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RRaakk  ppiieerrssii  bbyy³³  pprrzzeeddmmiiootteemm  wwiieelluu  wwyysstt¹¹ppiieeññ  pprreezzeennttoowwaannyycchh  ww  cczzaassiiee  jjuubbiilleeuusszzoowweeggoo  ssppoottkkaanniiaa  AASSCCOO  ww

cczzeerrwwccuu  22000044  rr..  WW  rraammaacchh  sseessjjii  eedduukkaaccyyjjnnyycchh,,  pplleennaarrnnyycchh  ii  ppllaakkaattoowwyycchh  pprrzzeeddssttaawwiioonnoo  ppoonnaadd  550000  rróó¿¿nnyycchh

ddoonniieessiieeññ..  BByy³³yy  ttoo  zzaarróówwnnoo  pprraaccee  oorryyggiinnaallnnee,,  jjaakk  ii  ppooddssuummoowwaanniiaa  ii  mmeettaaaannaalliizzyy  ddoottyycczz¹¹ccee  zzaaggaaddnniieeññ

zzwwii¹¹zzaannyycchh  zz  kklliinniikk¹¹  ii  bbaaddaanniiaammii  llaabboorraattoorryyjjnnyymmii..  SSttoossuunnkkoowwoo  nnaajjmmnniieejj  mmiieejjssccaa  ppooœœwwiiêêccoonnoo  ddiiaaggnnoossttyyccee,,

nnaajjwwiiêêcceejj  ddoonniieessiieeññ  ddoottyycczzyy³³oo  zzaaggaaddnniieeññ  zzwwii¹¹zzaannyycchh  zz  lleecczzeenniieemm..  WWiieellee  bbyy³³oo  pprraacc  zz  ddzziieeddzziinnyy  bbiioollooggiiii

mmoolleekkuullaarrnneejj  ii  bbaaddaaññ  ggeenneettyycczznnyycchh..  ZZ  wwyynniikkaammii  ttyycchh  nnoowwaattoorrsskkiicchh  ddzziiaa³³aaññ  zzwwii¹¹zzaannee  ss¹¹  nnaaddzziieejjee  nnaa  ppoopprraawwêê

wwyynniikkóóww  lleecczzeenniiaa  rraakkaa  ppiieerrssii..

W czasie sesji edukacyjnej poœwiêconej diagno-

styce E.A. Rafferty przedstawi³a now¹ technikê ba-

dania piersi – trójwymiarow¹ mammografiê [1]. Ba-

danie polega na wykonaniu 11 kolejnych ekspozy-

cji niskiej dawki promieniowania. Obraz uciœniêtej

(jak w klasycznej mammografii) piersi, uzyskany

w zakresie 50o, po przetworzeniu cyfrowym pozwa-

la przeanalizowaæ tkankê gruczo³u piersiowego me-

tod¹ trójwymiarowej rekonstrukcji. W odró¿nieniu od

konwencjonalnej mammografii tomosynteza piersi

umo¿liwia ocenê granic znalezionych zmian i ich do-

k³adn¹ lokalizacjê przestrzenn¹, najczêœciej bez ko-

niecznoœci weryfikowania uzyskanego obrazu w ba-

daniu USG. Niestety, metoda ta jest mniej skutecz-

na w ocenie mikrozwapnieñ. Obecnie trwaj¹

badania, które maj¹ odpowiedzieæ na pytanie, czy

tomosynteza piersi bêdzie mia³a istotne znaczenie

w badaniach przesiewowych i czy zmniejszy siê

liczba powtórnie wykonywanych zdjêæ u kobiet pod-

danych skriningowi. 

O znaczeniu badania metod¹ j¹drowego rezonan-

su magnetycznego (JRM) mówi³a L. Liberman [2].

Przedstawiono zalety i ograniczenia tej metody dia-

gnostycznej. JRM jest metod¹ czu³¹, lecz nie doœæ

specyficzn¹. Wykonywanie biopsji pod kontrol¹ JRM

wymaga jeszcze dopracowania warunków technicz-

nych procedury. 

O rozpoznawaniu raka piersi, a zw³aszcza o trud-

noœciach diagnostycznych zwi¹zanych z rozpozna-

waniem zmian wieloogniskowych mówi³ raport opra-

cowany przez The International Breast MRI Consortium,

przedstawiony w formie ustnej prezentacji przez M.D.

Schnall w imieniu zespo³u [3]. Badaniem objêto 1 004

kobiety w 17 oœrodkach w Stanach Zjednoczonych,

Kanadzie i Niemczech, u których po badaniu przed-

miotowym i mammograficznym podejrzewano istnie-

nie nieprawid³owoœci w obrêbie gruczo³ów piersio-

wych. Przed wykonaniem biopsji znalezionych zmian

kobiety poddano mammografii i badaniu JRM. Bada-

nia mia³y na celu potwierdzenie lub wykluczenie

obecnoœci innych podejrzanych zmian. Biopsjê wy-

konywano na podstawie wyników tych badañ. U 428

kobiet potwierdzono obecnoœæ raka. Wœród nich

mammograficznie stwierdzono obecnoœæ innych po-

dejrzanych ognisk u 36 (8%) kobiet, a w JRM u 103

(24%). Zmiany te weryfikowano w badaniach mikro-

skopowych: 78 przypadków po JRM i 20 po mam-

mografii. Obecnoœæ raka potwierdzono w 56 przypad-

kach po JRM i 17 po mammografii. Z przedstawio-

nego doniesienia wynika, ¿e badanie metod¹ JRM

pozwala skuteczniej rozpoznawaæ wieloogniskow¹ po-

staæ raka piersi. Takie precyzyjne rozpoznanie jest

szczególnie istotne u chorych poddawanych lecze-

niu oszczêdzaj¹cemu. Wczesne wykrycie wielu ognisk

nowotworu mo¿e zapobiec pozostawieniu makrosko-

powych zmian w czasie leczenia operacyjnego. 

Zagadnieniem z pogranicza diagnostyki i terapii

jest biopsja wêz³a wartowniczego. Rozwa¿ano zarów-
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no kwestiê znaczenia biopsji wêz³a wartowniczego

w przypadkach braku klinicznych objawów zajêcia

wêz³ów ch³onnych pachowych, techniki i jakoœci wy-

konywania zabiegu, jak i roli tej procedury w proce-

sie leczenia. 

W badaniu ALMANAC wykazano, ¿e biopsja wê-

z³a wartowniczego w miejsce operacji usuniêcia wê-

z³ów ch³onnych pachowych poprawia jakoœæ ¿ycia

chorych operowanych i zmniejsza liczbê powik³añ

zwi¹zanych z limfadenektomi¹ [4]. 

Pewne obawy budzi d¹¿enie oœrodków, które nie

zajmuj¹ siê w codziennej praktyce operacjami raka

piersi, do wykonywania biopsji wêz³a wartownicze-

go. Przyk³adem prospektywne, jednooœrodkowe ba-

danie prezentowane w sesji plakatowej przez J.P.

Collart, w którym 15 ró¿nych chirurgów wykona³o

biopsje u 118 chorych. Na tej podstawie autorzy do-

wodz¹, ¿e zbêdne jest ograniczanie liczby osób

przeprowadzaj¹cych tego typu zabiegi do w¹skiego

grona ekspertów. Wystarczaj¹cy jest, zdaniem auto-

rów, jedynie nadzór eksperta [5]. 

Z metaanalizy przeprowadzonej i przedstawionej

przez Y. Xing i wsp. wynika, ¿e rzetelnie wykonana

biopsja wêz³a wartowniczego zidentyfikowanego

barwnikiem i radioizotopem, nawet u chorych po in-

dukcyjnej chemioterapii, pozwala unikn¹æ limfade-

nektomii i wszystkich jej konsekwencji, z odleg³ymi

wynikami podobnymi do tych u chorych bez syste-

mowego leczenia przedoperacyjnego [6]. 

W sesjach edukacyjnych znalaz³y siê prezentacje

dotycz¹ce kwalifikacji do leczenia chorych w ró¿-

nych stopniach zaawansowania klinicznego. Wyk³ad

A. Di Leo to omówienie planu postêpowania z cho-

rymi, które nie maj¹ zmian przerzutowych w wêz³ach

ch³onnych [7]. Algorytm postêpowania terapeutycz-

nego opiera siê na analizie patologicznych i mole-

kularnych wyznaczników ryzyka nawrotu, przede

wszystkim czynnika prognostycznego, jakim jest stan

wêz³ów ch³onnych, oraz czynników predykcyjnych,

mówi¹cych o mo¿liwoœci uzyskania odpowiedzi na

leczenie. Decyzje terapeutyczne musz¹ uwzglêdniaæ

ryzyko nawrotu, przewidywane korzyœci z zastosowa-

nego leczenia, przewidywane wczesne i póŸne skut-

ki uboczne tego postêpowania w oparciu o szcze-

gó³ow¹ analizê charakterystyki pacjenta. Szczegól-

nie istotna jest ocena stanu ogólnego i schorzeñ

wspó³istniej¹cych oraz przewidywanego na tej pod-

stawie czasu prze¿ycia. Prawdopodobnie wszystkie

te informacje wkrótce bêd¹ mog³y pomóc w indywi-

dualnym dopasowaniu rodzaju terapii. 

Na podstawie danych uzyskanych od Early Breast

Cancer Trialists Collaborative Group (EBCTCG) wyod-

rêbniono grupy chorych, które wymagaj¹ zró¿nico-

wanego postêpowania. 

Podstawowym elementem ró¿nicuj¹cym jest stan

receptorów hormonalnych. 

Chore z dodatnimi receptorami hormonalnymi od-

nosz¹ relatywnie mniejsz¹ korzyœæ z chemioterapii.

Zastosowanie uzupe³niaj¹cego leczenia cytotoksycz-

nego w tej grupie chorych powinno przede wszyst-

kim dotyczyæ chorych z niekorzystnymi czynnikami

rokowniczymi, takimi jak: stopieñ ekspresji recepto-

rów hormonalnych – im ni¿szy, tym mniejsza szansa

uzyskania odpowiedzi na hormonoterapiê, a jedno-

czeœnie wiêksze prawdopodobieñstwo odniesienia

korzyœci z chemioterapii, wielkoœæ guza w ocenie pa-

tologicznej (>2 cm), stopieñ zró¿nicowania (2–3),

wiek chorych (<35 lat), nadekspresja HER2. Do roz-

wa¿enia pozostaje wybór leków odpowiednich dla tej

grupy chorych. Powinien on opieraæ siê na analizie

czynników ryzyka nawrotu oraz potencjalnych efek-

tów ubocznych leczenia. Wysokiemu ryzyku nawro-

tu powinno towarzyszyæ w³¹czenie leczenia cytosta-

tycznego antracyklinami, które wykazuj¹ przewagê

nad klasycznym schematem CMF. U chorych z do-

datnimi receptorami estrogenowymi i/lub progestero-

nowymi konieczne jest stosowanie uzupe³niaj¹cego

leczenia hormonalnego, niezale¿nie od kwalifikacji

do chemioterapii. Leczenie hormonalne powinno byæ

rozpoczête po zakoñczeniu hormonoterapii. Jak do-

tychczas, nie uleg³ zmianie sposób leczenia hormo-

nalnego. Nadal w terapii adjuwantowej zalecany jest

tamoxifen podawany przez 5 lat. 

Trwaj¹ badania nad miejscem leków z grupy inhi-

bitorów aromatazy, ich rodzaju, czasu rozpoczêcia

i czasu trwania terapii adjuwantowej z ich wykorzy-

staniem. 

Odrêbn¹ grupê stanowi¹ chore bez receptorów

hormonalnych. 

Przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych celo-

we wydaje siê wziêcie pod uwagê wieku chorych,

z uwagi na wy¿sze ryzyko zgonu z przyczyn innych

ni¿ rak piersi w grupie starszych (65 lat) w porówna-

niu z grup¹ m³odszych (45 lat) przy za³o¿eniu porów-

nywalnego, bardzo dobrego ogólnego stanu zdrowia.

W obu grupach wiekowych rozwa¿aæ nale¿y stosowa-

nie chemioterapii CMF lub schematów zawieraj¹cych

antracykliny. Nie ma obecnie ¿adnego dowodu w po-

staci badania klinicznego III fazy na to, ¿e w grupie

chorych z wysokim ryzykiem nawrotu powinno siê sto-

sowaæ w leczeniu uzupe³niaj¹cym taksany, a u cho-

rych z nadekspresj¹ HER2 – trastuzumab. Oczekuje

siê, ¿e w przysz³oœci mo¿na bêdzie na podstawie

analizy mikromacierzy DNA wyodrêbniæ grupy cho-

rych, które rzeczywiœcie odnios¹ korzyœæ z okreœlone-

go rodzaju leczenia. Wstêpne doniesienia z Nether-

lands Cancer Institute, oparte na badaniu 70 genów

u 295 chorych na raka piersi we wczesnym stopniu

zaawansowania, wydaj¹ siê byæ obiecuj¹ce. 

J. Crown przedstawi³ obecnie obowi¹zuj¹ce po-

gl¹dy na stosowanie chemioterapii pooperacyjnej

u chorych z zajêtymi wêz³ami ch³onnymi [8]. Sku-
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tecznoœæ uzupe³niaj¹cego leczenia cytotoksycznego

w tej grupie chorych jest udokumentowana. Stoso-

wanie chemioterapii zmniejsza roczne ryzyko nawro-

tu o 24 proc. Niestety analiza randomizowanych ba-

dañ dotycz¹cych leczenia uzupe³niaj¹cego i obser-

wacji trwaj¹cych 20 lat wykaza³a, ¿e 18 proc.

nawrotów choroby pojawia siê po up³ywie 10 lat. 

Z aktualizowanego porozumienia z St. Gallen

i analizy oksfordzkiej wynika, ¿e potwierdzona jest

przewaga schematów zawieraj¹cych antracykliny nad

tradycyjnym schematem CMF stosowanymi w lecze-

niu uzupe³niaj¹cym. Korzyœæ mierzona czasem prze-

¿ycia (absolute survival benefit) wynosi 3 proc. na

rzecz antracyklin. 

Kilka badañ klinicznych, w tym The National Sur-

gical Adjuvant Breast and Bowel Project (NSABP)

oraz Cancer and Leukemia Group B (CALGB), doty-

czy³o roli paklitakselu i docetakselu w leczeniu uzu-

pe³niaj¹cym chorych z zajêtymi wêz³ami ch³onnymi.

Schemat leczenia zawieraj¹cy docetaksel w po³¹cze-

niu z doksorubicyn¹ i cyklofosfamidem okaza³ siê

skuteczniejszy, ale równie¿ bardziej toksyczny ni¿ kla-

syczny FAC, zaœ AC + paklitaksel wykaza³ wy¿szoœæ

nad AC. W tym ostatnim porównaniu jednak krytycz-

nie oceniono dysproporcjê miêdzy dwoma ramiona-

mi zarówno pod wzglêdem liczby cykli chemiotera-

pii (4xAC vs. 4xAC? paklitaksel), jak i niewystarcza-

j¹cej skutecznoœci 4 kursów AC w leczeniu

uzupe³niaj¹cym. Na ostateczn¹ odpowiedŸ na temat

rzeczywistej skutecznoœci taksanów w porównaniu

z innymi dotychczas u¿ywanymi lekami nale¿y po-

czekaæ do chwili opublikowania wyników badania The

Breast International Group (BIG) 02. 

Przedmiotem analiz jest tak¿e intensywnoœæ, czê-

stotliwoœæ i czas trwania stosowanego leczenia uzu-

pe³niaj¹cego. 6 kursów CMF wydaje siê równie sku-

tecznym leczeniem jak 4 kursy AC, 6 kursów FEC

wykazuje przewagê nad trzema. Nie udowodniono

dotychczas wy¿szej skutecznoœci chemioterapii wy-

sokodawkowej z przeszczepem komórek macierzy-

stych nad leczeniem konwencjonalnym. 

Trwaj¹ badania nad zastosowaniem trastuzumabu

w leczeniu uzupe³niaj¹cym chorych z potwierdzon¹

nadekspresj¹ HER2. Temu zagadnieniu poœwiêcony

by³ m.in. wyk³ad E.A. Perez [9]. Oczekuje siê, ¿e ba-

dania nad ró¿nymi rodzajami terapii celowanej po-

zwol¹ na dok³adne dopasowanie sposobów leczenia

do indywidualnego profilu czynników, takich jak

HER1-4, VEGFR, PDGF-R TK i innych. 

Istotnym zagadnieniem, które przedstawiano za-

równo w ramach sesji edukacyjnej, jak i w doniesie-

niach ustnych, plakatach oraz publikacjach, by³o zna-

czenie systemowej terapii przedoperacyjnej. Pierwot-

nie ten sposób leczenia zarezerwowany by³ dla

chorych z du¿ymi, nieoperacyjnymi zmianami w pier-

siach. Obecnie roœnie liczba chorych, u których po

leczeniu systemowym mo¿liwe jest wykonanie zabie-

gu oszczêdzaj¹cego. W czasie sesji edukacyjnej

przedstawiono m.in. wyniki wielu badañ klinicznych

porównuj¹cych ró¿ne metody leczenia przedopera-

cyjnego i ich skutecznoœæ [10]. W badaniu NSABP

B-18 wykazano, ¿e zastosowanie leczenia przedope-

racyjnego umo¿liwia przeprowadzenie zabiegu

oszczêdzaj¹cego u 90 proc. chorych, u których uzy-

skano ca³kowit¹ odpowiedŸ kliniczn¹. Interesuj¹c¹,

ale wymagaj¹c¹ potwierdzenia informacj¹ by³o stwier-

dzenie, ¿e wiêksz¹ korzyœæ z przedoperacyjnej tera-

pii systemowej odnosz¹ chore poni¿ej 50. roku ¿ycia,

podczas gdy dla starszych skuteczniejsza jest tera-

pia pooperacyjna. W tym samym badaniu zaobser-

wowano, ¿e czêœciej dochodzi do wznowy miejsco-

wej u chorych, które pierwotnie nie kwalifikowa³y siê

do leczenia oszczêdzaj¹cego z powodu wielkoœci

nowotworu, w porównaniu z grup¹, w której leczenie

takie by³o mo¿liwe na wstêpie. 

Znacz¹c¹ rolê w leczeniu przedoperacyjnym od-

grywaj¹ taksany. W bezpoœrednim badaniu porów-

nawczym wykazano wy¿sz¹ skutecznoœæ docetakse-

lu w porównaniu z paklitakselem, ale równoczeœnie

leczenie zwi¹zane by³o z wiêksz¹ toksycznoœci¹

(3.–4. stopnia). 

W monoterapii paklitaksel podawany raz w tygo-

dniu jest bardziej skuteczny i mniej toksyczny, ni¿ sto-

sowany w odstêpach trzytygodniowych [10]. Podob-

nie zapowiadaj¹ siê wyniki badania III fazy, w którym

porównuje siê cotygodniowe dawki cisplatyny, epiru-

bicyny i paklitakselu (PET) z epirubicyn¹ i paklitak-

selem (ET) podawanymi co trzy tygodnie [11]. 

Zbli¿on¹ ocenê skutecznoœci paklitakselu, ale w le-

czeniu choroby rozsianej, a nie miejscowo zaawan-

sowanej przedstawi³ A.D. Seidman, referuj¹c m.in.

wyniki badania CALGB 9480 [12]. 

Oprócz badañ dotycz¹cych stosowania chemiote-

rapii w miejscowo zaawansowanym i rozsianym raku

piersi wielu autorów przedstawia³o wyniki leczenia

hormonalnego. Najbardziej spektakularna wydaje siê

byæ wiêksza skutecznoœæ anastrozolu w porównaniu

z chemioterapi¹ z³o¿on¹ z doksorubicyny i paklitak-

selu u chorych po menopauzie, z dodatnimi recep-

torami hormonalnymi w leczeniu miejscowo zaawan-

sowanego raka piersi. W badaniu przedstawionym

przez V.F. Semiglazova OR w grupie leczonej hormo-

nalnie wynios³a 89,8 proc., a wœród poddanych che-

mioterapii – 75,8 proc. [13]. W badaniu tym jednak

nie przedstawiono danych o uzyskanej odpowiedzi

ocenianej w badaniu mikroskopowym, nie mo¿na

wiêc oceniæ stanu patologicznego po leczeniu neo-

adjuwantowym. 

Z wielu prezentacji, zarówno ustnych, jak i w for-

mie doniesieñ plakatowych wynika, ¿e znacz¹co

wzros³a rola terapii hormonalnej we wszystkich eta-

pach leczenia raka piersi. Oprócz terapii neoadju-

wantowej, hormonoterapia odgrywa rolê w leczeniu

uzupe³niaj¹cym i postêpowaniu paliatywnym. Mimo
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bardzo zachêcaj¹cych wyników badania ATAC, nie

zmieni³y siê zalecenia dotycz¹ce stosowania uzu-

pe³niaj¹cej terapii tamoxifenem. W badaniu IBCSGT

13–93 wykazano, ¿e u kobiet przed menopauz¹,

z zajêtymi wêz³ami ch³onnymi i dodatnimi recepto-

rami hormonalnymi, celowe jest stosowanie przez

5 lat leczenia tamoxifenem, natomiast nie jest ko-

rzystne podawanie tamoxifenu u chorych bez re-

ceptorów. Odsetek chorych bez nawrotu choroby

po 5 latach obserwacji w grupie bez tamoxifenu

wyniós³ 81 proc. wœród chorych bez receptorów,

a u leczonych 62 proc. [14]. 

Kilku autorów prezentowa³o doniesienia na temat

hormonoterapii inhibitorami aromatazy i ich wp³ywu

na metabolizm tkanki kostnej. W doniesieniach po-

twierdzano niekorzystny wp³yw exemestanu na gê-

stoœæ koœci [15]. 

Zapobieganie patologii w obrêbie uk³adu kostne-

go poprzez stosowanie bifosfonianów by³o przedmio-

tem wielu prac. Prezentowane wyniki by³y skrajnie

zró¿nicowane – od badania T. Saarto, wskazuj¹ce-

go na niekorzystny wp³yw klodronianu na powstawa-

nie przerzutów trzewnych po 10 latach obserwacji

[16], po opracowanie T. Powles, mówi¹ce o pozy-

tywnym wp³ywie terapii na prze¿ycie [17]. Interesu-

j¹ce, aczkolwiek oparte na stosunkowo krótkim cza-

sie obserwacji wydaje siê japoñskie badanie porów-

nuj¹ce stosowanie kwasu zoledronowego z placebo

w zapobieganiu powik³aniom kostnym u chorych

z przerzutami do uk³adu kostnego [18]. 

Coraz wiêcej uwagi poœwiêcaj¹ ró¿ni autorzy za-

gadnieniu nadekspresji HER2 i stosowaniu przeciw-

cia³a monoklonalnego w leczeniu choroby rozsianej,

w terapii neoadjuwantowej oraz uzupe³niaj¹cej. Wiêk-

szoœæ badañ zwi¹zanych zarówno z leczeniem, jak

i oznaczaniem receptora zapowiada zwiêkszaj¹cy siê

wp³yw tych czynników na odleg³e wyniki leczenia.

[18–20]. Dalszych badañ wymaga na pewno stoso-

wanie równoczeœnie schematów zawieraj¹cych an-

tracykliny i trastuzumab [21, 22]. W swojej pracy

A.U. Buzdar przedstawia m.in. skutecznoœæ terapii

neoadjuwantowej trastuzumabem, paklitakselem i epi-

rubicyn¹, bez niekorzystnych efektów, zw³aszcza kar-

diologicznych, jakich mo¿na by³o oczekiwaæ po rów-

noczesnym stosowaniu wszystkich wymienionych le-

ków. Wad¹ omawianego doniesienia jest fakt, ¿e

oparto je na ma³ej grupie chorych. Badanie jednak

zosta³o przerwane przez Data Monitoring Committee,

poniewa¿ w trakcie jego trwania wykazano znacz¹-

c¹ przewagê terapii zawieraj¹cej trastuzumab [22]. 

£¹czenie leków cytostatycznych z ró¿nych grup

z trastuzumabem wydaje siê mieæ korzystny wp³yw

na wyniki leczenia choroby rozsianej, jak to ma miej-

sce równie¿ w przypadku carboplatyny do³¹czanej

do paklitakselu i trastuzumabu [22, 23]. 

Podobnie jak w czasie poprzednich spotkañ ASCO

czy konferencji monotematycznych poœwiêconych za-

gadnieniom zwi¹zanym z leczeniem raka piersi, tak

i obecnie pojawi³o siê kilkadziesi¹t doniesieñ, g³ów-

nie w postaci plakatów, mówi¹cych o nowych spo-

sobach terapii. Ró¿ni autorzy przedstawili prace w³a-

sne, oparte najczêœciej na badaniach wielooœrodko-

wych, dotycz¹ce chemioterapii jedno- i wielolekowych.

Próby wprowadzania nowych po³¹czeñ leków o zna-

nej skutecznoœci dotyczy³y przede wszystkim lecze-

nia choroby rozsianej. Grupy chorych by³y bardzo

zró¿nicowane pod wzglêdem liczebnoœci, stopnia za-

awansowania choroby, przebytych wczeœniej kuracji

przeciwnowotworowych. 

Lekami cytostatycznymi, z którymi wi¹¿e siê dziœ

najwiêksze nadzieje, s¹: docetaksel, paklitaksel, gem-

cytabina, kapecytabina, winorelbina, cisplatyna, kar-

boplatyna, oksaliplatyna. 

Poza wymienianymi wczeœniej, znanymi od wielu

lat antracyklinami, cyklofosfamidem i 5-fluorouracy-

lem, których rola w leczeniu raka piersi jest ugrun-

towana, do najczêœciej u¿ywanych leków nale¿y do-

cetaksel w po³¹czeniu z innymi preparatami. 

Zagadnieniem nieod³¹cznie zwi¹zanym z procesem

leczenia raka piersi jest radioterapia. Zarówno w ra-

mach sesji edukacyjnych, jak i doniesieniach oryginal-

nych przedstawiono dane na temat wyników leczenia

napromienianiem z wykorzystaniem nowych technik. 

Du¿¹ wagê przywi¹zuje siê obecnie do jakoœci

dawki promieniowania i precyzyjnego planowania le-

czenia. W procesie przygotowania do napromienia-

nia bezwzglêdnie konieczne jest stosowanie tomo-

grafii komputerowej i planowanie trójwymiarowe w ce-

lu uzyskania jednorodnej dawki w obrêbie

napromienianych struktur, z równoczesnym oszczê-

dzeniem tkanek zdrowych [25]. 

Wyniki metaanaliz wskazuj¹ na celowoœæ napro-

mieniania chorych z czynnikami wysokiego ryzyka

nawrotu miejscowego: pierwotny guz wiêkszy ni¿

5 cm, wiêcej ni¿ 3 zajête wêz³y ch³onne. Nie ma na-

tomiast ostatecznej odpowiedzi na pytanie o celo-

woœæ napromieniania regionalnych wêz³ów ch³onnych

u chorych po leczeniu oszczêdzaj¹cym i uzupe³nia-

j¹cej chemioterapii z antracyklinami. Trwaj¹ obecnie

kontrolowane badania kliniczne, które maj¹ odpowie-

dzieæ, czy i które grupy wêz³ów ch³onnych nale¿y

poddawaæ radioterapii [26]. Wszystkie dzia³ania zwi¹-

zane z unowoczeœnianiem techniki napromieniania

i planowania leczenia, jak równie¿ sprecyzowanie

wskazañ do radioterapii pooperacyjnej, maj¹ na ce-

lu poprawê wyników leczenia raka piersi, ale tak¿e

zmniejszenie powik³añ zwi¹zanych z miejscowym

dzia³aniem promieniowania jonizuj¹cego, zw³aszcza

u chorych poddawanych chemioterapii. 

W czasie spotkania ASCO pojawi³o siê wiele pytañ

na temat dzia³añ profilaktycznych, prowadzenia ba-



dañ genetycznych, mo¿liwoœci zapobiegania rakowi

piersi w grupach wysokiego ryzyka, jak równie¿ prze-

niesienia obiecuj¹cych wyników osi¹ganych metoda-

mi biologii molekularnej do praktyki klinicznej. Wszyst-

kie prowadzone badania wymagaj¹ zakoñczenia i/lub

przeprowadzenia badañ klinicznych przed wprowa-

dzeniem jakichkolwiek zmian w codziennej praktyce. 
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