylania si¢ rOwniez z po-
czatkow teurgicznych i zwolna przechodzi w rece Swieckie,
dzwigajac si¢ na zdobyczach empirji. Mityczna postac
Asklepiosa, czyli Eskulapa, zjawia si¢ na przetomie pomie-
dzy grecka medycyna teurgiczna, a empiryczng.

: il
ke Trecmems”,
e o

Prawdopodobiefistwo, ze postaé podobna istniata
istotnie, nie jest wykluczone. Asklepios miat bra¢ udziat
w wyprawie Argonautéw, Homer przedstawia go jako bo-
hatera, krdla tessalskiego i ojca biegtych w sztuce lekar-
skiej: Machaona i Podalirjusza. Wedle podania, Askle-
pios byt to lekarz nad lekarze. ,, Zadna choroba nie moglta
mu si¢ oprze¢”. Taka nadzwyczajna postaé, powolana
w przysziosci do roli boga medycyny, nie mogta jednak uj-
rze¢ Swiatla dziennego na wzor zwyklego Smiertelnika.
Owczesni ludzie nie byliby pojeli, jak mogtaby ona przybyé
na Swiat w sposob naturalny. Trzeba jej byto przypisaé
pochodzenie cudowne. Narodzenie Asklepiosa nalezato
otoczy¢ okoliczno$ciami wyjatkowemi.

Totez narodziny te, to jedna z najpickniejszych le-
gend greckiej mitologji. Znajdujemy ja u Hezjoda, u Pin-
dara, wreszcie w ,, Przemianach” Owidjusza. Osnowa jej,
znana w paru warjantach, jest mniej wi¢cej nastgpujaca:

Ojcem Asklepiosa byt Apollo. Matka — Coronis, cor-
ka Flegjasza ze slynnego plemienia jezdZcow, zwanych
Lapitami, zamieszkujacych okolice jeziora Bebeis w Tesal-
ji. Prowadzili oni walki z Centaurami, do ktorych nalezat
Chiron, stynny z wiedzy lekarskiej i uwazany za prototyp
pedagoga.

Tejto Koronidy brat, imieniem Iksjon, zaproszony
razu pewnego przez Zeusa (Jowisza), zaczal tak natar-
czywie umizgac sie do jego matzonki (Junony), ze gospo-
darz widzial si¢ zmuszonym straci¢ go do piekta, gdzie
przymocowany zostal do toczacego si¢ wiecznie kota, wy-
plecionego z wezdéw. Oto przyktad sankcjonowania przez
mitologi¢ zasad moralnoSci publiczne;.

Coronis byta pigkna. Byla tak piekna, ze sam Apollo
zapatal ku niej mitoscia. Rozpoczely sie zaloty, ktorym
dziewica ulegta. Wszak bogowi oprze¢ si¢ nie mozna,
zwlaszcza, jesli byt nim bog tak wyjatkowy. Nastepstwa
Taski nie daly na siebie dlugo czeka¢. Coronis miala zosta¢
matka. Apollo, nie mogac sam zbyt czgsto przesiadywaé

Ryc. 1. Coronis i Ischys, Sledzeni
przez kruka (ta i nastgpne ryciny
wedlug sztychow W. Goltziusa
(1568-1617)
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przy boku kochanki, obmyslit sobie straznika jej cnoty...
Kazal jej mianowicie pilnowaé — krukowi. A trzeba
wiedzie€ ze kruki byty w onym czasie catkiem biate. Ale
c6z! Nieobecnos¢, chocby kogo$ tak poteznego jak
Apollo, nieraz juz pociagneta za soba zle nastepstwa.
I oto Coronis, moze czujac si¢ zaniedbywana, a moze
nudzac si¢, — zaczela okazywad wzgledy Ischysowi, mto-
demu przybyszowi z Arkadji. Co wigcej: przyrzekta mu
reke... Postanowiono wesele, rozpoczeto juz i przygotowa-
nia do niego, a tymczasem dwoje miodych tez nie prézno-
walo i nie poprzestawato na mitoSci, zwanej p6zniej plato-
niczna...

Kruk, widzac, co si¢ §wieci, leci wiec z ostrzezeniem
do Apolla i przynosi mu fatalng nowine.

Styszqc zbrodnie kochanki, twarz Apolla zbladla,
Rados¢ znikla, laur z czota, lira z rgk wypadia. ..
(,, Przemiany”)

I jak to bywa, pierwszy gniew zostaje wywarty na po-
stancu. Bialy ptak zostal na wieki zmieniony w czarnego,
— otrzymatl barwe zatoby. Glos kruka jest odtad zwiastu-
nem nieszczescia.

Apollo, niemieszkajac, udaje si¢ nad jezioro Bebeis.
Towarzyszy mu siostra jego, Djana. On, przybywszy na
miejsce, zabija z fuku Ischysa, ona zadaje $miertelny cios
niewiernej brata kochance. Ale wtedy Coronis, upadajac
z jekiem na ziemie, wola glosem, pelnym wyrzutu: ,, Apol-
linie! Jezeli juz miala mie spotkac twa zemsta, dlaczegoz
wraz ze mnq ging¢ ma nasze dziecie?” Serce wiec jego na-
glym wzbiera zalem. Przypada do niej, usituje ja cucié, —
naprozno. I kiedy z niej zycie ulecialo, on z fona jej wydo-
bywa zyjace jeszcze dziecko.

To byt Asklepios.

Wydobycie go z fona matki, to pierwsza sectio ca-
esarea post mortem. Trzeba bylo, zeby zabieg ten cudowny
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wykonany byt po raz pierwszy przez boga i zeby ptod,
ktory dzieki temu ocalat, byt pét-bogiem.

Strzala Djany, ktora zabija Koronidg, przedstawia
boéle porodowe. Djana jest bowiem wielka potoznag.

Na tem nie koniec legendy. Apollo oddaje syna na
wychowanie Chironowi, ktéremu podanie przypisuje ta-
kich uczniéw, jak Herakles, Tezeusz, Achilles. Na widok
nowego wychowanka, corka Chirona, Ocyrrhoe, znana
z przepowiadania przyszloSci, zawolata:

Rosnij dziecig kochane na pociechg swiata!
Ty oddalac choroby, ty przediuzac lata,
Ty bedziesz nawet Smierci wydzierac ofiare...

Lecz ci zazdrosc Jowisza srogq zada karg!
(,, Przemiany’”)

Niebaczna! Ledwo to wyrzeklia, w klacz zostala za-
mieniona!

Eskulap ro$nie, przyswaja sobie wiedz¢ mistrza, ba!
przerasta go w sztuce lekarskie;j.

Wszystkich tych, co przybywali do niego, dotknieci
wrzodami, zranieni orezem, czy kamieniem z procy, poraze-
ni gorgcem, lub ubezwladnieni mrozem, — wszystkich ich
pozbawial cierpienia, juzto udzielajgc im troskliwej opieki,
juzto podajgc im napoje zbawienne, juzto stosujgc najroz-
maitsze Srodki lekarskie, juzto wreszcie uciekajgc si¢ do ope-
racji.

(Pindar).

Az w koficu $wiadomos$¢ tego, co widzial i umial,
uniosta Eskulapa za daleko. W zamian za krélewskie ho-
norarjum sprobowat wskrzesi¢ zmartego. Na to nie mogt
jednakze pozwoli¢ dziad jego, a ojciec Apolina, Zeus
wszechwladny, zwlaszcza, gdy Hades, pan podziemi, za-
rzucit Eskulapowi wdzieranie si¢ w prawa boskie i odbie-
ranie mu zmarlych. Zostaje wymierzona kara. Piorun za-

Ryc. 2. Niewierna Coronis ginie, prze-
§ Dbita strzafa. Rycina przedstawia wer-
sje, wedlug ktorej Smier¢ zadaje jej
sam Apollo
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bija obu: i chorego i lekarza, ktory oSmielil sic wyrwac
go z rak Smierci. Tak ziScita si¢ przepowiednia corki Chi-
rona.

Tu koficzy si¢ legenda. Eskulap przechodzi do rzedu
bogdéw. Do godet jego nalezy waz, laska i czara. Cala jego
rodzina, — to uosobione symbole jego sztuki. Zona ma
imie ukoicielki (Epiona). Z cdrek jedna Higiea — symbol
zachowania zdrowia, druga Panacea — wszystko leczaca.
Synowie, to Machaon i Podalirjusz, znani z wojny trojan-
skiej. Pierwszy z nich uchodzi za chirurga, drugi za przed-
stawiciela medycyny wewnetrznej. Oni to rozpowszechnia-
ja kult swego znakomitego ojca. Tworza si¢ konfraternie
zwolennikow tego kultu, czyli Asklepidow. Powstaja Swia-
tynie — przybytki, gdzie chorzy moga szuka¢ pomocy przej-
Sciowej i trwalej. Pierwszorzedne znaczenie ma tu wybor
miejsca: korzystne warunki klimatyczne nadaja ceche
pierwszych uzdrowisk. Wybijaja si¢ na czele stynne osrod-
ki: Kos, Knidos i inne.

Rozwo6j medycyny przerasta sily kaptanow. Staje sie
ona coraz bardziej §wiecka. Coraz liczniejszym lekarzom
przychodzi z pomoca empirja. Medycyna wyswabadza si¢
z wiezOw teurgicznych, wyzwala si¢ z zabobonow i guset
religijnych, schodzi na ziemie, opiera si¢ na spostrzeze-
niach.

I wtedy, jako najznakomitszy uczefi nowego kierun-
ku, zjawia si¢ Hipokrates, wiasciwy Ojciec medycyny.

Legendg o Eskulapie przypominam nie tylko dla jej
pieknej osnowy. Zawiera ona co$§ wigcej. Wytania si¢
z niej, jak z innych, nieSmiertelny duch kultury klasyczne;j,
ktory idzie ku nam poprzez wieki, jak tchnienie ozywcze,
zawsze §wieze, zawsze nowe, pobudzajac do kontemplacji
niezniszczalnego pigkna i niezmierzonej madrosci. Et ha-
ec meminisse juvabit!

¢ Ryc. 3. Apollo oddaje matego Esku-
lapa na wychowanie Chironowi.
Ocyrrhoe zamienia si¢ w klacz
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Listy do redakcji

W sprawie artykutu ,,Historia placowek onkologicznych w Lodzi od 1945”

Szanowny Panie Redaktorze,

W 4 numerze Nowotworéw (tom 49) ukazato si¢ doniesie-
nie pt. ,,Historia placowek onkologicznych w fodzi od
1945” autorstwa p. Beaty Romanowskiej-Pietrasik z Kate-
dry i Zaktadu Historii Medycyny i Farmacji AM w Lodzi.
W doniesieniu tym zostato pomini¢te nazwisko dr n. med.
Danuty Gajl, ktora przyczynita si¢ do powstania i rozwo-
ju tédzkich osrodkéw onkologicznych.

Dr n. med. Danuta Gajl w 1959 r. otrzymata nomina-
cje ministra zdrowia na specjaliste wojewddzkiego dla
miasta L.odzi i wojewddztwa, funkcje t¢ petnita do 1970 r.

Poza statymi konsultacjami merytorycznymi, konsul-
towata projekt budowy nowego osrodka onkologicznego,
a ponadto byla gtéwnym pomystodawca remontu starego
szpitala przy ul. Sterlinga 11 — uruchomionego po remon-

cie w 1962 r. — i zorganizowania w nim OSrodka Onkolo-
gicznego, co umozliwito wyszkolenie kadry przysztych on-
kologdw.

W 1964 r. rozpoczat prace nowoczesny Wojewddzki
Osrodek Onkologiczny przy ul. Gagarina, do ktérego po-
wstania w duzym stopniu przyczynila si¢ dr med. D. Gajl.

W 1965 r. dr n. med. Danuta Gajl otrzymala Hono-
rowa Odznake Miasta Lodzi — w uznaniu Jej zastug dla
rozwoju onkologii t6dzkie;j.

Zwracamy si¢ z pro$bg o wydrukowanie tych infor-
macji w najblizszym numerze Nowotworéw.

Z powazaniem

Prof. dr hab. med. Janina Dziukowa
Prof. dr hab. med. Andrzej Hliniak
Dr n. med. Joanna Makdlska-Kowalska

Odpowiedz

Szanowny Panie Redaktorze,

Prosze uprzejmie o podzigkowanie Panstwu Janinie
Dziukowej, Joannie Makolskiej-Kowalskiej i Andrzejowi
Hliniakowi za uzupetnienie mojego artykutu pt. ,,Historia
placéwek onkologicznych w Y.odzi od 1945” (Nowotwory
1999, 49, zeszyt 4) o niezwykle cenna informacje,
dotyczaca roli i zastug dr n. med. Danuty Gajl dla rozwoju
Osrodka Onkologicznego w fodzi. Zasadno$¢ tego
uzupelnienia w pelni potwierdza prof. Leszek WoZniak.

OsobiScie nie znalam pani dr Danuty Gajl,
a w dostepnych mi Zrdédtach pisanych nie napotka-
fam na informacje dotyczace jej dzialalno$ci na terenie
FLodzi.

Bede wdzigczna Panu Redaktorowi za opu-
blikowanie tego listu w najblizszym numerze Nowotworow.

Z powazaniem

Beata Romanowska-Pietrasiak

Wizyta doktora F. Welscha w Gliwicach

Szanowny Panie Redaktorze,

W Nowotworach (tom 49, zeszyt 4, 1999) i w Monitorze
CO (nr 2, 1999) ukazala si¢ notatka jednakowej tresci
autorstwa p. prof. Z Wronkowskiego o wizycie dr F. Wel-
scha, wicedyrektora NCI (USA) w Centrum Onkologii-In-
stytucie w Warszawie. Byloby moze wiasciwie uzupeinic¢
te notatke o informacje, ze dr Welsch przed przybyciem
do Warszawy wizytowal w dniach 21-24 kwietnia 1999 r.
Centrum Onkologii, Oddzial w Gliwicach. Gos¢ za-
poznal si¢ z gtéwnymi kierunkami badan w oddziale,
zaprezentowanymi w czasie spotkania z pracownikami
nauki oraz zwiedzit nowo wybudowane obiekty Centrum.
Miat takze wyktad na taki sam temat, jak w Warszawie.

Pragne zaznaczy¢, ze Zaktad Biologii Nowotworow gliwic-
kiego oddziatu Centrum Onkologii od wielu lat stale
wspOltpracuje z NCI w zakresie genetyki molekularnej ra-
ka ptuc i nasi pracownicy sa czgstymi gosémi w NCI. Za-
ktad nasz od kilku lat udziela stypendiow dla kolegow
z Biatorusi i Ukrainy w ramach zorganizowanego tu
skromnego funduszu ,,Cooperation Fellowship Fund”.
Dr E Welsch zaproponowat wsparcie finansowe tej inicja-

tywy.

Prof. dr hab. med. Mieczystaw Chorazy

Zaktad Biologii Nowotworow

Centrum Onkologii-Instytut im. M. Sklodowskiej-Curie
Wybrzeze Armii Krajowej 15

44-101 Gliwice
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Sprawozdania

Sprawozdanie z udzialu w 41. Zjezdzie
American Society for Therapeutic Radiology and Oncology (ASTRO)

W dniach od 31 paZdziernika do 4 listopada 1999 r. odbyl
si¢ w San Antonio (Texas) 41 Zjazd ASTRO, jedno z naj-
wickszych spotkan radioterapeutdw i specjalistow z po-
krewnych dziedzin.

Zjazd odbywatl si¢ w Henry B. Gonzales Convention
Center, dysponujacym duzg liczba sal wykladowych rdznej
wielkosci i bardzo obszerng sala wystawowa.

W Zjezdzie uczestniczyli radioterapeuci i zwiazani
z radioterapia fizycy, onkolodzy innych specjalnosci,
przedstawiciele z nauk podstawowych, pielegniarki on-
kologiczne — razem ponad 2 tysigce uczestnikow.

Sesje naukowe obejmowaly tematyke kliniczna, pro-
blemy z pogranicza nauk podstawowych klinicznych
oraz fizycznych i byly prezentowane w formie wyktadow,
spotkan panelowych, r6znych form prezentacji plakato-
wych. Sesja plakatowa, w ktorej brali$my udzial, stanowi-
ta zakoficzenie trzydniowej wystawy plakatow, dawala
mozliwo$¢ pottoragodzinnej dyskusji z zaproszonymi go-
§¢mi i z innymi zainteresowanymi. W czasie trwania tej se-
sji nie bylo innych spotkafi naukowych.

Poziom doniesien byl wysoki — niewatpliwie w wy-
niku bardzo ostrej selekcji recenzenckiej doniesien, zgto-
szonych do prezentacji.

Obok czesci naukowej byta czes¢ dydaktyczna, gdzie
w okoto 100 referatach podsumowano aktualny stan wie-
dzy. Petne materialy z tych sesji, opatrzone rozlegta biblio-
grafia, zawarte sa w pieciu tomach kserogramoéw, co ra-
zem z tomem streszczen (Rad Onc Bio Phys. 45-3-5) opra-
cowan oryginalnych moze by¢ Zrédlem wiedzy i inspiracji
do wtasnych badan.

Na wielkiej przestrzeni wystawowej prezentowaly
swoje ostatnie osiggniecia najbardziej znane firmy kon-
struujace aparaty do radioterapii, do planowania leczenia,
organizacji pracy itp.

Autordw doniesien bylo ponad 500, z wielu krajow —
z przewaga autoréw amerykanskich.

Czym si¢ charakteryzuje stan obecny, w badawcze;j
problematyce zwigzanej z radioterapia, w Swietle prezen-
tacji naukowych przedstawianych na Zjezdzie?

O poziomie naukowym moze m. innymi §wiadczy¢
fakt, ze duzy procent doniesief klinicznych byt wynikiem
badan prospektywnych —w tym gtéwnie I1I fazy (badania
RTOG). Okresla to rangg tych badan i uzasadnia ich ak-
ceptacj¢ przez recenzentow.

Na Zjezdzie tym przedstawiliSmy na sesji plakato-
wej opracowanie pt.: The influence of the overall treat-
ment time on the outcomes of radiotherapy of laryngeal

cancer. The results of the multicenter randomized — pha-
se III clinical trial

W doswiadczeniu brali udzial koledzy z dziewieciu
oSrodkéw — Warszawa I, Warszawa 11, Lublin, £.6dz, Po-
znaf, Bydgoszcz, Opole, Wroctaw i Kielce.

Wykazano, ze skrocenie catkowitego czasu radiotera-
pii chorych na raka krtani o jeden tydzieh daje 8%
poprawy 3-letniej wyleczalnoSci w poréwnaniu z lecze-
niem dotychczas stosowanym. Wynik ten oparty na obser-
wacji 395 chorych zostal uzyskany przy wzroscie toksycz-
noSci dobrze tolerowanej przez chorych. Wynik badania
stal si¢ podstawa do wprowadzenia nowego schematu le-
czenia do codziennej praktyki w trzech oS§rodkach biora-
cych udziat w do§wiadczeniu. Pozostale osrodki przygoto-
wuja si¢ do wprowadzenia tego schematu.

Referat otwierajacy sesje oryginalnych doniesien sta-
nowil podsumowanie wieloletnich badan prospektywnych
nad skuteczno$cia metody frakcjonowania nazywanego
»concomitant boost”. Randomizowane badanie wykaza-
fo lepsze wyniki leczenia tym sposobem frakcjonowania
niz stosowanie konwencjonalnego sposobu frakcjonowa-
nia o okofo 9% przy zwigkszonych, ale w granicach to-
lerancji, wezesnych odczynach popromiennych. Wyniki
te sa niemal identyczne z wynikami uzyskanymi w naszym
doswiadczeniu prezentowanym na Zjezdzie (zysk tera-
peutyczny 8%) oraz z niedawno opublikowanymi wyni-
kami dwoch wielkich badan europejskich (EORTC,
Dahanca 5-7).

Wszystkie te opracowania podsumowuja doswiad-
czenia ostatnich lat w radiobiologii klinicznej — okresu,
ktory zaznaczy si¢ w historii radioterapii pod wzgledem
organizacji badan klinicznych, tworzenia zespotéw ba-
dawczych, priorytetu badan prospektywnych. W dziedzinie
radioterapii praktycznej okre§lono obecne granice mozli-
woSci leczenia oraz postulat ciagloSci raz rozpoczetej ra-
dioterapii.

Obserwacje z wiekszosci doswiadczen klinicznych
zmierzaja do koficowych wnioskdw wskazujacych na to, ze
metoda zmian w schematach frakcjonowania mozna uzy-
ska¢ okoto 10 procentowy zysk terapeutyczny w grani-
cach mozliwej do zaakceptowania toksycznoSci. Mozna
przypuszczad, ze beda podejmowane proby opracowania
schematow o podobnej skutecznosci, ale o mniej skompli-
kowanym rytmie frakcjonowania, co umozliwi ich stoso-
wanie w szerokim zakresie w codziennej praktyce. Jedna
z najbardziej bulwersujacych informacji byto ostatnio
stwierdzenie, ze duzy procent schematéw frakcjonowania,
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dajacych lepsze wyniki leczenia, nie zostal wigczony do ru-
tynowej pracy, nawet w zaktadach inicjujacych badania.

W kilku doniesieniach poruszano zagadnienia rozpo-
znawania i przeciwdziatania hipoksji w guzach nowotwo-
rowych, kwalifikowanych do radioterapii. Jest to, jak si¢
wydaje, sygnal wskazujacy na renesans zainteresowania ty-
mi zagadnieniami wérdd klinicystow — radiobiologdw.

Duza cze$¢ doniesief dotyczyta radiochemioterapii.
Trudno jest przedstawic je w syntetycznej formie ze wzgle-
du na r6zne umiejscowienie nowotwordw i réznorodnos¢
schematow leczenia.

Kilka doniesien dotyczylo stosowania amifostyny dla
zmniejszenia ostrych odczynéw popromiennych. Napo-
tkalem tylko jedno badanie dotyczace stosowania
paklitakselu.

Wielki postep techniczny w diagnostyce, planowa-
niu i realizacji leczenia pozwala na duza precyzje w le-
czeniu, dajac mozliwo$¢ skutecznego oszczedzania na-
rzaddw krytycznych i koncentrowania dawki w guzie no-
wotworowym (radioterapia konformalna). Laczy sie to
z 0g6lnymi tendencjami ograniczania obszaru napromie-
niania elektywnego, zwlaszcza w obrebie jamy brzusznej.

Sesje naukowe narzadowe obejmowaly wszystkie
umiejscowienia nowotworow, w ktorych radioterapia od-
grywa wazna role (sutek, ptuco, narzady rodne, OUN).
Najwigcej doniesien dotyczyto raka gruczotu krokowego
(radioterapia konformalna i brachyterapia). Duzo badan
poswiecono leczeniu raka przelyku i raka jelita grubego.

Moja ogo6lna refleksja jest stwierdzenie pewnego
koncepcyjnego zastoju w pracach klinicznych — poprawia
si¢ jako$¢ leczenia, ale nie ma wyraznej poprawy wyni-
kow; coraz czesciej spogladamy w kierunku badaf podsta-
wowych, szukajac nowych koncepcji badawczych.

Odbylo si¢ kilka sesji pod hastem ,,biologia”, na kt6-
rych przedstawiono wyniki badan taczacych nauki klinicz-
ne i podstawowe. O ich ocen¢ zwroce si¢ do kolegow
z zaktadow badan podstawowych.

Zjazdowi towarzyszyly znakomicie przygotowane se-
sje szkoleniowe, na ktorych podsumowywano obecny stan
wiedzy w dziedzinach zwigzanych z radioterapig. Podsu-
mowania te, opracowane przez wysokiej klasy specjali-
stow, stanowi¢ moga potencjalne zrédlo inspiracji do wia-
snych badan.

Udzial nasz w Zjezdzie byl mozliwy dzigki pomocy
Fundacji im. Jakuba hrabiego Potockiego.

Prof. dr hab. med. Andrzej Hliniak
Dr n. med. Zbigniew Szutkowski
Centrum Onkologii-Instytut

im. M. Sktodowskiej-Curie
Warszawa



NOWOTWORY 2000/ tom 50

Zeszyt 1/83

IX Europejskie Sympozjum Somatoterapii
I1 Europejskie Sympozjum Edukacji Psychosomatycznej
Czlowiek - Medycyna - Kultura. Zachod - Wschod

Obrady obu sympozjéw toczyly sic w Krakowie, 24-26
pazdziernika 1999 r., w salach Colegium Nowodworskie-
go Collegium Medicum UJ. Otwarcia obrad dokonat Prof.
Henryk Gaertner, witajac uczestnikdw i dzigkujac Komi-
tetom Honorowemu, Naukowemu i Organizacyjnemu za
przygotowanie spotkan.

W komitecie honorowym byli generalni konsulowie
Francji, Niemiec i Austrii oraz Rektor UJ Prof. Franciszek
Ziejka, Prorektor UJ d/s Collegium Medicum Prof. Marek
Zembala i prezes Miedzynarodowego Towarzystwa So-
matoterapii Dr Richard Meyer. Migdzynarodowemu Ko-
mitetowi Naukowemu przewodniczyt Prof. Henryk Gaert-
ner, Organizacyjnemu Dr hab. Marzanna Magdoni. Orga-
nizatorami Sympozjéw byly: Collegium Medicum U],
Towarzystwo Edukacji Psychosomatycznej, Miedzynaro-
dowe i Polskie Towarzystwa Somatoterapii, Polskie To-
warzystwo Schweitzerowskie i Stowarzyszenie Absolwen-
tow Wydziatow Medycznych UJ.

Obszerna tematyke sprzezonych sympozjéw, wyraza-
ng ich tytutowym hastem, umozliwit udziat wybitnych pol-
skich i zagranicznych uczonych. Tematyke ujeto w dzie-
wigé sesji naukowych, powierzajac ich przygotowanie
i prowadzenie specjalistom z danych dziedzin.

Sympozjum Somatoterapii objeto 7 sesji, 67 refera-
tow i 5 warsztatéw. W niedzielg ogdlna sesja I (kierowni-
cy tematu: Henryk Gaertner i Jozef Kocur, pod auspi-
cjami Komisji Historii i Filozofii Medycyny PAN) zajela
si¢ ,,Dylematami wspolczesnej medycyny” (14 wyktadow),

I sesja — ,,Forum pacjenta”, z konferencja okragtego
stotu, pt.: ,,Jak lekarze i medycyna powinni ustosunko-
wac si¢ do terapii niekonwencjonalnych” (kierownicy te-
matu: Marzanna Magdon, Jan Lazowski, Wiodzimierz
Piatkowski), dotyczyla niezwykle kontrowersyjnej i bu-
dzacej wielkie emocje problematyki zwigzanej z medycy-
na komplementarna i alternatywna. W konferencji okra-
glego stotu uczestniczyli zaréwno lekarze, jak pacjenci
(zgodzili si¢ by¢ nimi profesorowie UJ) i dziennikarze,
jako reprezentanci strony alternatywne;j.

I1I sesja (kierownicy tematu: Elzbieta Tabakowska,
Jolanta Antas) byla poswiecona ,,Werbalnym i pozawer-
balnym §rodkom wyrazu w tworzeniu relacji interperso-
nalnej”. Pierwszy raz goscili na Sympozjum jezykoznawcy.

IV sesja (kierownicy tematu: Bozena Grochmal-
-Bach, Andrzej Shpakov) miala za temat ,, Edukacje
w promowaniu zdrowia cztowieka”.

Poniedzialek zaczat si¢ dwuczesciowa sesja V (kie-
rownik tematu: Teresa B. Kulik) o ,,Promocji zdrowia i ja-
kosci zycia w teorii i praktyce” — wygloszono 14 referatow.
VI sesja (kierownicy tematu: Richard Meyer, Henryk Ga-
ertner) zajela si¢ ,,Somatoterapia w teorii i praktyce”
i przyniosta obszerny wyktad Richarda Meyera. Ostatnia
w tym dniu VII sesja (kierownik tematu: Malgorzata Jan-
tos-Birczyniska) pt.: ,,Autokreacja w medycynie pomig-
dzy wolnoscia a konieczno$cia”, skupiajaca filozofow,
sktadata si¢ z 17 referatow. Wyktad wprowadzajacy wygto-
sifa Beata Szymafiska, a po potudniu odbyto si¢ 5 warszta-
tow.

II Sympozjum Edukacji Psychosomatycznej, we wto-
rek (26 pazdziernika), otworzyla trzyczeSciowa sesja VIII
(kierownik tematu: Dorota Kubacka-Jasiecka) ,,Psychoso-
matyka — aspekt teoretyczny i praktyczny” — w jej ramach
wygloszono 23 referaty. Wyklady wprowadzajace do po-
szczegblnych czesci wyglosili I. Henszen-Niejodek, Zyg-
fryd Juczynski, Jan Tylka. Sesja IX — ,,Forum psychotera-
peutyczne” (kierownik tematu: Jerzy W. Aleksandrowicz),
jak réowniez X sesja (kierownicy tematu: Antonina
Ostrowska, Beata Tobiasz-Adamczyk), skupiajaca socjolo-
gow medycyny, skiadaly si¢ kazda z 7 referatéw. Po potu-
dniu odbylo si¢ dalszych 5 warsztatow.

W sumie program obu sympozjow objal ponad sto
wykladow, w tym 10 wygloszonych przez gosci zagranicz-
nych. Zakres tematyki i dobor referentéw zapewnily inte-
gracyjne przedstawienie teorii i praktyki medycyny oraz
wspolpracujacych z nia dziedzin nauki, z uwzglednieniem
wiedzy Zachodu i Wschodu. Liczba zarejestrowanych
uczestnikow wyniosta 230 os6b. W poniedziatkowy wie-
czOr uczestnikow sympozjow goscily sale Domu Polonii,
gdzie wystuchali oni mistrzowskiej interpretacji fortepia-
nowych dzietl Fryderyka Chopina i skorzystali z poczg-
stunku.

Tradycyjne, niejako ,jubileuszowe”, bo dziesiate kra-
kowskie pazdziernikowe Sympozjum Somatoterapii i Edu-
kacji Psychosomatycznej odbedzie si¢ w dniach 26-28 paz-
dziernika 2000 roku.

Prof. dr hab. med. Henryk Gaertner
Krakow
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Sprawozdanie z kursu ESTRO
»Basic Clinical Radiobiology”

W dniach 17-21 pazdziernika 1999 roku odbyl si¢ w Gdan-
sku kurs ,,Podstawy radiobiologii klinicznej”, zorganizowa-
ny pod patronatem ESTRO (European Society for Thera-
peutic Radiology and Oncology) przez Klinike Onkologii
i Radioterapii Akademii Medycznej przy wspoipracy Pol-
skiego Towarzystwa Radioterapii Onkologicznej oraz dzig-
ki dotacji Zarzadu Gtéwnego Polskiego Towarzystwa On-
kologicznego, ktoremu tg droga uczestnicy kursu sktada-
ja serdeczne podzigkowania. Organizacj¢ tego
prestizowego kursu powierzono gdanskiej klinice juz po
raz trzeci — poprzednie odbyly si¢ w roku 1997 (Brachyte-
rapia) i w roku 1998 (Radioterapia oparta na wynikach
badan klinicznych).

Kurs zgromadzil 69 uczestnikéw z Polski oraz 53 z 22
krajow. Jego uczestnikami byli lekarze radioterapeuci
oraz fizycy zatrudnieni w o§rodkach onkologicznych. Kie-
rownikiem naukowym byt prof. A. van der Kogel z Holan-
dii; a pozostalymi wykfadowcami byli: F. Stewart i A. Begg
z Holandii, M. Baumann i R. Guttenberger z Niemiec, M.
Joiner z Wielkiej Brytanii oraz prof. B. Maciejewski i doc.
M. Waligorski z Polski.

Pierwszy dziefi kursu rozpoczat wyktad na temat stra-
tegii poprawiajacych skuteczno$¢ radioterapii, z uwzgled-
nieniem trzech gtéwnych aspektéw: skrocenia catkowite-
go czasu leczenia poprzez zastosowanie przyspieszonego
frakcjonowania, zwickszenia dawki na guz (radioterapia
konformalna) i zmniejszenia niedotlenienia zmian nowo-
tworowych (poprawa przeptywu krwi lub zastosowanie
hiperbarii czy preparatéw farmakologicznych — nimorazol,
tirapazamina). Przedstawiono réwniez pojecie komorek
klonogennych i zapoznano uczestnikéw ze sposobami po-
miaru frakcji komorek przezywajacych. Doktadnie omo-
wiono zjawisko proliferacji guza nowotworowego
z uwzglednieniem podziatu na komorki aktywnie dzielace
si¢, nie proliferujace i utrate¢ komorkowa, wyjasniajac
wplyw poszczegdlnych parametréw na kinetyke wzrostu
guza. Nastepnie omawiano mechanizmy przeciwnowo-
tworowego dziatania promieniowania jonizujacego. Szcze-
gbélowo przedstawiono cechy biologiczne dwdch glow-
nych rodzajéw tkanek: hierarchicznej i elastycznej, zwra-
cajac uwage na odmienno$¢ wywotywanych w nich
odczynéw popromiennych. Podczas omawiania zaleznosci
pomiedzy dawka a catkowitym czasem leczenia, niezwykle
obrazowe bylo zestawienie czasu leczenia pacjentéw
w jednym z oS$rodkéw niemieckich — jesli w trakcie na-
promieniania przypadaly Swicta Bozego Narodzenia lub

Wielkanocy, Sredni czas leczenia byt o okolfo 10 dni diuz-
szy niz normalnie. Dziefi zakonczyt si¢ warsztatami, pod-
czas ktorych uczestnicy, podzieleni na grupy zaleznie od
stopnia przygotowania, mogli wyjasni¢ swoje watpliwosci
w tej dziedzinie. Wieczorem odbyto si¢ spotkanie inte-
grujace uczestnikéw kursu. Kolejny dzief rozpoczat si¢ od
omoéwienia wrazliwoSci poszczeg6lnych narzadéw na pro-
mieniowanie jonizujace oraz kolejnoSci pojawiania si¢
i nasilania odczyndéw popromiennych w zaleznosci od ro-
dzaju tkanki, dawki frakcyjnej i calkowitej. Podkreslone
zostato duze znaczenie niedawno odkrytych komorek pro-
genitorowych w OUN, ktére moga odpowiadaé za po-
wtoérna mielinizacje, jesli dawka na te okolice nie przekro-
czyla 60 Gy. Kolejnym tematem byly podstawy teoretycz-
ne modelu liniowo-kwadratowego. Przedstawiono takze
teoretyczne podstawy niekonwencjonalnych metod ra-
dioterapii: przyspieszonego frakcjonowania i hiperfrakcjo-
nowania. Oméwiono skuteczno$¢ biologiczng tych me-
tod oraz wyniki prospektywnych klinicznych badan z ich
zastosowaniem. Popotudnie poswigcone bylo éwiczeniom,
w ktorych kazdy uczestnik mogt zastosowac¢ w praktyce
model liniowo-kwadratowy, uzywany do obliczania da-
wek réwnowaznych przy réznych metodach frakcjonowa-
nia. Wieczorem uczestnicy kursu mieli mozliwos¢ zwiedza-
nia Starego Miasta i zakoficzenia dnia w mitej atmosferze
gdanskiego pubu.

Trzeci dzief rozpoczal si¢ od przedstawienia wyni-
kéw badan z zastosowaniem radio- i chemioterapii w roz-
nych sekwencjach i w r6znych lokalizacjach nowotworu.
Omowiono tez zjawisko efektu tlenowego oraz potencjal-
ne mozliwosci zmniejszenia niedotlenienia guza nowo-
tworowego. Tematem kolejnego wyktadu byta rola testow
predykcyjnych w radioterapii, ich ewentualne znaczenie
w indywidualizacji leczenia oraz aktualny stan badan w tej
dziedzinie. Wydaje si¢, ze warto$¢ kliniczna obecnie do-
stepnych testow predykeyjnych jest ograniczona. Z pewno-
Scia konieczne sa dalsze badania celem opracowania no-
wych parametréw okreSlajacych wrazliwo$¢ nowotworu
na napromienianie. Nocne zwiedzanie zamku w Malbor-
ku byto dla wielu uczestnikOw jedna z wigkszych atrakcji
kursu.

Najwazniejszym tematem kolejnego dnia byla tole-
rancja tkanek zdrowych w przypadku koniecznoSci ich
ponownego napromieniania. Szczeg6lnie interesujace by-
fo takze przedstawienie obecnego stanu badan w dzie-
dzinie biologii molekularnej nowotworéw oraz perspekty-



Wyktadowcy i organizatorzy kursu; od
lewej: prof. Albert van der Kogel,

dr Adrian Begg, dr Michael Joiner,
lek. med. Krzysztof Konopa,

prof. Michael Baumann,

dr Roland Guttenberger

i prof. Jacek Jassem.

W pierwszym rze¢dzie: lek. med. Rafat
Dziadziuszko i dr Fiona Stewart.

wy zastosowania tej wiedzy do poprawienia skutecznosci
radioterapii. Szczegblowo omdwiono efekt objetosci na-
promienianej oraz zwigzane z tym zagadnieniem zalety ra-
dioterapii konformalnej. Podczas warsztatow klinicznych
szczegblng uwage zwrocono na sytuacje kliniczne, w kto-
rych istnieje ryzyko przekroczenia dawki tolerancji da-
nego narzadu. Najczesciej przytaczanym przyktadem by-
fa tu niezwykle istotna w codziennej praktyce dawka tole-
rancji dla rdzenia krggowego. Na podstawie doswiadczen
oSrodkéw holenderskich nalezaloby przyjaé, ze dotych-
czas przyjmowana dawka tolerancji dla rdzenia kregowe-
go w wysokosci 45 Gy mogtaby by¢ podwyzszona do oko-
fo 50 Gy. W czesci warsztatowej zywa dyskusje wywolaty
kwestie zwigzane z utrzymaniem odpowiedniego rezimu
czasowego napromieniania oraz strategii postepowania
leczniczego w kontrowersyjnych przypadkach. Przedmio-
tem zaje¢ w ostatnim dniu kursu bylo napromienianie
korpuskularne z zastosowaniem protondw i neutronow.

Tradycyjnie podsumowaniem kursu byt test spraw-
dzajacy wiedz¢ uczestnikOw oraz anonimowa ankieta,
w ktdrej uczestnicy ocenili jego poziom merytoryczny i or-
ganizacyjny. W zgodnej opinii zespolu wyktadowcow,
przedstawicieli ESTRO, a przede wszystkim stuchaczy,
tegoroczny kurs zyskal bardzo wysoka oceng. Jego wyso-
ki poziom merytoryczny i sprawna organizacja, podkresla-
ne wielokrotnie przez naszych gosci, pozwolily na nawia-
zanie nowych kontaktéow naukowych oraz ugruntowaly
pozycje gdanskiego o§rodka w gronie liczacych sie w Eu-
ropie oSrodkow radioterapii.

Ewa Bednaruk-Mlynski
Jarostaw Madrzak

Klinika Onkologii i Radoterapii
Akademii Medycznej w Gdafisku
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Ocena ksigzki

»Zarys neurochirurgii”

pod. red. Mirostawa Zabka

Warszawa: PZWL, 1999, stron 696, ISBN 83-200-2320-3

Ksigzka wydana przez PZWL w 1999 roku zostata napisa-
na przez wielu autoréw, bedacych znanymi w Polsce neu-
rochirurgami, a kilka rozdzialéw napisali znani autorzy za-
graniczni. Dzieto pomyslane jest jako obszerne oméwienie
najwazniejszych zagadnien klinicznych leczonych przez
neurochirurgéw, na dos¢ szczeg6lowym poziomie. Sposéb
przedstawienia poszczegblnych tematéw zmienia si¢, w za-
leznosci od autora, od luzno powiazanych uwag do bardzo
systematycznego wykladu, od SciSle okreSlonej jednostki
chorobowej do ich zbioru okreslonego na przykiad lokali-
zacja. Dla czytelnikow Nowotworow najciekawsze zapew-
ne beda rozdzialy dotyczace nowotwordw oSrodkowego
uktadu nerwowego, stanowigce znaczna czg¢$¢ (okolo 1/3)
calej ksiagzki i ponizej zawarte sg krotkie uwagi na temat
tych rozdziatow.

Najwicksza czeéé pierwotnych nowotwordw osrod-
kowego ukladu nerwowego stanowia niestety guzy po-
chodzenia glejowego, ktore z kolei w wigkszosci sa no-
wotworami zto§liwymi o bardzo zlym rokowaniu. Pomimo
istnienia wielu technik operacyjnych oraz wielu metod
leczenia uzupelniajacego, wymienionych w rozdziale po-
Swieconym tym guzom, nie wydaje si¢, aby jakiekolwiek
stosowane obecnie leczenie istotnie zmienialo los cho-
rych. Warto jednak pokresli¢, ze neurochirurgia dyspo-
nuje obecnie bardzo bezpiecznymi i pewnymi metodami
wykonania biopsji kazdego nowotworu wewnatrzczasz-
kowego i ze podejmowanie decyzji terapeutycznych -
zwlaszcza o leczeniu napromienianiem i/lub chemiotera-
pii - wymaga weryfikacji histopatologicznej guza. U kilku
procent chorych okazuje si¢, ze guz nie jest jednak zfosli-
wym glejakiem i daje wigksze mozliwosci skutecznego le-
czenia.

Oponiaki oméwione w kolejnym rozdziale s3 znacz-
nie wdzigczniejszymi, cho¢ trudnymi do leczenia, nowo-
tworami. Autor rozdziatu bardzo stusznie podkresla, ze
guz ten nie ogranicza si¢ do czeSci wewnatrzczaszkowej,
lecz réwniez nacieka opone twarda i ko$¢ w okolicy przy-
czepu. Radykalne usuniecie oponiaka wymaga wiec usu-
niecia wszystkich tych czesci. Wiadomo jednak, ze §rodo-
peracyjna ocena radykalno$ci ma zawsze duze prawdo-
podobienstwo bledu i z tego powodu chorzy po operacji
oponiaka wymagaja kontrolnej diagnostyki obrazowe;j

Zarys
neurochirurgii

pod reddkejq e
Mirostawa qu}a\

‘
LY

Wydawnictwo Lekarskie PZWL

przez 10-15 lat. Bardzo dobrze udowodniona jest rola na-
promieniania w kontroli miejscowej oponiaka, ktérego
nie udato si¢ catkowicie usunaé. Jednak ze wzgledu na
spodziewane dtugie przezycie chorych, znacznie wzrasta
prawdopodobiefistwo wystapienia wszystkich powiktan
radioterapii i decyzje o napromienianiu nalezy podejmo-
wac bardzo ostroznie.

Bardzo zwi¢Zle i przejrzy$cie napisany rozdziat o gru-
czolakach przysadki, autorstwa J. Hardy, doskonale przed-
stawia zagadnienia diagnostyki i leczenia tych nowotwo-
réw. Autor jest jednym z neurochirurgdw majacych naj-
wicksze osobiste doswiadczenie w leczeniu operacyjnym,
zwlaszcza z dostepu przez zatoke klinowa. Warto pamie-
taé, ze w leczeniu chorych z gruczolakami przysadki coraz
wieksza role odgrywaja metody farmakologiczne i w kaz-



dym etapie leczenia konieczny jest aktywny udziat endo-
krynologow.

Rozdzial o nerwiakach nerwu stuchowego, ktore
stwierdza sie u kilku procent chorych leczonych w o§rod-
kach neurochirurgicznych, a zachorowalno$¢ na nie wyno-
si 1-2/100 000/rok, dotyczy problemu wzglednie rzadkiego,
ale bardzo trudnego dla chirurga. Charakterystyczny dla
polskiej rzeczywistosci jest brak nawet wzmianki o doko-
naniach otolaryngologéw w tej dziedzinie. W szczego6l-
noSci wprowadzenie na poczatku lat 60. przez W. House
technik mikrochirurgicznych oraz dostgpéw przezbied-
nikowego i przez Srodkowy dot czaszki stanowito prawdzi-
wy przelom w leczeniu ostoniakdéw nerwu przedsionkowe-
go. Standardem $§wiatowym jest obecnie leczenie tych no-
wotwordw przez wielospecjalistyczne zespoly taczace
doswiadczenia audiologéw, otologéw, neurochirurgdw.
Bardzo stuszne jest podkreSlenie decydujacej roli diagno-
styki obrazowej, czyli badania RM i CT w rozpoznawaniu
guzow kata moézdzkowo-mostowego, natomiast warto
rOwniez wspomnie€ o roli badania stuchowych potencja-
t6w wywolanych, ktore jest najczulszym sposobem wyka-
zania uszkodzenia pozaslimakowego i na podstawie jego
wynikdw mozna podejmowac decyzje o wykonaniu ba-
dan obrazowych.

Rozdziatl poswiecony guzom wewnatrzkomorowym
jest przyktadem potraktowania problemu réznych nowo-
tworéw bardziej od strony technicznej, zwiazanej z lokali-
zacja w trudno dostepnych czesciach oSrodkowego uktadu
nerwowego. Omawia on wigc zaréwno guzy SciSle we-
wnatrzkomorowe, jak brodawczak splotu naczyniastego
czy torbiel koloidowa, oraz guzy wrastajace do Swiatta
komor z sasiedztwa. Operacje tych guzéw sa zawsze bar-
dzo trudne. Na wigksza uwage zastuguja metody endosko-
powe, ktdre sa minimalnie inwazyjne i w miar¢ rozwoju
dodatkowego oprzyrzadowania oraz nabierania do$wiad-
czefi w technice usuwania tkanek oraz hemostazy staja
si¢ coraz bardziej nie tylko metoda diagnostyki, ale i defi-
nitywnego leczenia guzéw komor. Utatwia to diagnostyka
obrazowa, pozwalajaca na wczesne rozpoznanie niewiel-
kich jeszcze nowotworow.

Guzy okolicy szyszynki sa oméwione na podstawie
doswiadczen japoniskich. Ta grupa nowotwordw jest bar-
dzo niejednorodna, gdy chodzi o rokowanie. Bardzo do-
bre wyniki leczenia germinoma, ktory jest najczestszym
nowotworem tej okolicy, kontrastuja z bardzo zltym ro-
kowaniem w przypadku kosmoéwczaka, guza zatoki en-
dodermalnej i raka zarodkowego. W zwiazku z poprawa
technik mikrochirurgicznych oraz metod biopsji po-
wszechnie przyjmuje si¢, ze przed rozpoczeciem leczenia
nalezy uzyska¢ histopatologiczne potwierdzenie rozpo-
znania. Jest to tym bardziej aktualne, ze wyniki badan
markerow komoérkowych sugeruja rozpoznanie tylko
z niezbyt wysokim prawdopodobiefistwem. Jezeli biopsja
wykonywana jest metoda otwarta, istnieja zazwyczaj wa-
runki do przynajmniej znacznego zmniejszenia masy guza,
co réwniez jest wskazane.

Oddzielny rozdzial poswigcono nowotworom uktadu
wzrokowego. Omdwiono jednak gtéwnie nowotwory po-
wstajace w sgsiedztwie oczodotu i przedstawiono techniki

operacyjne stuzace ich usuwaniu. Zagadnienia te wchodza
w zakres chirurgii podstawy czaszki i zostaly przedsta-
wione z perspektywy bardziej neurochirurgicznej. Cie-
kawym problemem jest celowo$¢ oraz wskazania do
usunigcia zawartosci oczodotu. Za szerokim stosowaniem
tego zabiegu - oczywiscie po uzyskaniu zgody poinfor-
mowanego chorego - przemawia roéwniez fakt, ze o ile
najczesciej mozna oddzieli¢ guz od struktur oczodotu, to
koniecznos¢ zastosowania uzupelniajacego napromienia-
nia i tak powoduje uszkodzenie lub utrat¢ wzroku. Wobec
tego traci si¢ mozliwo$¢ uzyskania radykalnosci, a efekt
czynnoSciowy ostatecznie nie jest lepszy. Usunigcie za-
wartoSci oczodolu stanowi tez znakomite utatwienie zabie-
gu, ale z drugiej strony nie jest jasne, czy poprawia odlegly
wynik onkologiczny leczenia.

Guzy potozone w pniu mozgu sa najczesciej pocho-
dzenia glejowego. Jednakze mozliwoSci leczenia i rokowa-
nie zaleza tu przede wszystkim od morfologii nowotworu.
Nowotwory dobrze odgraniczone, potozone blisko po-
wierzchni, egzofityczne, sa w wigkszosci nieztoSliwe i do-
stepne skutecznemu leczeniu operacyjnemu. Natomiast
rozlegty naciek struktur pnia wskazuje na zlo§liwy nowo-
twor, brak mozliwoSci leczenia operacyjnego i zfe rokowa-
nie.

Rozdzial poswiecony przerzutom nowotworéw do
oSrodkowego ukladu nerwowego podkresla znaczenie
problemu - przerzuty s3 najczestszymi guzami w oSrodko-
wym uktadzie nerwowym i wystgpuja u co najmniej 25%
chorych z nowotworami. Szczegdlnie godna uwagi jest
zmiana podejscia do ich leczenia w kierunku usuwania
nawet mnogich przerzutéw u chorych, u ktorych spodzie-
wane jest dluzsze niz pare miesigcy przezycie. Chociaz
tylko kilka procent operowanych moze liczy¢ na przezycie
dlugotrwale, zabieg wydtuza je o 9-12 miesigcy i poprawia
jakos$¢. Statystycznie niewielkie znaczenie, ale bardzo
istotne dla kazdego chorego i lekarza, maja przypadki,
w ktOrych zabieg i badanie histopatologiczne guza wyka-
Zuja, ze nie jest to przerzut i pozwalaja na zastosowanie
bardziej odpowiedniego leczenia. Nie jest jeszcze jasne,
czy nowoczesne stereotaktyczne metody napromieniania
(gamma knife, LINAC, brachyterapia), daja wyniki po-
rownywalne z leczeniem operacyjnym, natomiast sa oczy-
wista alternatywa dla chorych z przerzutami/guzami
w trudno dostepnych okolicach.

Specyfika zagadniefi onkologicznych u dzieci jest
jednym z wazniejszych powod6éw wydzielenia neurochirur-
gii dziecigcej jako odregbnej specjalnosci. Poprawa techni-
ki chirurgicznej oraz metod leczenia onkologicznego -
zwlaszcza chemioterapii - spowodowaly, ze wyniki lecze-
nia w ciagu ostatnich kilkunastu lat bardzo poprawily sig.
Zmienilo si¢ tez wyraznie postepowanie: najczesciej
pierwszym etapem leczenia jest usuniecie przynajmniej
wigkszej czeSci guza; rzadko stosuje si¢ wstepne leczenie
wodoglowia, a jezeli jest to konieczne, podstawowym za-
biegiem jest endoskopowa wentrykulostomia; u dzieci
w wieku ponizej 3 lat nie stosuje si¢ radioterapii. Stata
wspoOlpraca z onkologami pozwala na lepsze dostosowanie
roznych metod leczenia do rodzaju guza i wieku dziecka.
Nie zmienia to jednak faktu, ze w czgSci nowotworow
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ztoSliwych (ztosliwe glejaki, niektore PNET) rokowanie
jest nadal bardzo zle. W zakresie zainteresowan neurochi-
rurgii dziecigcej znajduja si¢ réwniez niezlosliwe nowo-
twory o bardzo dobrym rokowaniu, jak na przykiad torbie-
lowaty gwiaZdziak mo6zdzku, brodawczak splotu naczy-
niastego. Przy zmniejszonej prawie do zera $Smiertelnosci
operacyjnej wyniki leczenia sa bardzo zadowalajace.

Dwa rozdzialy zostaly poSwigcone radioterapii.
W wigkszosci nowotwordéw osrodkowego uktadu nerwo-
wego konwencjonalna frakcjonowana radioterapia moze
by¢ stosowana w celu miejscowej kontroli guza, natomiast
rzadko mozna spodziewac si¢ wyleczenia. Wiecej nadziei
stwarza obecnie technika napromieniania stereotaktyczne-
go, pozwalajaca uzyska¢ duza dawke, ograniczong z do-
kiadnosScia paru milimetrow do objetosci guza. Pozwala to
na skuteczne napromienianie zmian polozonych w kazdej
okolicy osrodkowego uktadu nerwowego. Dotychczasowe
wyniki leczenia ta technika sa bardzo obiecujace. Podob-
nie do wielu innych nowych technologii i tu wystepuje
"efekt mody", a wiarygodne poréwnanie rdéznych metod
jest bardzo utrudnione przez réznorodno$¢ kryteriow oce-
ny wynikow leczenia i czgste laczne stosowanie roznych
metod. Nie ulega natomiast watpliwoSci, ze techniki ste-
reotaktyczne stanowia ogromny postep w dziedzinie ra-
dioterapii, bowiem pozwalaja dostarczy¢ potrzebng daw-
ke promieniowania w okreSlone miejsce z niewielkim tyl-
ko napromieniowaniem zdrowych struktur.

Czytelnicy poszukujacy informacji o innych schorze-
niach, bedacych przedmiotem zainteresowania neurochi-
rurgii, znajda w omawiane;j ksiazce rozdzialy po§wiecone
interesujacym ich zagadnieniom i przedstawiajace wspol-
czesny stan wiedzy oraz nowoczesne podejscie terapeu-
tyczne. W przypadkach niektorych choréb jest ono ciagle
przedmiotem dyskusji i z braku ogolnie akceptowanych
zasad poglady autordw sg wyrazem ich osobistych przeko-
nan. Jest wiec to ksiazka bardzo przydatna dla poczatku-
jacych neurochirurgéw oraz dla wszystkich lekarzy styka-
jacych sie z "neurochirurgicznymi" zagadnieniami.

doc. dr hab. med. Romuald Krajewski
Klinika Otolaryngologii AM

ul. Stepinska 19/25

00-739 Warszawa
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Kronika

Powolanie
Rady Polskich Towarzystw Onkogicznych

W dniu 24 lutego 2000 r. odbylo si¢ w Krakowie spotka-
nie, w ktérym udziat wzieli: prof. Jerzy Kowalczyk — re-
prezentujacy Polskie Towarzystwo Onkologii i Hematolo-
gii Dzieciecej, doc. Krzysztof Herman i doc. Pawel Mura-
wa — reprezentujacy Polskie Towarzystwo Chirurgii
Onkologicznej, prof. Marian Reinfuss i doc. Jan Kulpa —
reprezentujacy Polskie Towarzystwo Onkologiczne, prof.
Jan Skolyszewski — reprezentujacy Polskie Towarzystwo
Radioterapii Onkologicznej, dr Piotr Siedlecki — repre-
zentujacy Polskie Towarzystwo Onkologii Klinicznej, prof.

Jan Zielinski — reprezentujacy Polskie Towarzystwo Gine-
kologii Onkologicznej oraz prof. Jan Steffen — Przewod-
niczacy Rady Naukowej Centrum Onkologii, prof. Bogu-
staw Maciejewski — Dyrektor Centrum Onkologii im. M.
Sktodowskiej-Curie, Oddziat w Gliwicach i doc. Edward
Towpik — Redaktor Naczelny dwumiesi¢cznika Nowo-
twory. W trakcie obrad, Przewodniczacy Towarzystw po-
wotali Rade Polskich Towarzystw Onkologicznych. Zasad-
nicze dokumenty spotkania publikujemy ponize;.

Deklaracja o powolaniu Rady Polskich Towarzystw Onkologicznych

Majac na wzgledzie szeroko rozumiane dobro polskie;j
onkologii, dobro powierzonych naszej opiece chorych, na
spotkaniu w dniu 24 lutego 2000 r. w Krakowie podjeliémy
decyzje¢ o powotaniu Rady Polskich Towarzystw Onkolo-
gicznych. Jej gtéwnym zadaniem bedzie prezentacja za-
sadniczych problemdéw onkologii wobec wiadz panstwo-
wych, politycznych, samorzadowych, spotecznych i na-

Przewodniczacy
Polskiego Towarzystwa Onkologii i Hematologii Dziecigcej
- prof. dr hab. med. Jerzy Kowalczyk

Przewodniczacy
Polskiego Towarzystwa Chirurgii Onkologiczne;j
- doc. dr hab. med. Pawet Murawa

Przewodniczacy
Polskiego Towarzystwa Onkologicznego
- prof. dr hab. med. Marian Reinfuss

Przewodniczacy
Polskiego Towarzystwa Onkologii Klinicznej
- dr n. med. Piotr Siedlecki

Przewodniczacy
Polskiego Towarzystwa Radioterapii Onkologicznej
- prof. dr hab. med. Jan Skolyszewski

Przewodniczacy
Polskiego Towarzystwa Ginekologii Onkologicznej
- prof. dr hab. med. Jan Zielifiski

ukowych. Wyrazajac pelne poszanowanie i uznanie dla
niezaleznej dziatalnoSci poszczegllnych towarzystw on-
kologicznych jestesmy gieboko przekonani, ze w warun-
kach reformy systemu opieki zdrowotnej, niedostatku
Srodkéw, trudnosci organizacyjnych, tylko integracja cafe-
go $rodowiska pozwoli na kontynuacje i dalszy rozwdj
znakomitych tradycji polskiej onkologii.
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Zasadnicze kierunki dzialalnoSci
Rady Polskich Towarzystw Onkogicznych

1. Uzgodnienie i prezentowanie wspolnego stanowiska
w zakresie zywotnych spraw polskiej onkologii wobec
wladz panstwowych, politycznych, samorzadowych,
spolecznych i naukowych.

2. Koordynacja dzialaf w zakresie szeroko rozumiane;j
profilaktyki nowotworowe;j.

3. Aktywny udzial w dziataniach majacych na celu po-
wolanie i realizacj¢ Narodowego Programu Zwal-
czania Chorob Nowotworowych.

4. Uzgodnienie terminoéw zjazdow, sympozjow, semi-
narioéw i spotkan organizowanych przez Towarzy-
stwa.

5. Organizacja wspdlnych Kongresow, bedacych naj-
szersza reprezentacja osiagnie¢ naukowych polskiej
onkologii.

Rada Polskich Towarzystw Onkologicznych podjela de-

cyzje o organizacji I Kongresu Onkologii Polskiej w maju

2002 r. w Katowicach.

(Doktadne informacje dotyczace tematyki obrad, zgto-
szef, terminu i miejsca obrad bedg przekazywane w kolej-
nych komunikatach)
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Komunikaty

Regulamin nagrody
im. Sobolewskich

1. Nagroda zostala ustanowiona w latach 70-tych
dzigki dotacji P. Sobolewskiego, przekazanej do dyspo-
zycji Zarzadu Gléwnego Polskiego Towarzystwa Onko-
logicznego.

2. Nagroda przyznawana jest polskim pracownikom
naukowym za wybitne osiagniecia w zakresie zwalczania
chorob nowotworowych.

3. Wnioski w sprawie przyznania nagrody im. Sobo-
lewskich powinny by¢ zglaszane do Zarzadu Gléwnego
PTO przez czionkéw Zarzadu Giéwnego, Zarzady Od-
dzialéw Polskiego Towarzystwa Onkologicznego lub Rade
Naukowa Centrum Onkologii-Instytutu im. M. Sktodow-
skiej-Curie.

4. Nagroda przyznawana jest raz na 4 lata, w roku,
w ktérym odbywaja sie kolejne Zwyczajne Walne Zgroma-
dzenie i Zjazd Naukowy Polskiego Towarzystwa Onko-
logicznego.

5. Termin sktadania wnioskdéw uplywa na 3 miesiace
przed datg kolejnego Zwyczajnego Walnego Zgromadze-
nia Polskiego Towarzystwa Onkologicznego.

6. Wniosek powinien zawiera¢ wykaz imienny kandy-
datéw do nagrody, z krotka charakterystyka ich stazu na-
ukowego i zawodowego, omdwienie osiggnie¢ naukowych
za ktore ma by¢ przyznana nagroda, wykaz publikacji
w naukowych czasopismach krajowych i zagranicznych,
w ktorych przedstawiano wyniki badan.

7. Decyzje o przyznaniu nagrody podejmuje komisja
sktadajaca si¢ z Przewodniczacego Zarzadu Gtéwnego
Polskiego Towarzystwa Onkologicznego, Dyrektora Cen-
trum Onkologii-Instytutu im. M. Sktodowskiej-Curie,
Przewodniczacego Rady Naukowej Centrum Onkologii-
-Instytutu im. M. Sktodowskiej-Curie.

8. Kwota nagrody ustalana jest kazdorazowo,
z uwzglednieniem zyskow uzyskanych z odsetkéw lokat
dtugoterminowych funduszy Zarzadu Gléwnego Polskie-
go Towarzystwa Onkologicznego, jednak nie moze by¢
mniejsza anizeli 4 000 PLN.

9. Decyzja o przyznaniu nagrody jest oficjalnie ogta-
szana w trakcie obrad Zjazdu Naukowego Polskiego To-
warzystwa Onkologicznego.

10. Komunikat o przyznaniu nagrody im. Sobolew-
skich wraz z krotkim omoéwieniem osiagnie¢, za ktore ja
przyznano, jest publikowany w dwumiesieczniku Nowo-
twory.

Nagroda
im. Franciszka Fukaszczyka

1. Nagroda im. Franciszka Yukaszczyka przyznawana
jest cztonkom Polskiego Towarzystwa Onkologicznego za
prace naukowe z dziedziny onkologii, ktérych Auto-
rem/Autorami nie s3 samodzielni pracownicy naukowi.

2. Nagroda przyznawana jest za prace oparte na ob-
serwacjach wlasnych Autora/Autordw i zawierajace petna
dokumentacj¢ materiatu. Prace zglaszane do nagrody po-
winny by¢ opublikowane w polskich czasopismach me-
dycznych w roku poprzedzajacym date wniosku. Do na-
grody moga by¢ zglaszane rOwniez nie publikowane prace
doktorskie.

3. Ustala si¢ 1 nagrode rocznie w wysokosci 2 000
PLN, wyptacana z funduszy Zarzadu Gtéwnego Polskie-
go Towarzystwa Onkologicznego. O nagrod¢ moze ubie-
gac si¢ kazdy czlonek Polskiego Towarzystwa Onkolo-
gicznego, nie bedacy samodzielnym pracownikiem na-
ukowym.

4. Wnioski w sprawie przyznania nagrody im. Fran-
ciszka Fukaszczyka powinny by¢ zgtaszane do Zarzadu
Gtownego PTO przez Zarzady Oddzialéw lub przez
cztonkow Zarzadu Gtéwnego Towarzystwa. Do wnio-
sku nalezy dotaczy¢ prace (odbitka redakcyjna, ksero-
kopia, maszynopis), dowdd przynaleznosci Autora/Au-
torow do Polskiego Towarzystwa Onkologicznego,
informacje o miejscu zatrudnienia, zajmowanym stano-
wisku.

5. Wnioski w sprawie przyznania nagrody powinny
by¢ zgtaszane do Zarzadu Gloéwnego Polskiego Towarzy-
stwa Onkologicznego do dnia 30 czerwca kazdego roku
kalendarzowego.

6. Decyzje o przyznaniu nagrody podejmuje powota-
na przez Zarzad Gléwny komisja w skladzie:

— przewodniczacy Zarzadu Gtéwnego PTO

— redaktor naczelny dwumiesiecznika Nowotwory

— dwdch cztonkow Polskiego Towarzystwa Onkolo-
gicznego, wybranych przez Zarzad Glowny



