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This is the best news for patients with lung cancer in
a long time (to najlepsza wiadomoœæ dla chorych na

raka p³uca od d³u¿szego czasu) – powiedzia³ dr Win-

ton, przedstawiaj¹c wyniki badania National Cancer
Institute of Canada, a w biuletynie ASCO Daily News
napisano Clinical practice in early stage lung cancer
poised for change (zmienia siê praktyka kliniczna

w raku p³uca). Wszystko to w zwi¹zku z wynikami

dwóch badañ przedstawionych na tegorocznym

ASCO, opatrzonych symbolem high impact, a doty-

cz¹cych uzupe³niaj¹cej chemioterapii chorych na nie-

drobnokomórkowego raka p³uca po radykalnym le-

czeniu operacyjnym: badania JBR.10 A prospective
randomized trial of adjuvant vinorelbine and cisplatin
in completly resected stage IB and II non-small- cell
lung cancer (abst. 7018) oraz badania CALGB 9633

Randomized clinical trial of adjuvant chemotherapy with
paclitaxel and carboplatin following resection in stage
IB non- small- cell lung cancer (7019). 

Niedrobnokomórkowy rak p³uca jest nowotworem

o z³ym rokowaniu. Nawet w grupie kwalifikuj¹cej siê

do radykalnego zabiegu operacyjnego, obejmuj¹cej

w krajach o dobrze zorganizowanej s³u¿bie zdrowia

zaledwie 20–25 proc. ogó³u chorych, u 1/3 chorych

dochodzi do nawrotu choroby i zgonu w ci¹gu 5 lat.

A¿ 80 proc. nawrotów pojawia siê w ci¹gu 2 lat po

leczeniu operacyjnym i s¹ to g³ównie przerzuty od-

leg³e. Stanowi to uzasadnienie do poszukiwania me-

tod systemowego leczenia, które poprawi³yby dotych-

czas osi¹gane wyniki. 

W tej sytuacji zrozumia³e jest du¿e zainteresowa-

nie wynikami wspomnianych badañ. W obu z nich

wykazano znamienne wyd³u¿enie czasu do progresji

i co wa¿niejsze – kilkunastoprocentowe zwiêkszenie

prawdopodobieñstwa prze¿ycia. Co wa¿ne, schema-

ty chemioterapii zastosowane w obu badaniach, tj.

winorelbina z cisplatyn¹ w NCI-Canada i paklitaksel

z karboplatyn¹ w CALBG okaza³y siê bezpieczne;

w badaniu NCI-Canada 59 proc. chorych otrzyma³o

powy¿ej 3 kursów, a w badaniu CALBG 85 proc. –

4 kursy. Chemioterapia mia³a nieznaczny wp³yw na

pogorszenie jakoœci ¿ycia i wi¹za³a siê z niewielk¹

neurotoksycznoœci¹ (NCI-Canada). W badaniu

CALBG 3. i 4. stopieñ neutropenii stwierdzono u 38

proc. chorych. Osoby, które nie uczestniczy³y w te-

gorocznym kongresie ASCO mia³y okazjê wys³uchaæ

obu wyk³adów w oryginalnej wersji kilka miesiêcy

póŸniej, podczas niedawno zakoñczonej Œrodkowo-
europejskiej Konferencji na temat Raka P³uca w Gdañ-

sku (23–25 wrzeœnia 2004 r.). 

Wracaj¹c do ASCO – przedstawiono tam tak¿e po-

zytywne wyniki metaanalizy 6 badañ japoñskich z za-

stosowaniem schematu UFT (uracyl i tegafur) w le-

czeniu uzupe³niaj¹cym Survival benefit of oral UFT for
adjuvant chemotherapy after completely resected non-
-small-cell lung cancer (7002). Prawdopodobieñstwo

prze¿ycia pod wp³ywem chemioterapii uzupe³niaj¹-

cej po 5 i 7 latach wynosi³o odpowiednio 82 proc.

i 76 proc., w porównaniu do 77 proc. i 69 proc.

w grupie kontrolnej (p=0,011). 

Dyskusja na temat uzupe³niaj¹cej chemioterapii

u chorych na NSCLC we wczesnym stadium za-
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awansowania, po radykalnym leczeniu operacyjnym

toczy siê od lat 70. XX w. W opublikowanej w 1995 r.

metaanalizie z Cambridge wykazano zwiêkszenie od-

setka wyleczeñ po 2 i 5 latach pod wp³ywem che-

mioterapii zawieraj¹cej cisplatynê, odpowiednio

o 3 i 5 proc. Kolejne badania, w tym znane po-

wszechnie ALPI (Adjuvant Lung Project of Italy)
z 2003 r. nie wykaza³o korzyœci z leczenia uzupe³-

niaj¹cego, a z kolei badanie IALT (International Ad-
juvant Lung Cancer Trial) wykaza³o zwiêkszenie 5-let-

niego prze¿ycia o 4,1 proc. Wyniki te nie pozwoli³y

na rutynowe wprowadzenie chemioterapii uzupe³nia-

j¹cej u chorych na NSCLC. Badania przedstawione

podczas tegorocznego ASCO s¹ zachêcaj¹ce i stwa-

rzaj¹ realn¹ perspektywê poprawy wyników. Nie na-

le¿y jednak ulegaæ euforii i odnosiæ ich automatycz-

nie do chemioterapii uzupe³niaj¹cej w raku piersi czy

jelita grubego. Chemioterapia pooperacyjna najpew-

niej przynosi korzyœæ tylko u wybranych chorych na

raka p³uca, przy czym dotychczas trudno wskazaæ

te kategorie. Niedawno opublikowane badania 

M. van de Vijvera z Holenderskiego Instytutu Onko-

logii, dotycz¹ce profilu genetycznego chorych na ra-

ka piersi wykaza³y np., ¿e u wiêkszoœci chorych

mo¿na by unikn¹æ chemioterapii bez pogorszenia

szansy wyleczenia. Nadal istnieje wiêc potrzeba

wskazania chorych, którzy odnios¹ korzyœæ z takie-

go postêpowania. Dotychczas analizowane markery

molekularne, np. Ki67, p53 czy k-ras, nie maj¹ istot-

nej wartoœci rokowniczej, nadzieje wi¹¿e siê nato-

miast z analiz¹ profilu ekspresji genów. Pozosta³e

kwestie to wybór schematów chemioterapii, które po-

za wysok¹ skutecznoœci¹ odznacza³yby siê ma³¹ tok-

sycznoœci¹ i przystêpnym kosztem. 

Kontrowersje dotycz¹ tak¿e leczenia niedrobnoko-

mórkowego raka p³uca w stopniu zaawansowania IIIA

i IIIB. Jest to niejednorodna grupa chorych – stopieñ

IIIA obejmuje ró¿ne kombinacje guzów p³uca od T1

do T3 i wêz³ów ch³onnych od N1 do N2, natomiast

stopieñ IIIB – ka¿dy guz p³uca, któremu towarzyszy

cecha N3 i ka¿de zaawansowanie wêz³owe towarzy-

sz¹ce guzowi T4. Niejednorodnoœæ grup pog³êbia

cecha N2, któr¹ mo¿na podzieliæ na 2 podgrupy –

mN2 i cN2, czyli mikroskopowa cecha N2 – minimal
N2 (kiedy przerzuty stwierdza siê w trakcie torako-

tomii, a przed leczeniem operacyjnym zaawansowa-

nie wêz³owe okreœlono jako N0 lub N1) i makrosko-

powa cecha N2 – clinical N2, tj. ewidentne przerzu-

ty w wêz³ach ch³onnych œródpiersia, potwierdzone

mikroskopwo przed leczeniem operacyjnym. 3-letnie

prze¿ycia w obu tych podgrupach wynosz¹ odpo-

wiednio 41 proc. i 14 proc. Postuluje siê ponadto

wprowadzenie podgrupy uN2 (unresectable bulky),
obejmuj¹cej chorych z nieresekcyjnymi wêz³ami

ch³onnymi, nawet po leczeniu indukcyjnym, jako pod-

grupy IIIC (poprawki wg twórcy klasyfikacji TNM

w raku p³uca, Mountaina). Pomimo wielu kontrower-

sji w okreœleniu operacyjnoœci tych chorych, zw³asz-

cza w przypadku cechy cN2, s¹ oni nadal kandy-

datami do leczenia operacyjnego po indukcyjnej che-

mioterapii lub chemioradioterapii. W przedstawionym

podczas ASCO 2003 badaniu INT 0139, dotycz¹cym

roli chirurgii w leczeniu chorych z cech¹ N2 po in-

dukcyjnej chemioterapii i radioterapii, wykazano je-

dynie u 18 proc. potwierdzonych badaniem histopa-

tologicznym ca³kowitych regresji w wêz³ach ch³on-

nych. Czas prze¿ycia chorych leczonych

chirurgicznie i poddanych chemioradioterapii nie ró¿-

ni³ siê, natomiast w pierwszej grupie d³u¿szy by³

czas do progresji. Wydaje siê zatem, ¿e korzyœci

z leczenia operacyjnego mog¹ odnieœæ tylko chorzy

z cech¹ N2, u których uzyskuje siê ca³kowit¹ regre-

sjê po leczeniu indukcyjnym. 

Poprawy wyników leczenia w tej grupie chorych po-

szukuje siê w modyfikacji dotychczasowych schema-

tów terapeutycznych. Próby te nie zawsze s¹ jednak

udane. Przyk³adowo, grupa niemiecka GLOCG przed-

stawi³a randomizowane badanie III fazy Cisplatin and
etoposid followed by chemoradiation (hfRT/CT) vs PE
alone before surgery in stage III non-small cell lung can-
cer (7004), w której nie wykazano korzyœci z do³¹cze-

nia radioterapii do leczenia indukcyjnego przed za-

biegiem operacyjnym, a równoczeœnie chemioradiote-

rapia zwi¹zana by³a z wy¿sz¹ wczesn¹ toksycznoœci¹

pod postaci¹ III i IV stopnia zapalenia prze³yku. 

W leczeniu nieoperacyjnych raków p³uca IIIA (N2

nieresekcyjne) i IIIB, obecnie standardem postêpo-

wania jest jednoczasowa lub sekwencyjna radioche-

mioterapia. Leczenie to pozwala na podwy¿szenie

prawdopodobieñstwa 2-letniego prze¿ycia o kilka

procent w porównaniu z wy³¹czn¹ radioterapi¹.

W randomizowanym badaniu III fazy, przedstawio-

nym przez Vokesa i wsp., Induction chemotherapy
followed by concomitant chemoradiotherapy (CTX/RT)
vs CT/XRT alone for regionalny advanced unresecta-
ble non-small cell lung cancer (7005), równie¿ w tej

grupie chorych chemioterapia poprzedzaj¹ca che-

mioradioterapiê nie przynios³a korzyœci, a wi¹za³a siê

ze zwiêkszon¹ toksycznoœci¹. Podobnie nie przynio-

s³a poprawy wyników tzw. konsoliduj¹ca chemiotera-

pia po wczeœniejszej radiochemioterapii (badanie

Cartera A randomized trial of combined paclitaxel, car-
boplatin, and radiation therapy followed by either we-
ekly paclitaxel or observation in patients with stage III
non-small-cell lung cancer; abst. 7076). 

Jak wykaza³a metaanaliza z 1995 r., w IV stopniu

zaawansowania choroby paliatywna chemioterapia

wyd³u¿a prawdopodobieñstwo rocznego prze¿ycia

o 10 proc. w porównaniu z leczeniem objawowym.
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Nadal przedmiotem badañ jest okreœlenie optymal-

nego schematu chemioterapii, czasu leczenia, celo-

woœæ leczenia chorych powy¿ej 70. roku ¿ycia

i w ni¿szym stopniu sprawnoœci (PS >2). W przed-

stawionym podczas kongresu ASCO 2002 badaniu

ECOG 1594, w którym porównano schematy chemio-

terapii zawieraj¹ce zwi¹zki platyny z lekami nowej

generacji, nie stwierdzono ró¿nic w odpowiedzi na

leczenie. Podczas tegorocznego kongresu ASCO, Ku-

bota i wsp. przedstawili badanie pt. The four-arm co-
operative study (FACS) for advanced non-small-cell
lung cancer (7006), w którym porównano schematy

chemioterapii zawieraj¹ce nowe leki, tj. paklitaksel

z karboplatyn¹, gemcytabinê z cisplatyn¹, winorelbi-

nê z cisplatyn¹, z referencyjnym schematem stoso-

wanym w Japonii zawieraj¹cym irinotekan i cisplaty-

nê. Najlepsze wyniki osi¹gniêto w ramieniu referen-

cyjnym (mediana prze¿ycia 14,2 mies., 59 proc.

prze¿yæ rocznych). Wyniki osi¹gniête w pozosta³ych

ramionach by³y równie¿ zadowalaj¹ce (mediana prze-

¿ycia od 11,4 do 14,8 mies.). OdpowiedŸ na lecze-

nie (w granicach 30–33 proc.) by³a podobna we

wszystkich czterech ramionach. 

W leczeniu drugiej linii uznanym lekiem jest doce-

taksel w dawce 75 mg/m2, podawany we wlewach

do¿ylnych co 3 tyg. W randomizowanym badaniu II

fazy, przedstawionym przez Pectasides i wsp., Do-
cetaxel versus docetaxel plus irinotecan as second li-
ne chemotherapy in advanced non-small-cell lung can-
cer (7033) oraz Takeda i wsp. Docetaxel versus doce-
taxel plus gemcitabine for second line chemotherapy
in advanced non-small-cell lung cancer (7034), nie

stwierdzono korzyœci ze skojarzenia docetakselu z in-

nymi cytostatykami. Natomiast schemat cotygodnio-

wego podawania docetakselu przy podobnym odset-

ku odpowiedzi by³ lepiej tolerowany ni¿ klasyczny

schemat podawany co 3 tyg. (randomizowane bada-

nie III fazy, Schuette i wsp. Second-line chemothera-
py for advanced non-small-cell lung cancer with we-
ekly vs three – weekly docetaxel; abst. 7036). 

U chorych powy¿ej 70. roku ¿ycia i w stopniu

sprawnoœci PS ≥2 poszukuje siê schematów lecze-

nia o mniejszej toksycznoœci. Na uwagê zas³uguj¹ 3

badania. Grupa ECOG porówna³a 2 schematy lecze-

nia, tj. paklitaksel i karboplatynê z gemcytabin¹ i ci-

splatyn¹ (7055). Nie ró¿ni³y siê one skutecznoœci¹

ani tolerancj¹ leczenia. W drugim badaniu grupy

SWOG oceniono retrospektywnie tolerancjê chemio-

terapii sekwencyjnej winorelbin¹ i docetakselem po-

miêdzy chorymi powy¿ej 70. roku ¿ycia z PS 2 i 0–1.

Tolerancja leczenia w grupie z PS 2 by³a gorsza, ale

czas prze¿ycia do progresji by³ w obu grupach po-

dobny (7056). W innym, podobnym badaniu porów-

nano monoterapiê gemcytabin¹ ze schematem gem-

cytabina i karboplatyna. Nie wykazano ró¿nic w od-

powiedzi na leczenie, przy zwiêkszonej toksycznoœci

schematu z karboplatyn¹ (7058). Pozycjê karbopla-

tyny jako leku o mniejszej toksycznoœci i o podob-

nej skutecznoœci¹ w porównaniu z cisplatyn¹ pod-

wa¿y³ przegl¹d badañ randomizowanych z okresu

1992–2003. Wykazano w nim nieco gorsze wyniki

uzyskiwane przy u¿yciu skojarzenia karboplatyny z in-

nymi lekami nowej generacji w porównaniu z tymi sa-

mymi schematami zawieraj¹cymi cisplatynê (7068).

Z kolei u chorych z przeciwwskazaniami do chemio-

terapii z udzia³em pochodnych platyny obiecuj¹ce

s¹ wyniki randomizowanego badania III fazy Glob

2 Vinorelbine-carboplatin vs non-platinum doublets in
inoperable non-small-cell lung cancer patients (7016),
w którym schemat zawieraj¹cy winorelbinê z gemcy-

tabin¹ by³ lepiej tolerowany i pozwala³ uzyskaæ wy¿-

szy odsetek prze¿yæ rocznych (odpowiednio 49 proc.

i 34 proc.; p=0,01). 

W leczeniu drobnokomórkowego raka p³uca tego-

roczny kongres ASCO, podobnie jak kilka poprzed-

nich, nie przyniós³ prze³omu. Na uwagê zas³uguje

nowy lek antracyklinowy, amrubicyna, przy u¿yciu któ-

rego uzyskano w leczeniu nawrotów 88 proc. czê-

œciowych regresji, 64 proc. prze¿yæ rocznych i me-

dianê prze¿ycia 14,1 mies. (7206). W analizie retro-

spektywnej porównano wyniki leczenia i toksycznoœæ

chemioradioterapii w stadium choroby ograniczonej

u chorych w wieku powy¿ej i poni¿ej 70 lat, nie

stwierdzaj¹c ró¿nic pomiêdzy obiema grupami, poza

zwiêkszon¹ toksycznoœci¹ hematologiczn¹ u ludzi

starszych (7043). W badaniu II fazy przedstawionym

przez Mitsuoka Phase II study of cisplatin, etoposide
and concurrent thoracic radiotherapy followed by irino-
tecan and cisplatin in patients with limited stage small-
-cell lung cancer (7044), ponownie podjêto temat

podtrzymuj¹cej chemioterapii. W zwi¹zku z osi¹gniê-

tymi zachêcaj¹cymi wynikami wskazane by³oby prze-

prowadzenie randomizowanego badania III fazy. 

Wzglêdnie du¿o doniesieñ dotyczy³o rzadkiego no-

wotworu, jakim jest miêdzyb³oniak op³ucnej. Od ro-

ku 1960, kiedy ustalono kryteria diagnostyczne po-

zwalaj¹ce na pewniejsze rozpoznanie tego guza, ob-

serwuje siê stale postêpuj¹cy wzrost zachorowañ.

Jest to równie¿ zwi¹zane z ekspozycj¹ populacji

w latach 80. na azbest, który jest g³ównym czynni-

kiem ryzyka rozwoju tego nowotworu. Szczyt zacho-

rowañ przewiduje siê w latach 2015–2020. Jest to

nowotwór o agresywnym przebiegu i niewielkiej che-

mio- i promieniowra¿liwoœci. Poszukuje siê skutecz-

niejszych metod chemioterapii poprzedzaj¹cej rady-

kalny zabieg chirurgiczny, tj. zewn¹trzop³ucnow¹

pneumonektomiê i pleuropneumonektomiê. W dwóch

badaniach przedstawiono obiecuj¹ce wyniki chemio-

terapii indukcyjnej z u¿yciem gemcytabiny i cispla-



tyny (7052 i 7193). Wysoki odsetek odpowiedzi po-

zwoli³ na przeprowadzenie ca³kowitych resekcji i osi¹-

gniêcie 18-miesiêcznej mediany czasu prze¿ycia. 

W ostatnich latach, podobnie jak w innych nowo-

tworach, przedmiotem szczególnego zainteresowania

w raku p³uca jest tzw. leczenie celowane z zastoso-

waniem przeciwcia³ monoklonalych i substancji drob-

nocz¹steczkowych. W sesji poœwiêconej tym zagad-

nieniom przedstawiono wyniki dwóch negatywnych ba-

dañ III fazy, z udzia³em inhibitora kinazy tyrozynowej

– erlotinibu w po³¹czeniu z chemioterapi¹ – badanie

TALENT: Results of a phase III trial of erlotinib (OSI-774)
combined with cisplatin and gemcitabine chemothera-
py in advanced non-small cell lung cancer (7010) oraz
TRIBUTE: A phase III trial of erlotinib HCI (OSI-774) com-
bined with carboplatin and paclitaxel chemotherapy in
advanced non-small cell lung cancer (7011). Podobnie

negatywne wyniki z po³¹czenia chemioterapii z innym

inhibitorem kinazy tyrozynowej – gefinitibem stwierdzo-

no w badaniach INTACT 1 i INTACT 2 (Iressa NSCLC
Trial Assessing Combination Therapy). Mediana czasu

prze¿ycia chorych w obu ramionach badania nie ró¿-

ni³a siê, a nawet w grupie otrzymuj¹cej gefinitib by³a

nieznacznie gorsza. Z kolei w pracy Shephard i wsp.

(7022) zastosowanie erlotinibu w porównaniu z place-
bo po chemioterapii pierwszego lub drugiego rzutu

przynios³o wyd³u¿enie czasu do progresji i czasu ca³-

kowitego prze¿ycia oraz tzw. czasu do pogorszenia

objawowego, czyli nasilenia dolegliwoœci, takich jak

kaszel, dusznoœæ, ból. 

Przypuszcza siê, ¿e niepowodzenia skojarzenia

chemioterapii z inhibitorami kinazy tyrozynowej mog¹

byæ spowodowane nieodpowiednim doborem cho-

rych. Tak by³o najpewniej w przypadku badañ 

INTACT 1 i INTACT 2, gdzie wielu chorych mia³o ma-

³e prawdopodobieñstwo odpowiedzi na leczenie.

Obecnie wiadomo, ¿e somatyczna mutacja genu

EGFR i niektóre cechy kliniczne i demograficzne (gru-

czolakorak, osoby niepal¹ce, kobiety, rasa ¿ó³ta) po-

zwalaj¹ okreœliæ grupy o wzglêdnie wysokim prawdo-

podobieñstwie odpowiedzi na leczenie. Z drugiej stro-

ny bierze siê pod uwagê antagonistyczne

oddzia³ywanie pomiêdzy chemioterapi¹ a inhibitora-

mi kinazy tyrozynowej na poziomie cyklu komórkowe-

go. Inhibitory kinazy tyrozynowej, bêd¹ce lekami cy-

tostatycznymi, powoduj¹ zahamowanie komórki w fa-

zie G1, podczas gdy leki cytotoksyczne dzia³aj¹

g³ównie w fazie G2/M. Poprawê wyników mo¿na by

osi¹gn¹æ poprzez optymalizacjê schematu leczenia.

W badaniu Piperdi i wsp., przeprowadzonym na li-

niach komórkowych, Schedule-dependent interaction
between epidermal growth factor inhibitors and G2/M
blocking chemotherapeutic agents on human NSCLC
cell lines in vitro (7028), wykazano, ¿e zmiana sekwen-

cji podawania leków – wprowadzenie przerw pomiê-

dzy chemioterapi¹ i inhibitorami kinazy tyrozynowej –

pozwala na unikniêcie niekorzystnego z punktu wi-

dzenia chemioterapii zatrzymania komórek w fazie G1

cyklu komórkowego. Podobnych negatywnych zale¿-

noœci nie zaobserwowano w skojarzeniu chemiotera-

pii z przeciwcia³ami monoklonalnymi. 

Mutacja genu EGFR wystêpuje czêœciej w popu-

lacji japoñskiej, dlatego te¿ zrozumia³e jest, ¿e wœród

przedstawionych na tegorocznym kongresie ASCO

nowych badañ z zastosowaniem gefinitibu domino-

wa³y prace badaczy z tego kraju. Oprócz stwierdzo-

nej ju¿ wczeœniej aktywnoœci leku, przedstawiono

w nich równie¿ zwiêkszon¹ toksycznoœæ leczenia ge-

finitibem pod postaci¹ œródmi¹¿szowego zapalenia

p³uc. Powik³anie to wystêpowa³o czêœciej w grupie

pal¹cych mê¿czyzn i u chorych z idiopatycznym

w³óknieniem mi¹¿szu p³uc (7059, 7063, 7064). 

Przedstawiono kilka prac, w których przeanalizo-

wano wybrane czynniki molekularne w ocenie wra¿-

liwoœci na gefitinib, m.in. Evaluation of epiderma
growth factor receptor as a prognostic factor to survi-
val in non-small-cell lung cancer patients treated with
platinum based chemotherapy as first-line treatment
(7024), Molecular characteristic of non-small cell lung
cancer patients sensitive to gefinitib (7025), Defining
gefinitib sensitivity/resistance in non-small cell lines by
affymetrix gene arrays (7027). Doniesienia te zbieg³y

siê w czasie z opublikowanymi równoczeœnie w ma-

ju br. pracami Lyncha i wsp. (New England Journal
Medicine) oraz Paeza i wsp. (Science Express),
w których wykazano, ¿e swoista mutacja somatycz-

na genu EGRF jest zwi¹zana ze szczególnie wyso-

kim prawdopodobieñstwem odpowiedzi na leczenie

gefinitibem. 

Przedstawione powy¿ej zagadnienia zosta³y omó-

wione przez doc. M. Krzakowskiego w trakcie Spo-
tkania po ASCO 2004 w Gdyni, a tak¿e sta³y siê

przedmiotem dyskusji grona ekspertów w trakcie

ostatnio zakoñczonej 9th Central European Lung Can-
cer Conference w Gdañsku. 

Zainteresowanym tematem leczenia raka p³uca

i nowotworów klatki piersiowej polecam stronê inter-

netow¹ American Society of Clinical Oncology,
www.asco.org, gdzie niektóre wyk³ady s¹ dostêpne

w wersji wirtualnej.
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