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W ostatnich latach zainteresowanie on-

kologów skupia siê wokó³ mo¿liwoœci prze-

widywania reakcji nowotworu na stosowa-

ne leczenie, a wiele prac poœwiêconych

jest badaniu czynników prognostycznych

w wielu chorobach nowotworowych, w tym

tak¿e neuroblastoma. Zwojak zarodkowy

wspó³czulny, tj. neuroblastoma, jest drugim

co do czêstoœci wystêpowania guzem litym

wieku dzieciêcego po nowotworach CUN.

W wieku niemowlêcym jest najczêœciej roz-

poznawanym nowotworem [1, 2]. 

Neuroblastoma rozwija siê z wielokierun-

kowych prekursorowych komórek cewy ner-

wowej, które maj¹ zdolnoœæ ró¿nicowania

siê w kierunku neuroblastów, komórek zwo-

jowych i komórek Schwanna (spotykanych

tak¿e w tkance neuroblastoma). Przypusz-

cza siê, ¿e komórki Schwanna naciekaj¹

guz, pe³ni¹c rolê pobudzaj¹c¹ rozrost no-

wotworu przez wydzielanie czynników in-

dukuj¹cych ten wzrost [2]. 

Neuroblastoma mo¿e mieæ ró¿norodny

przebieg kliniczny. W poszczególnych przy-

padkach ró¿na jest jego inwazyjnoœæ i od-

powiedŸ na leczenie. 

Jest spraw¹ interesuj¹c¹, ¿e guz ten

przejawia inne w³aœciwoœci biologiczne

u niemowl¹t, ni¿ u dzieci, które przekroczy-

³y 1. rok ¿ycia. U wiêkszoœci niemowl¹t

rozsian¹ postaæ tej choroby udaje siê wy-

leczyæ, stosuj¹c umiarkowan¹ chemiotera-

piê [3, 4], podczas gdy dzieci z tym roz-

poznaniem, które przekroczy³y 1. rok ¿ycia

(zw³aszcza w IV stadium choroby) wyma-

gaj¹ znacznie bardziej agresywnego postê-

powania i ostateczne wyniki leczenia s¹

nadal niezadowalaj¹ce [5]. 

W niektórych przypadkach neuroblasto-

ma (zw³aszcza w wieku niemowlêcym) spo-

tyka siê zjawisko samoistnej remisji, zaœ

u dzieci starszych zachodziæ mo¿e samo-

istne dojrzewanie guza od postaci z³oœli-

wej, jak¹ jest neuroblastoma, do postaci

³agodnej ganglioneuroma [1, 6]. 

Ta ró¿norodnoœæ w zachowaniu guza po-

zostaje nadal niewyjaœniona i jest przedmio-

tem intensywnych badañ genetycznych i mo-

lekularnych prowadzonych w ostatnich la-

tach. Wspó³czeœnie wzbogaca siê dostêpne

metody diagnostyczno-rokownicze o mo¿li-

woœæ przewidywania agresywnoœci procesu

nowotworowego u poszczególnych pacjen-

tów oraz identyfikowania resztkowych pozo-

sta³oœci nowotworu. Badania te w konse-

kwencji maj¹ doprowadziæ do poprawienia

skutecznoœci terapii poprzez kwalifikacjê cho-

rych do odpowiedniej grupy prognostycznej. 

Wœród dotychczas poznanych wskaŸni-

ków prognostycznych wyodrêbnia siê: 

��markery kliniczne, 

��markery histologiczne, 

��markery biologiczne [2, 10]. 

KLINICZNE CZYNNIKI ROKOWNICZE

Tak jak w wiêkszoœci nowotworów, istot-

nym pojêciem jest stadium zaawansowania

tego guza. Obecnie powszechnie przyjêty

jest miêdzynarodowy system okreœlaj¹cy

stadia zaawansowania neuroblastoma,

z uwzglêdnieniem stadium IVS dla dzieci

poni¿ej 1. roku ¿ycia (tab. 1.). 

Jak wspomniano wczeœniej, niezwykle

wa¿nym czynnikiem jest wiek chorego,

a granicznym wyznacznikiem wiekowym –

1. rok ¿ycia. 

Niekorzystnymi objawami jest triada ob-

jawów opisana przez Coldmana i Evans, tj.: 

��mnogie przerzuty w koœciach, 

��wysoki poziom LDH > 1500 j.U, 

��wysoki poziom ferrytyny > 142 mcg/dl

w surowicy, która jest produkowana przez

czêœæ guzów [7, 8]. 

Korzystnym czynnikiem rokowniczym jest

natomiast wczesna (w ci¹gu 1. miesi¹ca

po podjêciu leczenia) normalizacja pozio-

mu katecholamin w surowicy krwi [9]. 

HISTOLOGICZNE 

CZYNNIKI ROKOWNICZE

W 1984 r. Shimada zaproponowa³ histo-

logiczn¹ klasyfikacjê tego nowotworu, któ-

Praca stanowi przegl¹d wiadomoœci

dotycz¹cych czynników progno-

stycznych w nerwiaku zarodkowym

wspó³czulnym i aktualnie osi¹ganych

wyników leczenia tego nowotworu

u dzieci. Szczególnie istotne s¹

wspó³czeœnie poznawane markery

genetyczne (del 1p, amp N-Myc,

DDX1) i molekularne (markery adhe-

zji, angiogenezy, ró¿nicowania i inne

powierzchniowe markery, a tak¿e re-

ceptory cytokin), które pozwalaj¹ co-

raz bardziej precyzyjnie oceniaæ

agresywnoœæ nowotworu i dobieraæ

odpowiedni sposób i intensywnoœæ

terapii. Omówienie ró¿nych grup

czynników rokowniczych zosta³o uzu-

pe³nione informacjami o nowych, bu-

dz¹cych nadzieje mo¿liwoœciach te-

rapeutycznych tego nowotworu. 

S³owa kluczowe: zwojak zarodkowy

wspó³czulny, czynniki prognostycz-

ne, metody terapii

The study presents a review of infor-

mations concerning prognostic fac-

tors in neuroblastoma and currently

descovered possibilities of treatment

in this children’s neoplasm. Particulla-

ry important are currently discovered

genetic markers (del 1p, amp N-myc,

DDX1) and molecular markers (adhe-

sion, angiogenesis, differentiation

markers, other superficial markers

and cytokin’s receptors) which allow

to estimate agressivity of neoplasm

and help to choose adequate outline

and proper intensity of therapy. Di-

scusion of various groups of progno-

stic factors was supplemented by in-

formation about the new explorated,

hopeful methods of treatment that are

examined nowadays. 

Key words: neuroblastoma, progno-

stic factors, methods of therapy
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ra koresponduje w wiêkszoœci przypadków

z przebiegiem klinicznym choroby [10]. 

Budowa histologiczna okreœlona zosta³a

jako korzystna lub niekorzystna, w zale¿-

noœci od: 

��stopnia zró¿nicowania komórek, 

��obecnoœci i wielkoœci pod³o¿a, 

��indeksu mitotycznego. 

Parametry te s¹ oceniane z uwzglêdnie-

niem wieku pacjenta. Joshi w 1992 r. wpro-

wadzi³ modyfikacjê tej klasyfikacji, dodat-

kowo oceniaj¹c obecnoœæ w guzie zwap-

nieñ jako markera korzystnej histologii [11].

Ocena ta w znacznym procencie przypad-

ków jest zgodna z innymi poznanymi bio-

logicznymi czynnikami rokowniczymi. 

BIOLOGICZNE 
CZYNNIKI ROKOWNICZE

Z³oœliwoœæ biologiczna nowotworu zale-

¿y od jego zdolnoœci do: 

��proliferacji, 

��inwazji, 

��rozsiewu [12]. 

Na te mo¿liwoœci wp³ywaj¹ liczne czyn-

niki wewn¹trz- i pozakomórkowe. U podsta-

wy procesu nowotworowego le¿¹ mutacje

genetyczne, które zaburzaj¹ równowagê ge-

nów supresorowych i onkogenów oraz zmie-

niaj¹ metabolizm komórki, doprowadzaj¹c

do produkcji nowych bia³ek. S¹ to: 

��bia³ka receptorowe – obecne na po-

wierzchni b³ony komórki nowotworowej, 

��bia³ka cytoplazmatyczne – bior¹ce udzia³

w kontroli wzrostu, ró¿nicowania i home-

ostazy komórki [13]. 

GENETYCZNE CZYNNIKI 
PROGNOSTYCZNE (tab. 2.) 

W neuroblastoma charakterystycznym

i wielokrotnie powielonym protoonkogenem

jest N-myc. Jego amplifikacja (> 10 kopii)

zwi¹zana jest z gwa³town¹ progresj¹ guza

oraz zwiêkszon¹ zdolnoœci¹ do przerzuto-

wania. Stwierdza siê j¹ u 30 proc. pacjen-

tów w zaawansowanym stadium choroby,

ale tak¿e u niektórych dzieci z chorob¹

zlokalizowan¹. Wszystkich tych pacjentów

kwalifikuje siê obecnie do grupy wysokie-

go ryzyka [1, 2, 14]. Odkryto tak¿e drugi

protoonkogen, który koamplifikuje z N-myc

– gen DDX1 stymuluj¹cy guz do prolifera-

cji i inwazyjnoœci [9]. 

Zauwa¿ona zosta³a zale¿noœæ stopnia

z³oœliwoœci guza od ploidii komórkowej.

Stwierdzono, ¿e diploidia/tetraploidia jest

niekorzystnym czynnikiem prognostycznym,

w przeciwieñstwie do hiperploidii [1]. Nie-

mowlêta z guzami hiperploidalnymi maj¹

bardzo du¿¹ szansê wyleczenia, siêgaj¹c¹

95 proc. [15]. 

Uwa¿a siê, ¿e w krótkim ramieniu chro-

mosomu 1 jest zlokalizowany gen supreso-

rowy dla NB, st¹d delecja tego odcinka

jest kolejnym czynnikiem niekorzystnym.

Stwierdza siê j¹ w 70-80 proc. guzów di-

ploidalnych [16]. Prawdopodobnie istniej¹

te¿ i inne geny supresorowe zlokalizowane

w innych chromosomach, tj. chromosomach

11, 14, 17 [9]. Delecja d³ugiego ramienia

chromosomu 11 kojarzy siê z rodzinnym

wystêpowaniem NB [2]. 

W grupie pacjentów wysokiego ryzyka,

w tkance nowotworowej neuroblastoma zna-

leziono te¿ inne aberracje w postaci zwiêk-

szenia materia³u genetycznego w chromoso-

mach 6, 7,17 i 18 [16]. 

Oczywiœcie znalezienie w kariotypie ko-

mórek nowotworowych genów opornoœci

wielolekowej (MDR, MPR) kojarzy siê z kli-

nicznym ujawnieniem opornoœci na stoso-

wan¹ chemioterapiê w trakcie aktywnego

leczenia i jest powodem wymkniêcia siê

nowotworu spod kontroli terapeutycznej [2]. 

Badania prowadzone przez Cohna wyka-

za³y zale¿noœæ miêdzy N-myc i MDR. Wy-

suwana jest koncepcja, ¿e N-myc reguluje

ekspresjê genu opornoœci wielolekowej [9]. 

MOLEKULARNE 
CZYNNIKI ROKOWNICZE

Wyodrêbniono ca³y szereg prognostycz-

nych markerów molekularnych, które s¹ wy-

nikiem zaburzeñ genetycznych, natomiast

stanowi¹ materia³ ³atwiejszy do badania

i kontrolowania. Nale¿¹ do nich: 

��markery powierzchniowe, 

��markery adhezji komórkowej, 

��markery angiogenezy, 

��markery ró¿nicowania i dojrzewania guza, 

��receptory cytokin [2, 9, 17]. 

Do markerów znajduj¹cych siê na po-

wierzchni komórek NB nale¿y glikoproteina

P – produkt genu opornoœci wielolekowej.

Ekspresja tego bia³ka wi¹¿e siê z ujawnie-

niem siê lekoopornoœci. 

Obecnoœæ na b³onie komórek NB trans-

membranowego bia³ka Fas, czyli CD-95,

które stymuluje apoptozê komórek, jest ko-

rzystnym czynnikiem rokowniczym. 

Podobnie korzystnym czynnikiem jest

ekspresja receptora somatostatyny typu 2.

Somatostatyna, dzia³aj¹c na komórki nowo-

tworowe, mo¿e tak¿e indukowaæ apoptozê

oraz hamowaæ wzrost guza i angiogenezê

[17]. Ekspresja receptorów kwasu retinoino-

wego (RAR) pozwala na wielokierunkowe

dzia³anie kwasu retinoinowego hamuj¹ce

rozrosy guza [9, 18, 19]. 

Wa¿n¹ rolê w hamowaniu inwazji i roz-

siewu odgrywaj¹ komórkowe cz¹steczki ad-

Tab. 1. Stadia zaawansowania neuroblastoma wg Miêdzynarodowego Systemu Klasyfikacji (INSS) 

SSttaaddiiaa  zzaaaawwaannssoowwaanniiaa  nneeuurroobbllaassttoommaa  

wwgg  MMiiêêddzzyynnaarrooddoowweeggoo  SSyysstteemmuu  KKllaassyyffiikkaaccjjii  ((IINNSSSS))  

I Guz umiejscowiony, ca³kowicie wyciêty. Wêz³y ch³onne tej samej strony nie 

s¹ zajête przez chorobê. Wêz³y towarzysz¹ce guzowi mog¹ zawieraæ komórki

nowotworowe, jeœli zosta³y usuniête. 

IIa Guz umiejscowiony, nieca³kowicie wyciêty. Wêz³y ch³onne tej samej strony nie

s¹ zajête przez proces nowotworowy. 

IIb Guz umiejscowiony z lub bez ca³kowitego wyciêcia. Wêz³y ch³onne tej samej 

strony zajête przez proces nowotworowy, wêz³y przeciwstronne – wolne 

od choroby. 

III Nie daj¹cy siê usun¹æ guz jednostronny, przekraczaj¹cy liniê poœrodkow¹ 

z lub bez zajêcia regionalnych wêz³ów ch³onnych lub nie daj¹cy siê usun¹æ

guz w linii poœrodkowej z obustronnym naciekiem lub zajêciem wêz³ów 

ch³onnych. 

IV Choroba rozsiana do odleg³ych wêz³ów ch³onnych, szpiku kostnego, warstwy

korowej koœci, w¹troby, skóry lub innych narz¹dów. 

IVa Niemowlê poni¿ej 1. roku ¿ycia. Umiejscowiony guz pierwotny (który stanowi³by

normalnie stadium I lub II) z rozsiewem choroby ograniczonym do skóry, w¹troby

i/lub szpiku kostnego. Zajêcie szpiku kostnego 10 proc. 

Tab. 2. Genetyczne czynniki rokownicze

GGeenneettyycczznnee  cczzyynnnniikkii  rrookkoowwnniicczzee::  

��amplifikacja N-myc, 

��gen DDX1, 

��ploidia komórkowa, 

��del 1p36, 

��inne delecje: del 11 (11q), del 14 (14q), del 17 (17q), 

��inne aberracje: dodatki chromatyny w chromosomach 6, 7, 17, 18, 

��geny opornoœci wielolekowej: MDR, MRP. 



hezyjne. Nieprawid³owa budowa lub brak

ekspresji tych cz¹steczek powoduj¹ utra-

tê spójnoœci komórek nowotworowych

z macierz¹ miêdzykomórkow¹ i u³atwiaj¹

ich oderwanie siê od guza pierwotnego

[17]. Do takich cz¹steczek nale¿y m.in.

CD44-glikoproteina, która wystêpuje w roz-

maitych wariantach, a pewne mutacje tej

glikoproteiny (np. v. 6) s¹ charakterystycz-

ne dla fenotypu przerzutowego [17]. 

Du¿¹ grupê powierzchniowych recepto-

rów adhezyjnych stanowi¹ integryny, odpo-

wiedzialne za interakcjê miêdzy komórka-

mi a macierz¹ pozakomórkow¹. Wœród

cz¹steczek adhezyjnych wymienia siê tak-

¿e zale¿ne od jonów wapnia kadheryny, do

których nale¿¹ cz¹steczki N-CAM wystê-

puj¹ce na powierzchni komórek pochodze-

nia neuralnego, a wiêc i na komórkach

neuroblastoma. [17, 12]. 

Kolejn¹ grupê markerów molekularnych

stanowi¹ cz¹steczki wp³ywaj¹ce na angio-

genezê. Bez mo¿liwoœci tworzenia naczyñ,

nowotwór móg³by osi¹gaæ nieznaczne roz-

miary dochodz¹ce do objêtoœci 1 mm3,

a wiêc rozwój guza jest œciœle zwi¹zany

z angiogenez¹. Rozwój naczyñ w neuro-

blastoma indukuj¹ liczne czynniki uwalnia-

ne przez komórki tego nowotworu. Ich wy-

soka aktywnoœæ jest wskaŸnikiem agresyw-

noœci guza [20]. Nale¿¹ do nich: 

��metaloproteinazy i aktywatory plazmino-

genu – s¹ to enzymy o w³aœciwoœciach

proteolitycznych, a ich rola polega na

rozpuszczaniu b³ony podstawowej na-

czyñ, od których ma byæ zapocz¹tkowa-

na angiogeneza, 

��liczne rozpuszczalne czynniki angiogenicz-

ne wp³ywaj¹ce na rozrost i migracjê ko-

mórek endotelium oraz budowê nowych

naczyñ, jak: BFGF – basic fibroblast GF,

VEGF – vascular endothelial GF, TGF (alfa

i beta) – transforming GF, EGF – epider-

mal GF, TNF – tumor necrosis factor. 

Prócz oznaczenia ww. czynników war-

toœciowych, markerem prognozy jest tak¿e

badanie gêstoœci mikronaczyñ w guzie

(przy pomocy znakowanych przeciwcia³

przeciw endotelium) [17]. 

Kolejn¹ grup¹ markerów molekularnych

s¹ czynniki ró¿nicowania i dojrzewania gu-

za. Nale¿¹ do niej substancje o dzia³aniu

neurotroficznym, które aktywuj¹ specyficz-

ne receptory. Od ich obecnoœci oraz od

ekspresji odpowiednich dla tych substan-

cji receptorów na komórkach nowotworo-

wych zale¿y zdolnoœæ tkanki nowotworowej

do dojrzewania [17]. S¹ to: 

��neurotrofiny (NGF – czynnik wzrostu ner-

wów, GDNF – neurotrofiny pochodzenia

mózgowego, EGF – epidermalny czynnik

wzrostu) dzia³aj¹ce na receptory Trk ty-

pu A [21, 22, 23], 

��specyficzne przeciwcia³a lgM anty NB –

dzia³aj¹ce na receptory dla przeciwcia³ NB, 

��bia³ka rodziny retinoblastoma pRB, p107,

p130, receptory dla bia³ek rodziny reti-

noblastoma, 

��endoteliny dzia³aj¹ce na receptory dla

endotelin [17]. 

Wzrost cytokin endogennych i nadmier-

na ekspresja ich receptorów b³onowych

mo¿e spowodowaæ przekszta³cenie normal-

nej, prawid³owej proliferacji i nasiliæ prote-

olityczny rozk³ad macierzy pozakomórko-

wej, stwarzaj¹c warunki do inwazji [17]. 

LECZENIE NEUROBLASTOMA

Poszukiwanie biologicznych czynników

w neuroblastoma, poprzez coraz g³êbsze

rozumienie patogenezy nowotworu poci¹-

ga za sob¹ odkrywanie nowych mo¿liwo-

œci terapeutycznych. Obecnie powszech-

nie przyjête jest kompleksowe leczenie NB,

które obejmuje: 

��wstêpn¹ chemioterapiê indukcyjn¹, 

��zabieg operacyjny – polegaj¹cy na usu-

niêciu guza pierwotnego, 

��chemioterapiê uzupe³niaj¹c¹, 

��nieobligatoryjnie radioterapiê na lo¿ê po

guzie i ewentualne ogniska metastatyczne. 

Agresywnoœæ stosowanego leczenia do-

stosowana jest do odpowiednich grup ni-

skiego i wysokiego ryzyka w zale¿noœci od

wybranych czynników rokowniczych. Wyni-

ki tej terapii s¹ w grupie pacjentów wyso-

kiego ryzyka niezadowalaj¹ce. Dane na te-

mat wyleczalnoœci neuroblastoma w IV sta-

dium zaawansowania ró¿ni¹ siê znacznie.

W wiêkszoœci, wieloletnie prze¿ycia doty-

cz¹ 10-30 proc. pacjentów. 

W Polsce stosowane s¹ obecnie 2 pro-

toko³y leczenia: TOKIO i warszawski [24,

25]. Wyniki leczenia wg tych protoko³ów s¹

porównywalne. Po 3 latach od zakoñcze-

nia leczenia ¿yje ok. 30 proc. chorych ze

stwierdzanym IV stadium choroby nowo-

tworowej. 

Kaneka opublikowa³ w 1999 r. wyniki le-

czenia neuroblastoma w Japonii, gdzie pa-

cjentów z IV stadium zaawansowania kli-

nicznego leczono, stosuj¹c wielolekow¹

chemioterapiê konwencjonaln¹, b¹dŸ te¿

megaterapiê z autologicznym przeszcze-

pem szpiku. Niezale¿nie od wybranej me-

tody leczenia, 10-letnie prze¿ycia osi¹gnê-

³o ok. 30 proc. chorych, jednak czas prze-

¿ycia chorych leczonych megaterapi¹

z autologicznym przeszczepem szpiku by³

d³u¿szy w porównaniu do grupy chorych

leczonych chemioterapi¹ konwencjonaln¹

[26]. W ró¿nych oœrodkach na œwiecie po-

dejmowane s¹ obecnie próby stosowania

megaterapii z autologicznym przeszcze-

pem szpiku. Ladenstein, lecz¹c t¹ metod¹

dzieci z neuroblastoma w IV stadium za-

awansowania, uzyska³ po 2 latach prze¿y-

cia wolne od choroby u 43 proc. chorych

[27], a Valteau-Couanet i wsp., lecz¹c nie-

mowlêta z niekorzystnymi czynnikami ro-

kowniczymi, uzyska³ po 5 latach prze¿ycia

wolne od choroby u 63 proc. [28]. 

Strategie terapii planowane w najbli¿-

szej przysz³oœci maj¹ obejmowaæ: 

��szerokie badania randomizacyjne ocenia-

j¹ce efektywnoœæ megaterapii, 

��poszukiwanie nowych alternatywnych me-

tod leczenia pozwalaj¹cych zast¹piæ

agresywn¹ megaterapiê poprzez: 

��identyfikacjê nowych leków skutecznych

w tym nowotworze, 

��uzupe³niaj¹ce metody biologiczne, które

maj¹ wyeliminowaæ chorobê resztkow¹. 

Nowe kierunki leczenia przedstawiono

w tab. 3. [9]. 

Próby hamowania angiogenezy s¹ reali-

zowane poprzez stosowanie fumagilliny, so-

matostatyny czy te¿ metaloproteinaz [9].

Trwaj¹ poszukiwania leków hamuj¹cych le-

koopornoœæ. Dotychczas badane œrodki tej

grupy, jak: blokery kana³u wapniowego, in-

hibitory kalmoduliny, nitroimidazole, czy te¿

cyklosporyna, wykazuj¹ zbyt silne dzia³a-

nia uboczne [29]. Du¿e nadzieje wi¹¿e siê

z pochodnymi kwasu retinoinowego,

zw³aszcza w leczeniu choroby resztkowej,

ze wzglêdu na wielokierunkowe dzia³anie

tego leku, hamuj¹ce rozrost nowotworu,

nasilaj¹ce apoptozê, a tak¿e indukuj¹ce

dojrzewanie komórek neuroblastoma [30]. 

Podejmowane s¹ próby stosowania tera-

pii celowanej poprzez zastosowanie przeciw-

cia³ monoklonalnych w po³¹czeniu z izotopem

Jodu (J131) lub z cytokinami, np. IL-2 [9].

Trwaj¹ badania kliniczne z zastosowaniem

MIBG w tzw. radioterapii celowanej [31].

Wreszcie próbuje siê wykorzystaæ metody in-

¿ynierii genetycznej, stosuj¹c transdukcjê ko-

mórek neuroblastoma genami immunostymu-

luj¹cymi (np. adenowirusy z IL-2) [9]. 

Metody te znajduj¹ siê w stadium badañ

przedklinicznych lub w I fazie badañ klinicz-

nych. Poszukiwanie biologicznych czynników

prognostycznych neuroblastoma poprzez co-

raz g³êbsze rozumienie patogenezy nowo-

tworu poci¹ga za sob¹ jednoczeœnie odkry-

Tab. 3. Nowe strategie terapeutyczne

NNoowwee  ssttrraatteeggiiee  tteerraappeeuuttyycczznnee::  

��hamowanie angiogenezy (np. fumagillina, somatostatyna, inhibitory metaloproteaz), 

��hamowanie lekoopornoœci (np. inhibitory kalmoduliny, nitroimidazole, cyklosporyna), 

��analogi witaminy A (kwas 13 cis retinoinowy), 

��terapia celowana: 

– przeciwcia³a monoklonalne z cytokinami (np. z IL-2), 

– radioterapia celowana (MIBG), 

��metody in¿ynierii genetycznej, transdukcja komórek guza genami immunostymuluj¹-
cymi (np. adenowirusy-IL-2). 
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wanie nowych mo¿liwoœci terapeutycznych.

Przysz³oœæ poka¿e, które z tych metod oka-

¿¹ siê najbardziej skuteczne. 
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