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Koœci, obok narz¹dów mi¹¿szo-

wych, takich jak p³uco i w¹troba

s¹ najczêstsz¹ lokalizacj¹ wystê-

powania przerzutów nowotworo-

wych [1]. Rozsiew do koœci obser-

wuje siê zw³aszcza w przebiegu

takich nowotworów, jak rak piersi

i rak prostaty. W zale¿noœci od lo-

kalizacji przerzuty nowotworowe do

koœci wystepuj¹ u 5–73 proc. cho-

rych. Czas prze¿ycia chorych, wg

naszych badañ, zale¿y od utkania

histologicznego nowotworu, rodza-

ju leczenia, zaawansowania, stanu

sprawnoœci i wieku chorego. Czyn-

nik rozpoznania mikroskopowego

jest czynnikiem niezale¿nym. Na-

tomiast istotne znaczenie ma ro-

dzaj leczenia i zaawansowanie

procesu nowotworowego. Leczenie

rozsiewu nowotworowego do koœci

stosowane obecnie jest postêpo-

waniem wielodyscyplinarnym, obej-

muj¹cym leczenie systemowe

(chemioterapia, hormonoterapia,

immunoterapia oraz leki z grupy

bifosfonianów), napromienianie (z

zewn¹trz oraz zastosowanie radio-

izotopoów) oraz leczenie operacyj-

ne [2–8]. Dlatego te¿ leczeniem

tych chorych zajmuje siê zespó³

z³o¿ony ze specjalistów z zakresu

onkologii klinicznej, radioterapii,

chirurgii i ortopedii, wspomagany

w zakresie diagnostyki przez ra-

diologów oraz patologów. Wcze-

sne wykrycie oraz agresywne le-
czenie przerzutów nowotworowych
mo¿e mieæ wp³yw nie tylko na ja-
koœæ, ale i na czas prze¿ycia. 

Wybór metody leczenia jest naj-
bardziej kontrowersyjnym zagadnie-
niem w obecnym piœmiennictwie –
od skrajnie pasywnych postaw wy-
chodz¹cych z za³o¿enia, ¿e przerzu-
ty nowotworowe s¹ objawem za-
awansowanego nieuleczalnego pro-
cesu nowotworowego, w którym
œredni czas prze¿ycia nie przekracza
kilku miesiêcy, do postaw agresyw-
nych, opieraj¹cych siê na danych,
¿e ponad 12 proc. ogó³u chorych
z przerzutami do koœci prze¿ywa
5 lat. Rozbie¿noœci dotycz¹ce czasu
prze¿ycia wynikaj¹ z ró¿nego podej-
œcia do diagnozowania i leczenia. 

Wzrastaj¹cy œredni wiek populacji

prowadzi do zwiêkszenia liczby przy-

padków nowotworów z³oœliwych. Ko-

œci, po p³ucach i w¹trobie, s¹ trzeci¹

najczêstsz¹ lokalizacj¹ przerzutów

nowotworowych. Obecnie stosowa-

ne leczenie rozsiewu nowotworowe-

go do koœci jest postêpowaniem wie-

lodyscyplinarnym, obejmuj¹cym le-

czenie ogólnoustrojowe (chemiotera-

pi¹, hormonoterapi¹, immunoterapi¹

oraz lekami wspomagaj¹cymi, miê-

dzy innymi z grupy bifosfonianów),

napromienianie oraz leczenie opera-

cyjne. Dlatego te¿ leczeniem chorych

na nowotwory z³oœliwe zajmuje siê

zespó³ z³o¿ony ze specjalistów z za-

kresu onkologii klinicznej, radiotera-

pii, chirurgii i ortopedii, w zakresie

diagnostyki wspomagany przez ra-

diologów oraz patologów. Celem le-

czenia paliatywnego jest uzyskanie

poprawy jakoœci ¿ycia, miêdzy inny-

mi przez zapobieganie unierucho-

mienia chorych. Dzia³ania w tym ce-

lu podejmowane s¹ zarówno w za-

kresie postêpowania chirurgicznego,

jak i napromieniania czy leczenia

ogólnoustrojowego. Takie agresyw-

ne postêpowanie mo¿liwe u czêœci

pacjentów ma na celu uzyskanie rów-

nie¿ przed³u¿enie czasu prze¿ycia. 

Przeprowadzenie agresywnego le-

czenia przerzutów uwarunkowane

jest jednak takimi czynnikami, jak:

spodziewany okres prze¿ycia

>3 mies., opanowanego lub wyleczo-

nego ogniska pierwotnego, zadowa-

laj¹cego stanu sprawnoœci ogólnej,

posiadanie specjalistycznych zespo-

³ów warunkuj¹cych kompleksowoœæ

leczenia (chirurgia, napromienianie,

leczenie systemowe), a tak¿e zgodê

pacjenta, któremu nale¿y przekazaæ

informacje o wyst¹pieniu ewentual-

nych powik³añ i koniecznoœæ podda-

nia siê niekiedy uci¹¿liwej rehabilita-

cji warunkuj¹cej w³aœciwy efekt lecze-

nia. Z uwagi na ryzyko odnowienia

siê zmiany i ryzyko postawy roszcze-

niowej pacjenta konieczna jest wy-

czerpuj¹ca informacja. 

Pozornie agresywne leczenie (ope-

racyjne) powinno byæ równie¿ prze-

prowadzone, niezale¿nie od rokowa-

nia, w przypadku przerwania ci¹g³o-

œci koœci lub koniecznoœci

odbarczenia ucisku rdzenia lub za-

gro¿enia jego przerwania. 

S³owa kluczowe: przerzuty do koœci,

strategia leczenia, postêpowanie pa-

liatywne. 

WWssppóó³³cczzeessnnaa  OOnnkkoollooggiiaa  ((22000044))  vvooll..  88;;  11  ((2255––2288))

B³êdy przy rozpoznawaniu 
i leczeniu przerzutów 
nowotworowych do koœci
Diagnostic and treatment errors in management  

of the bone metastases

Marek Pawlicki, Janusz Rolski

Klinika Chemioterapii, Centrum Onkologii – Instytut, Kraków

Tab. Czêstoœæ wystêpowania przerzutów
nowotworowych do koœci 

rak sutka 73 proc.
(50–85 proc.)

rak prostaty 68 proc.
(60–85 proc.)

rak tarczycy 42 proc.

rak p³uca 36 proc.

rak nerki 35 proc.

rak odbytnicy 11 proc.

rak prze³yku 6 proc.

rak przewodu 
pokarmowego 5 proc.



OBJAWY KLINICZNE 
ROZSIEWU 
NOWOTWOROWEGO 
DO KOŒCI

Najczêœciej wystêpuj¹cym obja-

wem klinicznym rozsiewu do koœci

jest ból. Przyczyny jego powstawa-

nia s¹ z³o¿one. Spowodowany jest

przez ucisk lub bezpoœrednie na-

ciekanie przez nowotwór nerwów,

odruchowe skurcze miêœniowe, z³a-

manie patologiczne oraz aktywowa-

nie receptorów bólowych przez cy-

tokiny, g³ównie prostaglandyny.

W bardziej zaawansowanych przy-

padkach rozsiewu dojœæ mo¿e do

wystêpowania z³amañ patologicz-

nych. Wystêpuj¹ one g³ównie w ko-

œciach nara¿onych na du¿e obci¹-

¿enie, takich jak koœæ udowa i ra-

mieniowa czy krêgos³up. Obserwuje

siê je g³ównie w przypadkach no-

wotworów daj¹cych przerzuty oste-

olityczne, takich jak rak sutka.

W przypadku z³amania krêgów do-

minuj¹ objawy kompresji rdzenia

krêgowego. S¹ to bóle pochodze-

nia zarówno grzbietowego, jak i ko-

rzonkowego, zaburzenia czucia

oraz zaburzenia ze strony autono-

micznego uk³adu nerwowego (po-

ra¿enie zwieraczy). Z³amanie pato-

logiczne oraz dolegliwoœci bólowe

powoduj¹ trudnoœci w poruszaniu

lub nawet unieruchomienie pacjen-

ta, wraz ze wszystkimi tego nastêp-

stwami. Innym, czêsto wystêpuj¹-

cym objawem towarzysz¹cym roz-

siewowi nowotworowemu do koœci

jest hiperkalcemia. Wyst¹piæ mog¹

równie¿ objawy supresji szpiku

kostnego, dotycz¹ce wszystkich

trzech linii uk³adu krwiotwórczego.

Jest to anemia, leukopenia wraz

z towarzysz¹c¹ jej w bardziej nasi-

lonych przypadkach sk³onnoœci¹ do

wystêpowania infekcji oraz trombo-

cytopenia, mog¹ca powodowaæ za-

burzenia uk³adu krzepniêcia. 

WP£YW WCZESNEJ 
DIAGNOSTYKI NA WYNIKI 
LECZENIA

Opisane objawy wi¹¿e siê czê-

sto z innymi schorzeniami, dlatego

odsetek b³êdnych rozpoznañ

u chorych, u których przerzuty do

koœci s¹ pierwszym objawem pro-

cesu nowotworowego dochodz¹ do

82 proc., a u chorych którzy ju¿

byli poddani leczeniu do 65 proc. 

U 20 proc. chorych objawy

zmian kostnych mog¹ byæ pierw-

szym symptomem nowotworu. Do-

tyczy to zw³aszcza takich nowo-

tworów, jak szpiczak, rak nerki,

rak tarczycy, drobnokomórkowy

rak p³uca. Badaniem klinicznym

mo¿na stwierdziæ przede wszyst-

kim samoistny i uciskowy ból kost-

ny, zniekszta³cenie obrysów kost-

nych, bolesnoœæ lokomocyjn¹, za-

czerwienienie i obrzêk skóry,

zaburzenia poziomu wapnia. 90

proc. takich zmian zlokalizowa-

nych w krêgos³upie rozpoznawa-

nych jest jako zmiany reumatycz-

ne lub zwyrodnieniowe – 56 proc.,

dyskopatie – 20 proc., osteoporo-

za – 18 proc. 

W diagnostyce rozsiewu nowo-

tworowego do koœci wykorzystuje

siê g³ównie badania obrazowe, ta-

kie jak badanie rentgenowskie,

scyntygrafiê koœci, poprzeczn¹ to-

mografiê komputerow¹ oraz ma-

gnetyczny rezonans j¹drowy [9,

10]. Przerzuty kostne, obserwowa-

ne w badaniu radiologicznym po-

dzieliæ mo¿na na zmiany lityczne,

sklerotyczne oraz mieszane. Prze-

rzuty lityczne najczêœciej obserwu-

je siê w takich nowotworach, jak

rak sutka, rak p³uca, rak tarczycy,

rak nerki, rak nadnerczy oraz

w nowotworach przewodu pokar-

mowego. Badania obrazowe,

w razie w¹tpliwoœci poszerzone

o scyntygrafiê, daj¹ blisko 95

proc. prawid³owych rozpoznañ.

Przerzuty sklerotyczne wystêpuj¹

najczêœciej w raku prostaty, p³uca

i pêcherza moczowego. 

Badanie scyntygraficzne wyko-

nywane najczêœciej za pomoc¹ ra-

dioizotopu, 99technetu, jest szcze-

gólnie wydolne w przypadku

zmian przerzutowych u chorych na

raka sutka (84 proc. vs 50 proc.

chorych diagnozowanych przy po-

mocy badania rentgenowskiego).

The increasing incidence of neo-
plastic diseases is correlated with
the increase of population median
age. The most frequent metasta-
tic sites are lungs, liver and 
bones. The standard therapeutic
approach to bone metastases 
involves the systemic treatment
(chemotherapy, hormonotherapy,
immunotherapy and supportive
drugs such as biphosphonates),
irradiation and surgery. In order
to apply such a complex treat-
ment several medical specialists
must work closely together. The
main goal of the palliative treat-
ment is the improvement of the
comfort of patient’s life, however,
in some patients it may also
extend their survival. 
There are several criteria that
must be fulfilled before patients
can be subjected to an
aggressive treatment. These are:
expected survival of >3 months,
primary lesion cured or
controlled, good performance
status, approval of treatment by
the patient who is aware of its
duration, intensity and potential
side effects. Moreover, due to a
high progression risk the patient
must be well informed. 
In the case of bone disruption or
spine compression a surgical
treatment should also be
performed despite poor
prognosis. 

Key words: bone metastases,

treatment strategy, palliative 

measures. 
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W razie rozsiewu do kana³u krêgo-

wego szczególnie wa¿na jest to-

mografia komputerowa, a w przy-

padku podejrzeñ kompresji rdze-

nia – rezonans magnetyczny. 

Wiêkszoœæ przerzutów obserwo-

wanych w przypadku rozsiewu

procesu nowotworowego do koœci

jest mnoga. Pojedyncze ogniska

rozsiewu stanowi¹ ok. 10–30 proc.

przypadków rozsiewu do uk³adu

kostnego. Spotyka siê je w raku

p³uca, tarczycy oraz nerki. W przy-

padkach tych w razie w¹tpliwoœci

co do charakteru zmiany nale¿y na

drodze biopsji pobraæ materia³ do

badania histologicznego, gdy¿

w przypadku braku innych ognisk

rozsiewu nale¿y rozwa¿yæ radykal-

ne leczenie operacyjne. 

Bior¹c pod uwagê koszty stoso-

wanych metod, trzeba zadaæ py-

tanie, czy wczesna prawid³owa

diagnostyka ma wp³yw na wyniki

leczenia. Za wczesn¹ diagnostyk¹

przemawiaj¹ nastêpuj¹ce fakty: 

a) leczenie chirurgiczne zmian,

w których nie dosz³o do prze-

rwania ci¹g³oœci koœci daje 

3-krotnie d³u¿szy okres prze¿y-

cia ni¿ u chorych leczonych ze

z³amaniem; 

b) leczenie napromienianiem prze-

rzutów jednoogniskowych daje

2-krotnie d³u¿szy efekt paliatyw-

ny ni¿ leczenie zmian mnogich.

Koszt leczenia chorego unieru-

chomionego jest 8-krotnie wy¿-

szy od leczenia chorych cho-

dz¹cych. 

Wed³ug niektórych statystyk,

koszty leczenia pacjentów, którym

chce siê zapewniæ optymaln¹

opiekê pielêgniarsk¹, farmakolo-

giczn¹ (sta³a opieka, antybiotyki,

czêsta koniecznoœæ cewnikowania

pêcherza) s¹ jeszcze wy¿sze; 

c) koszty leczenia hiperkalcemii. Hi-

perkalcemia wystêpuje u 3 proc.

chorych na nowotwory w stop-

niu zagra¿aj¹cym bezpoœrednio

¿yciu, a u 40 proc. chorych ob-

jawy rozpoznawane s¹ niew³aœci-

wie, zw³aszcza w praktyce leka-

rza pierwszego kontaktu. 

Wed³ug ostatnich doniesieñ bi-

fosfoniany indukuj¹ apoptozê oste-

oklastów. W Polsce s¹ obecnie do-

stêpne 3 preparaty bifosfonianów –

pamidronian (Aredia), klodronian

(Bonefos) oraz ostatnio wprowadzo-

ny zoledronian (Zometa) [11–14].

Poza leczeniem i zapobieganiem

hiperkalcemii bifosfoniany powodu-

j¹ obiektywn¹ remisjê oraz stabili-

zacjê rozsiewu do koœci, zmniejsza-

j¹ iloœæ z³amañ patologicznych raz

zmniejszaj¹ dolegliwoœci bólowe,

co powoduje spadek zapotrzebo-

wania na leki przeciwbólowe. Ana-

lizy kosztów leczenia wskazuj¹, ¿e

dziêki wspomnianym wy¿ej korzy-

œciom terapeutycznym stosowanie

bifosfonianów obni¿a ca³kowite

koszty leczenia. Bifosfoniany stoso-

wane s¹ g³ównie u chorych na ra-

ka sutka, jakkolwiek pozytywne

efekty leczenia stwierdzono równie¿

w przypadku raka prostaty oraz

szpiczaka mnogiego. 

W fazie badañ klinicznych znaj-

duj¹ siê te¿ inne preparaty, mog¹-

ce znaleŸæ zastosowanie w lecze-

niu przerzutów nowotworowych do

koœci, jak metabolity witaminy D3

zwiêkszaj¹ce jelitow¹ absorpcjê

wapnia, co u³atwia mineralizacjê

koœci. Wywieraj¹ one te¿ hamuj¹-

ce dzia³anie na syntezê i sekrecjê

parathormonu oraz bia³ka zwi¹za-

nego z patohormonem (PTHrP),

które uwa¿ane jest za kluczowy

czynnik odpowiedzialny za po-

wstawanie hiperkalcemii w prze-

biegu choroby nowotworowej. 

Inne leki hamuj¹ce czynnoœæ

osteoklastów, takie jak kalcytonina,

azotan galu i mitramycyna, stoso-

wane s¹ g³ównie jako drugi rzut

leczenia w hiperkalcemii, aczkol-

wiek mog¹ byæ równie¿ podawa-

ne w przypadku bólów kostnych

zwi¹zanych z osteoliz¹ lub oste-

openi¹. Stosowanie leczenia profi-

laktycznego bifosfonianami u cho-

rych z wysokim ryzykiem rozsiewu

do koœci nie zosta³o jeszcze

w pe³ni udowodnione. 

Przeciwko agresywnym formom

leczenia przemawia krótki czas

prze¿ycia du¿ej grupy chorych

i wysokie koszty leczenia. Wszelkie

kalkulacje ekonomiczne przemawia-

j¹ jednak za celowoœci¹ stosowa-

nia agresywnych form leczenia,

pod warunkiem jednak spe³nienia

kilku kryteriów:

��spodziewanego okresu prze¿ycia

>3 mies., 

��opanowanego lub wyleczonego

ogniska pierwotnego, 

��zadawalaj¹cego stanu sprawno-

œci ogólnej, 

��posiadanie specjalistycznych ze-

spo³ów, warunkuj¹cych komplek-

sowoœæ leczenia (chirurgia, napro-

mienianie, leczenie systemowe). 

Nie mo¿na mieæ natomiast w¹t-

pliwoœci, ¿e niezale¿nie od wspo-

mnianych czynników, leczenie pa-

liatywne (w tym chirurgiczne) po-

winno byæ prowadzone niezale¿nie

od rokowania, poniewa¿ ¿adne

stosowane leczenie przeciwbólo-

we nie opanowuje ca³kowicie nie-

leczonych zmian przerzutowych,

zw³aszcza w przypadku przerwa-

nia ci¹g³oœci koœci. Praktyka nie-

stosowania leczenia ortopedyczne-

go, odbarczania ucisku rdzenia,

niestosowania leczenia hormonal-

nego czy bifosfonianów, jest praw-

dopodobnie w Polsce praktyk¹ po-

wszechn¹, gdy¿ wg Ÿróde³ euro-

pejskich i polskich pilotowych,

tylko 20–30 proc. chorych z prze-

rzutami do koœci objêtych jest

optymalnym leczeniem zmian

przerzutowych. 

Niejasna jest sprawa, w jakim

stopniu wczesna interwencja chi-

rurgiczna, napromienianie czy le-

czenie systemowe bifosfonianami

wp³ywaj¹ na prze¿ycie chorych

z rozsiewem procesu nowotworo-

wego do koœci. Wiele danych

przemawia za tym, ¿e ma ona

wp³yw na przebieg kliniczny no-

wotworu u chorych, zw³aszcza

z wyleczon¹ zmian¹ pierwotn¹.

Wp³yw na jakoœæ ¿ycia, a zw³asz-

cza z³agodzenia zespo³ów bólo-

wych u tych chorych jest nieza-

przeczalna. 
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Reasumuj¹c, wydaje siê, ¿e

wczesna interwencja terapeutycz-

na u chorych z pojedynczym

i mnogimi przerzutami do koœci

wp³ywa na czas i jakoœæ ¿ycia

chorych, jest równie¿ uzasadniona

ekonomicznie. Agresywne formy le-

czenia, polegaj¹ce na interwencji

chirurgicznej i napromienianiu oraz

ró¿ne formy leczenia systemowe-

go – w wybranych nowotworach

chemio- i/lub hormonoterapia oraz

bifosfoniany, mo¿e dawaæ znacz¹-

ce efekty paliatywne lub wspoma-

gaæ leczenie radykalne [7, 8, 15].

Wydaje siê równie¿, ¿e wczesne

rozpoznanie zmian przerzutowych,

np. przez kontrolne badania cho-

rych w grupach wysokiego ryzyka

rozsiewu do koœci jest celowe, bo

mo¿e wp³yn¹æ na wyniki i rodzaj

leczenia. Natomiast wczesna dia-

gnostyka zmian nowotworowych

w koœciach nie wydaje siê obec-

nie mo¿liwa do wdro¿enia, zw³asz-

cza wobec obecnych mo¿liwoœci

szkolenia lekarzy pierwszego kon-

taktu i ich mo¿liwoœci diagnostycz-

nych. U takich chorych konieczne

jest przeprowadzenie kompletu ba-

dañ klinicznych, obrazowych i bio-

chemicznych, co w praktyce jest

niewykonalne. 

Istotnym czynnikiem, który mo¿e

decydowaæ o skutecznoœci lecze-

nia chorych z przerzutami do ko-

œci jest zmiana mentalnoœci leka-

rzy, a wiêc i metod leczenia, za-

k³adaj¹c mo¿liwoœæ uzyskania

przynajmniej u czêœci chorych d³u-

goterminowego efektu leczniczego. 
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