
WPROWADZENIE

Historia badañ nad rakiem zra-

zikowym siêga 1865 r., kiedy to

Cornil, badaj¹c nowotwór piersi,

po raz pierwszy opisa³ strukturê

guza, zbudowanego z komórek,

tworz¹cych w poœcielisku charak-

terystyczne linijne uk³ady [1].

W 1941 r. Foot i Stewart opisali

cechy morfologiczne postaci na-

ciekaj¹cej i nienaciekaj¹cej tego

nowotworu oraz jako pierwsi na-

zwali ten nowotwór rakiem zrazi-

kowym [2]. Opisany przez nich

podtyp klasyczny (fot. 1.) jest naj-

czêœciej wystêpuj¹cym podtypem

raka zrazikowego. Jego obraz

utworzony jest przez rozpraszaj¹-

ce siê komórki, które w podœcieli-

sku uk³adaj¹ siê linijnie, tworz¹c

mikroskopowy obraz tzw. indiañ-

skich œcie¿ek (Indian Files). Innym

charakterystycznym dla podtypu

klasycznego obrazem mikroskopo-

wym jest uk³ad koncentryczny wo-

kó³ prawid³owego przewodu wy-

prowadzaj¹cego, nazwany obra-

zem tarczy strzelniczej (Targeoid

Pattern). Podtyp klasyczny tworz¹

drobne komórki o monomorficznym

wygl¹dzie. Komórki maj¹ doœæ

sk¹p¹ cytoplazmê, a liczba mitoz

jest niewielka. J¹dra komórkowe

maj¹ g³adkie zarysy b³ony j¹dro-

wej i dyspersjê chromatyny. J¹der-

ka s¹ pojedyncze i wystêpuj¹ cen-

tralnie. Czêstym obrazem komórek

raka zrazikowego naciekaj¹cego

Rak zrazikowy piersi sprawia wie-

le k³opotów diagnostycznych. Jest

typem nowotworu, w stosunku do

którego nadal nie uzgodniono kry-

teriów stopnia z³oœliwoœci histolo-

gicznej, nie znaleziono istotnych

czynników prognostycznych i pre-

dykcyjnych. Kontrowersje dotycz¹

sposobu leczenia, zw³aszcza

mo¿liwoœci stosowania leczenia

oszczêdzaj¹cego. Ró¿na jest oce-

na rokowania w ró¿nych podty-

pach raka zrazikowego, a formy in

situ nie okreœla siê mianem choro-

by nowotworowej. Praca jest pró-

b¹ podsumowania aktualnego sta-

nu wiedzy na temat raka zraziko-

wego piersi. 

S³owa kluczowe: rak zrazikowy,

epidemiologia, leczenie, kontro-

wersje.
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Fot. 1. Obraz mikroskopowy podtypu klasycznego raka zrazikowego (H+E 200 razy) 
Photo 1. Microscopic view of lobular carcinoma of the classical subtype (H+E 200x)



Lobular carcinoma of the breast

causes troubles both in diagnosis

and in the treatment. This kind of

cancer does not have its own clas-

sification of malignancy, and it is

difficult to find proper prognostic

and predictive factors. Also the tre-

atment, especially the application

of breast conserving therapy is

controversial. The estimation of the

prognosis in different forms of sub-

types as well as the prognostic va-

lue of in situ form is still to be di-

scussed. This paper summarizes

what we know about lobular can-

cer of female breast. 

Key words: lobular carcinoma, epi-

demiology, treatment, current con-

troversies.
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(rzn) jest pojawienie siê w cytopla-

zmie wodniczek, które zawieraj¹

œluz. Wodniczki spychaj¹ j¹dro ku

obwodowi i wtedy komórka przy-

pomina wygl¹dem sygnet (signet-

-ring cell). Jeœli komórki sygneto-

wate dominuj¹ w obrazie, wtedy

taki nowotwór nazywamy sygneto-

wato-komórkowym (Signet-Ring

Cell Carcinoma). Równie¿ niektóre

zmiany w podœcielisku, w postaci

w³óknienia i elastozy, mog¹ byæ

charakterystyczne dla raka zrazi-

kowego: wówczas okreœla siê go

mianem raka w³óknistego [3].

W 1973 r. Hood opisa³ 13 przy-

padków przerzutów raka piersi do

powieki oka [4]. Ze wzglêdu na

podobieñstwo komórek wystêpuj¹-

cych w ognisku przerzutowym do

histiocytów, nada³ im wspóln¹ na-

zwê raka histiocytopodobnego.

Z uwagi na charakterystyczne

uk³ady komórkowe o typie indiañ-

skich œcie¿ek oraz obecnoœci we-

wn¹trzcytoplazmatycznych waku-

oli, czêœæ autorów uwa¿a, ¿e po-

staæ ta nale¿y do odmiany

klasycznej [5, 6]. Opieraj¹c siê na

charakterze barwieñ GCDFP-15

Fot. 2. Obraz mikroskopowy podtypu litego raka zrazikowego (H+E 200 razy) 
Photo 2. Microscopic view of lobular carcinoma of the solid subtype (H+E 200x)

Fot. 3. Obraz mikroskopowy podtypu pêcherzykowego raka zrazikowego (H+E 200 razy) 
Photo 3. Microscopic view of lobular carcinoma of the alveolar subtype (H+E 200x)
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(Gros Cystic Fluid Protein) sugero-

wano póŸniej, ¿e jest to specjal-

na, apokrynowa odmiana raka zra-

zikowego [7–9]. W aktualnym po-

dziale podtyp histiocytopodobny

nie jest uwzglêdniany. W 1975 r.

Fechner opisa³ cechy podtypu li-

tego (fot. 2.) raka zrazikowego

[10]. W obrazie histopatologicznym

dominuje obecnoœæ litych gniazd

komórkowych o nieregularnym

kszta³cie. Le¿¹ one w zbitym pod-

œcielisku, które ulega procesowi

szkliwienia albo te¿ w podœcieli-

sku luŸnym. Czêsto widoczne s¹

pasma komórkowe, wygl¹dem

przypominaj¹ce obraz indiañskich

œcie¿ek, stwierdzanych w podty-

pie klasycznym [10]. W niektórych

przypadkach spotyka siê ró¿nico-

wanie cewkowe; o ile nie przekra-

cza ono 5 proc. obrazu, to nie

wp³ywa na zmianê kwalifikacji roz-

poznania. Podtyp cewkowo-zrazi-

kowy opisany zosta³ przez Fishe-

ra w 1977 r. [11]. Cech¹ charak-

terystyczn¹ tego podtypu jest

wystêpowanie ma³ych cewek, jak

równie¿ linijnych pasm komórko-

wych, których obraz jest zbli¿ony

do obserwowanego w podtypie

klasycznym. W guzach tego typu

rzadziej widuje siê martwicê, na-

tomiast elastoza jest zaznaczona

znacznie silniej. Podtyp pêcherzy-

kowy (fot. 3.) zosta³ opisany

w 1979 r. przez Martineza i Azzo-

pardiego [12] jako nowotwór zbu-

dowany z dobrze ograniczonych

ognisk, grupuj¹cych 20 i wiêcej

komórek. Na obwodzie tych ognisk

widoczne s¹ komórki mioepitelial-

ne. Komórki tworz¹ce ten nowo-

twór maj¹ wiêksze j¹dra ni¿

w podtypie klasycznym, a cytopla-

zma jest jasna i bardziej obfita.

Zauwa¿a siê wewn¹trzcytoplazma-

tyczne wodniczki. W tym podtypie

te¿ obserwuje siê 2 typy wzrostu:

luŸny i zbity. W podtypie pêche-

rzykowym zazwyczaj widoczna jest

wiêksza liczba komórek nacieku

zapalnego w podœcielisku. Elasto-

za jest rzadziej widywana ni¿

w podtypie klasycznym. Okreœle-

nie luŸno pêcherzykowy (Loose

Alveolar Pattern) dotyczy tych ob-

razów histologicznych, w których

komórki u³o¿one s¹ w gniazda, ale

spójnoœæ komórkowa jest wyraŸnie

zmniejszona. W 1984 r. Eusebi po

raz pierwszy zwróci³ uwagê na

mo¿liwoœæ ró¿nicowania apokryno-

wego w obrêbie raka zrazikowego

[8]. Sta³o siê to podstaw¹ do wy-

odrêbnienia w 1992 r. podtypu

pleomorficznego raka zrazikowego

[15]. Podtyp pleomorficzny charak-

teryzuje siê wiêkszymi komórkami

o nadbarwliwych j¹drach i obfitej

cytoplazmie. Przez wielu autorów

nie jest wyodrêbniany. 

Jeœli w preparacie stwierdza siê

cechy wiêcej ni¿ jednej odmiany

raka zrazikowego, a postaæ domi-

nuj¹ca zajmuje mniej ni¿ 85 proc.

ca³oœci obrazu, wtedy badany guz

jest klasyfikowany do podtypu mie-

szanego raka zrazikowego [14]. 

UWAGI EPIDEMIOLOGICZNE

Rak zrazikowy naciekaj¹cy jest

drugim co do czêstoœci wystêpowa-

nia rakiem piersi u kobiet. Wszelkie

analizy dotycz¹ce tego typu raka

napotykaj¹ na kontrowersje w wie-

lu aspektach oceny tego nowotwo-

ru. Ju¿ próba podania liczby doty-

cz¹cej czêstoœci jego wystêpowa-

nia jest trudna – podawane

w piœmiennictwie czêstoœci wahaj¹

siê od 0,7 do 20 proc. ogó³u raków

piersi, czyli ró¿nice te s¹ niemal 30-

krotne (tab. 1.). Jedn¹ z prób wy-

jaœnienia tego zjawiska jest zwróce-

nie uwagi na czynniki rasowe. Po-

znano bowiem, ¿e wœród ludzi rasy

czarnej rzn piersi wystêpuje rzadziej

[15]. W niektórych publikacjach su-

geruje siê udzia³ czynników œrodo-

wiskowych i geograficznych. Done-

gan i Perez-Mesa najni¿ej ocenili

udzia³ procentowy rzn w badanej

grupie chorych. W doniesieniu

z 1972 r. stwierdzali wystêpowanie

raka zrazikowego w formie nacie-

kaj¹cej, nienaciekaj¹cej i miesza-

nej [16]. Podany przez nich odse-

tek 0,7 proc. dotyczy tylko tych

przypadków, w których nie stwier-

dzano komponentu in situ. W ze-

stawieniu z informacj¹, ¿e rakom

zrazikowym naciekaj¹cym kompo-

nenty in situ towarzyszy w 70–80

proc. przypadków [12, 17] wyda-

je siê, ¿e podany odsetek wystê-

powania nie powinien byæ brany

pod uwagê w rozwa¿aniach epi-

demiologicznych. Tak¿e Miller

i Kay w artykule z 1956 r. bardzo

ostro¿nie ocenili czêstoœæ wystê-

powania rzn [18]. Nale¿y jednak

pamiêtaæ, ¿e w tym okresie znany

by³ tylko podtyp klasyczny; obraz

pozosta³ych podtypów nie by³

uto¿samiany z rakiem zrazikowym. 

Biegunowo odmienne dane epi-

demiologiczne podali Fisher i Tay-

lor, którzy obraz rzn opisali w 20

proc. przypadkach badanej grupy

chorych [19]. Wysok¹ czêstoœæ wy-

stêpowania poda³ Silverberg [20]

oraz Martinez i Azzopardi [12]. 

Dyskusja na tematy epidemiolo-

gii raka zrazikowego jest powo-

dem do zastanowienia siê nad za-

stosowan¹ metodyk¹ badañ epide-

miologicznych. Silverberg ocenia³

odsetek raków zrazikowych, nacie-

kaj¹cych i nienaciekaj¹cych, w

stosunku do ogólnej liczby raków

piersi, w tym tak¿e przewodowych

nienaciekaj¹cych [20]. Gdyby wy-

³¹czyæ z jego rozwa¿añ raki nie-

naciekaj¹ce, czêstoœæ rzn w bada-

nej przez niego grupie wyniesie

15,8 proc. Warner ocenia³ czê-

stoœæ rzn w stosunku do guzów

piersi w ogóle, w³¹czaj¹c w to tak-

¿e ch³oniaki i raki piersi u mê¿-

czyzn. Dixon poda³ czêstoœæ wy-

stêpowania rzn uznaj¹c 4 jego

podtypy: klasyczny, lity, pêcherzy-

kowy i mieszany [21]. DuToit nato-

miast uwzglêdnia³ 5 jego podty-

pów, w³¹czaj¹c do analizy podtyp,

z³o¿ony z komórek sygnetowatych

[22]. Fisher [23] i Newman [24]

dopuszczali mo¿liwoœæ istnienia

w obrazie mikroskopowym kompo-

nentu innego ni¿ rak zrazikowy. 

Zmienia³y siê tak¿e kryteria oce-

ny obrazu i kwalifikacji do typu

zrazikowego. Sastre-Garau podaje

czêstoœæ wystêpowania rzn w la-

tach 1981–1992 na 6,2 proc. Ale

podaje tak¿e, ¿e w latach
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1981–1984, przy istniej¹cych wte-

dy kryteriach, rozpoznawano rzn

w 5 proc. przypadków, po czym,

po rozszerzeniu kryteriów rozpo-

znawczych w latach 1985–1992,

odsetek rozpoznañ rzn wzrós³ do

9 proc. [25]. 

Ró¿ne s¹ tak¿e kryteria rozpo-

znania tego nowotworu. Mimo ist-

nienia pewnych charakterystycz-

nych cech morfologicznych w ob-

razie mikroskopowym, nie ma

zgodnoœci autorów co do ujedno-

licenia kryteriów rozpoznawania.

Toker i Goldberg, jako podstawo-

we kryterium rozpoznawcze trak-

tuj¹ wielkoœæ komórki [26], Fech-

ner – koniecznoœæ wystêpowania

monomorficznej populacji komór-

kowej [10], Fisher zaœ – koniecz-

noœæ wystêpowania uk³adu tarcz

strzelniczych [11]. Wiele sprzecz-

noœci budzi obecnoœæ struktur

cewkowych w obrazie raka zrazi-

kowego. Czêœæ patologów twier-

dzi, ¿e struktury te wykluczaj¹

mo¿liwoœæ rozpoznania raka zrazi-

kowego, inni zaœ twierdz¹, ¿e s¹

one nieod³¹cznie zwi¹zane z mor-

fologi¹ tego nowotworu pod wa-

runkiem, ¿e nie zajmuj¹ wiêcej ni¿

15 proc. obrazu [5, 10, 11]. Do-

datkowe utrudnienie w interpreta-

cji wprowadza mo¿liwoœæ istnienia

form przejœciowych pomiêdzy ra-

kiem przewodowym i zrazikowym.

Badania dowodz¹, ¿e wiêkszoœæ

raków piersi mo¿e rozwijaæ siê

z tego samego fragmentu uk³adu

wyprowadzaj¹co-wydzielniczego

piersi, czyli z koñcowego zespo³u

przewodzikowo-zrazikowego TDLU

(Terminal Ductulo-Lobular Unit)

[27]. Komórki tych odcinków za-

chowuj¹ podobne w³aœciwoœci pro-

liferacyjne, nie s¹ bowiem zró¿ni-

cowane, dlatego mog¹ tworzyæ

zespo³y wydzielniczo-mioepitelial-

ne, czyli zraziki, jak i struktury

cewkowe, które odpowiadaj¹ koñ-

cowym odcinkom uk³adu wyprowa-

dzaj¹cego. W zwi¹zku z tym no-

wotwory wywodz¹ce siê z tej stre-

fy mog¹ posiadaæ cechy raka

zrazikowego, jak i przewodowego. 

Do chwili obecnej nie utworzono

jednego, uniwersalnego kryterium

diagnostycznego dla rzn. Bez wpro-

wadzenia jednolitych zasad diagno-

styki histopatologicznej w tym raku

nie uda siê poznaæ czêstoœci jego

wystêpowania. Zakoñczeniem roz-

wa¿añ nad jego epidemiologi¹

niech bêd¹ s³owa wypowiedziane

przez Matrineza i Azzopardiego: Je-

œli odsetek wystêpowania raka zrazi-

kowego nienaciekaj¹cego w stosun-

ku do wszystkich raków piersi jest

Tab. 1. Czêstoœci rzn z ró¿nych oœrodków
Table 1. Frequency of lobular carcinoma in different centers

AAuuttoorr  ((rrookk  ppuubblliikkaaccjjii)) PPrroocc..  rrzznn UUwwaaggii

Fisher, Taylor  (1973) 20

Martinez, Azzopardi (1979) 14,7 towarzysz¹ce zmiany in situ zauwa¿ono w 80 proc.
przypadków

Silverberg (1972) 14,3 wy³¹czaj¹c z ogólnej liczby raki in situ, udzia³ rzn wœród
wszystkich raków naciekaj¹cych wyniós³ 15,8 proc.

DuToit (1989) 13,6 uwzglêdni³ 5 typów raków naciekaj¹cych; nie bra³ pod uwagê
raka z komórek sygnetowatych

Silverstein (1994) 12,4 obserwacje 161 chorych

Dixon (1982) 10,3 wyró¿ni³ 4 typy rzn: klasyczny, lity, pêcherzykowy, mieszany

Fechner (1972) 10,3

McDivitt (1968) 8,8

Rosen (1978) 7,0

Sastre-Garau (1996) 6,2 czêstoœci zmienia³y siê w zale¿noœci od przyjmowanych
kryteriów: od 5 proc. w latach 1981–84 do 9 proc. w latach
1989–92

Ashikari (1973) 5,8 obserwacje w du¿ej liczebnie grupie chorych: 354/6 104

Newman (1966) 5,2 gdy analiz¹ objêto tak¿e preparaty z domieszk¹ obrazu raka 
innego typu, wtedy czêstoœæ rozpoznawanych rzn wzros³a 
do 10,2 proc.

Wheeler, Enterline (1976) 4,0

Warner (1969) 2,5 po wykluczeniu ch³oniaków piersi i raków piersi u mê¿czyzn 
– 2,7 proc.

Miller, Kay (1956) 1,5 uwzglêdnia³ tylko postaæ klasyczn¹

Donegan, Perez-Mesa (1972) 0,7 uwzglêdniali tylko postacie pozbawione elementu in situ



mniejszy ni¿ 8 proc., nale¿y wówczas

doprowadziæ do zweryfikowania w³a-

snych kryteriów rozpoznawania tego

nowotworu. 

CHARAKTERYSTYKA 

KLINICZNA

Rak zrazikowy naciekaj¹cy cha-

rakteryzuje siê wzrostem poprzez

dyskretn¹ penetracjê podœcieliska.

Ten rozproszony sposób rozwoju

nowotworu powoduje, ¿e mo¿e nie

dochodziæ do tworzenia siê guza

w klinicznym rozumieniu tego s³o-

wa [28, 29]. Autorzy zwracaj¹

uwagê na fakt, ¿e w przeciwieñ-

stwie do raka przewodowego, rzn

jest czêsto niemo¿liwy do wykry-

cia w badaniu klinicznym [30]. Je-

œli ju¿ jednak dojdzie do tworze-

nia siê guza, jest on najczêœciej

du¿ych rozmiarów i zajmuje du¿¹

czêœæ mi¹¿szu piersi. Najczêœciej

jest to guz o brzegach bez wyraŸ-

nych granic, niespoistej konsysten-

cji [29, 30]. Czêsto rozwojowi te-

go nowotworu towarzyszy rozrost

w³óknisty podœcieliska i, jeœli jest

on intensywny, wtedy guz jest le-

piej wyczuwalny w badaniu klinicz-

nym [30]. Dyskretny, czêsto nie-

uchwytny klinicznie rozwój rzn po-

woduje, ¿e nierzadko dochodzi do

póŸnego jego rozpoznania [28,

30], czyli czas do jego wykrycia

jest d³ugi. Równie¿ obraz mammo-

graficzny rzn jest niecharaktery-

styczny. W mammografii dominuj¹

mikrozwapnienia o charakterze

g³ówki szpilki i czêsto s¹ one roz-

proszone w ca³ym gruczole pier-

siowym [30]. Rzadko mamy do

czynienia z obrazem jednolitego

przejaœnienia, o charakterystycz-

nym dla guza nowotworowego,

gwiazdkowatym kszta³cie. 

Form¹ nienaciekaj¹c¹ jest rak

zrazikowy in situ. Z formy niena-

ciekaj¹cej mo¿e rozwin¹æ siê na-

ciekaj¹ca. Obie formy cechuje roz-

wój wieloogniskowy [14, 15,

31–34]. Opisano 50 przypadków

kobiet po miejscowym usuniêciu

raka zrazikowego in situ. Stwier-

dzono, ¿e nawrót choroby nast¹-

pi³ po 5 latach obserwacji

u 8 proc. kobiet, po 10 latach ob-

serwacji u 15 proc. kobiet, a po

15 latach obserwacji u 27 proc.

kobiet [35]. Autorzy podaj¹, ¿e

wieloogniskowoœæ jako cecha cha-

rakterystyczna wystêpuje u 14 do

31 proc. chorych na rzn [14, 34]. 

Rak zrazikowy w obu posta-

ciach jest nowotworem czêsto roz-

wijaj¹cym siê obustronnie [12, 15,

22, 24, 29, 30, 32, 34, 36, 37,

38]. McDivitt podaje, ¿e u obser-

wowanych chorych rak w przeciw-

leg³ej piersi wyst¹pi³ u 10 proc. po

10 latach, u 15 proc. chorych po

15 latach i u 25 proc. chorych po

20 latach obserwacji. Obustronne

wystêpowanie w rzn stwierdza siê

czêsto, œrednio w 14–19 proc.

chorych na rzn [14]. 

Opublikowano wiele spostrze-

¿eñ na temat wystêpowania prze-

rzutów regionalnych i odleg³ych

w raku zrazikowym. Analizuj¹c

czas trwania choroby, sposób roz-

rostu nowotworu w mi¹¿szu piersi

oraz wieloogniskowy i czêsto obu-

stronny charakter zmian w rzn, od-

nosi siê wra¿enie, ¿e do powsta-

wania przerzutów powinno tu do-

chodziæ szybciej i czêœciej.

Okazuje siê jednak, ¿e zajêcie wê-

z³ów ch³onnych pachowych w rzn

wystêpuje nie czêœciej ni¿ w in-

nych typach raka piersi, np. w ra-

ku przewodowym [30]. W przy-

padku, kiedy dojdzie do przerzu-

tów, jako typow¹ dla raka

zrazikowego podaje siê lokalizacjê

przerzutów w obwodowej czêœci

wêz³ów ch³onnych, czyli w zato-

kach, zw³aszcza w zatoce brze¿-

nej. Szczególnie czêsto wystêpu-

j¹ przerzuty do koœci [39–41].

Czêœciej ni¿ w raku przewodowym

wystêpuj¹ przerzuty do ¿o³¹dka

[14, 40], macicy i jajników [14],

otrzewnej, trzewnej i okolicy za-

otrzewnowej [14, 39, 40] oraz do

mózgu [42]. Przerzuty do p³uc

i op³ucnej obserwuje siê rzadziej

ni¿ w raku przewodowym. 

Problemem wyj¹tkowo kontro-

wersyjnym, o du¿ym ³adunku infor-

macji wrêcz sprzecznych i wza-

jemnie siê wykluczaj¹cych, jest

ocena rokowania w rzn. W pi-

œmiennictwie porównuje siê je do

rokowania w raku przewodowym

i okreœla jako gorsze [15, 31, 32,

34, 37, 43–45], porównywalne [25,

33, 46] lub lepsze [14, 21, 22, 30,

47–50]. Ró¿norodnoœæ podtypów

histologicznych powoduje, ¿e po-

dejmowane s¹ próby oceny roko-

wania dla ka¿dego z nich. Jest

zgodnoœæ, ¿e rozpoznanie podty-

pu litego jest z³ym czynnikiem ro-

kowniczym [21, 29, 51]. W spra-

wie podtypu o najlepszym rokowa-

niu stanowiska s¹ rozbie¿ne.

Niektórzy traktuj¹ podtyp klasycz-

ny jako najlepiej rokuj¹cy [21], in-

ni twierdz¹, ¿e najlepsze rokowa-

nie jest w podtypie pêcherzyko-

wym [10], a inni, ¿e w podtypie

cewkowo-zrazikowym [11]. 

W sprawie leczenia chorych

uwa¿a siê, ¿e optymalnym zabie-

giem jest amputacja. Natomiast

kontrowersje dotycz¹ mo¿liwoœci

zastosowania leczenia oszczêdza-

j¹cego. Niekwestionowana cecha

wieloogniskowoœci i obustronnego

wystêpowania w raku zrazikowym

sprawi³a, ¿e w tym typie raka le-

czenie oszczêdzaj¹ce by³o prze-

ciwwskazane [52–54]. Doskonale-

nie metod wczesnej diagnostyki,

³atwiejsza dostêpnoœæ do mammo-

grafii, poprawa œwiadomoœci ko-

biet dotycz¹ca koniecznoœci sys-

tematycznego badania piersi,

a tak¿e popularyzacja badañ

przesiewowych sprawi³y, ¿e coraz

wiêcej raków piersi, w tym tak¿e

raków zrazikowych wykrywanych

jest w stopniu przedklinicznym.

Wobec tego coraz czêœciej podej-

mowane s¹ próby stosowania BCT

u chorych leczonych z powodu

rzn [30, 33, 55]. 

UWAGI KOÑCOWE

Rak zrazikowy piersi jest nowo-

tworem o z³o¿onej strukturze morfo-
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logicznej. Ze wzglêdu na stale ist-

niej¹ce kontrowersje wokó³ tego no-

wotworu wskazane s¹ dzia³ania, ma-

j¹ce na celu ujednolicenie kryteriów

jego rozpoznawania, okreœlenie jed-

nolitych czynników prognostycznych

i predykcyjnych, a w konsekwencji

ujednolicenie standardów leczenia.

Najlepszym rozwi¹zaniem by³oby

powo³anie krajowego rejestru cho-

rych na rzn i przeprowadzenie wie-

looœrodkowych badañ. 
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