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Rak jajnika stanowi w populacji polskiej
istotny problem. Polska nale¿y do krajów
o œredniej zachorowalnoœci na nowotwory z³o-
œliwe jajnika. W 1991 zanotowano 2663 nowe
zachorowania oraz 1787 zgonów z ich powo-
du. W roku 1992 zarejestrowano odpowiednio
2753 i 1805, a w 1993 – 2982 zachorowañ
i 1880 zgonów. Wœród nich przewa¿aj¹cy od-
setek rozpoznañ stanowi¹ zaawansowane po-
stacie tego nowotworu. W USA w 1994 zano-
towano 24 tys. nowych przypadków, a 13 600
kobiet zmar³o z powodu raka jajnika [1]. No-
wotwory jajnika stanowi¹ pi¹t¹ co do wielko-
œci przyczynê zgonów z powodu nowotworów
wœród kobiet polskich. Od lat 60. nastêpuje
wzrost liczby zachorowañ na te nowotwory.
Najczêœciej wystêpuje on w populacjach ko-
biet w wieku 40-65 lat [2, 3]. 

W chemioterapii raka jajnika pocz¹tkowo
stosowano jedynie leki alkiluj¹ce, m.in. mel-
falan, chlorambucil, cyklofosfamid, thiotepa.
Uzyskiwane odpowiedzi by³y krótkotrwa³e
i piêcioletnie prze¿ycie waha³o siê od 0 do
9 proc. Pocz¹tkowo jedynym dostêpnym le-
kiem by³a cis platyna. Dawa³a ona wysoki od-
setek odpowiedzi – 70-80 proc. nawet w za-
awansowanym stopniu tego nowotworu, ale
5-letnie prze¿ycie wynosi³o jedynie 20-25
proc., a 5-letni okres bez wznowy wynosi³ tyl-
ko 10-15 proc. [4]. Podobne odsetki odpowie-
dzi daje carboplatyna i jest ona jednak mniej
neuro-, nefro i ototoksyczna [5, 6, 7, 8]. Obec-
nie wiele doniesieñ wskazuje na carboplaty-
nê jako cytostatyk z wyboru w leczeniu raka
jajnika [8]. Opracowanie formu³y podawania
tego zwi¹zku przez A. H. Calverta wg AUC

(area under curve – pole pod krzyw¹) oraz
GFR (glomerular filtration rate – wspó³czynnik
przes¹czania k³êbkowego) pozwoli³o na zwiêk-
szenie dawki, jak równie¿ skutecznoœci che-
mioterapii wielolekowej z carboplatyn¹ [9]. Ko-
lejnym lekiem o udowodnionej wysokiej efek-
tywnoœci w raku jajnika jest paclitaxel. Jego
skojarzenie ze zwi¹zkami platyny mo¿e staæ
siê z³otym œrodkiem w terapii tego nowotwo-
ru. Ju¿ obecnie takie skojarzenie jest zaleca-
ne GOG (Gynecologic Oncology Group) [10].
Szereg doniesieñ potwierdza ma³¹ skutecz-
noœæ klasycznej chemioterapii w przypadku
zaawansowanego raka jajnika, zarówno ni¿szy
ni¿ w przypadku postaci wczesnych wspó³-
czynnik odpowiedzi, jak i krótki czas wolny
od wznowy choroby – zaledwie oko³o 13 mie-
siêcy, czêste nawroty wodobrzusza zwi¹za-
nego ze wznow¹ nowotworu [11, 12]. Celem
naszej pracy jest ocena skutecznoœci carbo-
platyny podawanej dootrzewnowo w dawce
30-40 proc. dawki do¿ylnej, ³¹cznie ze sche-
matem chemioterapii do¿ylnej z³o¿onej z car-
boplatyny – 400 mg/m2, cyklofosfamidu –
600 mg/m2 i epirubicyny w dawce 50 mg/m2

w leczeniu zaawansowanych postaci raka jaj-
nika. Dawka carboplatyny podawanej do-
otrzewnowo by³a czêœci¹ wyliczonej dawki ca³-
kowitej. Mo¿na postawiæ tezê, ¿e ze wzglêdu
na biologiê tego nowotworu podanie dootrzew-
nowe carboplatyny poprawi skutecznoœæ kla-
sycznego schematu chemioterapii jw. nie
zwiêkszaj¹c jej toksycznoœci [4]. Chcielibyœmy
równie¿ zaproponowaæ pewien w³asny sche-
mat postêpowania w przypadku podejrzenia
nowotworu jajnika i œledzenia procesu tera-
peutycznego. 

Wstêp. Terapia raka jajnika stanowi

ci¹gle istotny problem. Leczeniem

pierwszego rzutu jest obecnie kla-

syczna chemioterapia ogólnoustro-

jowa. Celem pracy by³a ocena po³¹-

czenia terapii ogólnoustrojowej z³o-

¿onej z cyklofosfamidu (CTX) – 600

mg/m2, carboplatyny (CBDCA) – 400

mg/m2, epirubicyny (EPI) – 50 mg/m2

oraz carboplatyny podawanej do-

otrzewnowo w dawce 30-40 proc.

dawki do¿ylnej. 

Metody. Do badania zakwalifikowa-

no 29 pacjentek w przedziale wie-

kowym 41-77 lat (œredni 55,7 lat).

Pod wzglêdem odpowiedzi ocenio-

no do tej pory 29 chorych, nato-

miast toksycznoœci – 131 kursów

chemioterapii. Stopieñ zaawanso-

wania choroby wg FIGO waha³ siê

miêdzy II a IV stopniem. Badanie

prowadzono miêdzy lutym 1995,

a lipcem 1999 r. Podano ³¹cznie 205

kursów chemioterapii. Skutecznoœæ

chemioterapii adjuwantowej ocenia-

no w badaniach obrazowych oraz

oceniaj¹c poziom markera Ca-125

we krwi po III i VI kursie chemiote-

rapii lub wykonuj¹c operacjê se-

cond look po III lub po VI kursie.

W przypadku nieobecnoœci zmian

patologicznych w badaniach obra-

zowych oraz prawid³owym poziomie

Ca-125 przez okres 3 miesiêcy mó-

wiliœmy o remisji ca³kowitej klinicz-

nej (cCR), zaœ w przypadku nie-

obecnoœci zmian nowotworowych

w jamie otrzewnej w operacji se-

cond look w badaniach histopatolo-

gicznych bioptatów mówiliœmy o re-

misji histopatologicznej (pCR).

W przypadku zmniejszenia siê tych

zmian o co najmniej 50 proc., jak

i markera Ca-125, mówiono o remisji

czêœciowej klinicznej lub histopato-

logicznej (PR). Stabilizacjê choroby

(SD) okreœlaliœmy jako nieobecnoœæ

nowych ognisk lub nieobecnoœæ pro-

gresji zmian ju¿ istniej¹cych przez

okres 8 tygodni. Za progresjê choro-

by (PD) uwa¿aliœmy pojawienie siê

nowych zmian lub zwiêkszenie siê

starych zmian o 25 proc. 
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METODYKA BADANIA 

Do oceny w³¹czono 29 chorych
z rozpoznaniem gruczolakoraka jajnika. Oce-
nê prowadzono miêdzy lutym 1995 r. a lip-
cem 1999 r. Kwalifikowano pacjentów w sta-
nie ogólnym wg WHO 1 lub 2 stopieñ lub
skali Karnofsky’ego 70-90 proc. Parametry
funkcji nerek, w¹troby oraz szpiku nie odbie-
ga³y od normy. Œredni wiek pacjentek wyno-
si³ 55,7 lat (41-77). Stopieñ zaawansowania
wg FIGO (International Federation of Gyneco-
logy and Obstetrics) wynosi³: II – 5 chorych,
III – 21 chorych, IV – 3 chore. Wszystkie cho-
re otrzymywa³y chemioterapiê dootrzewnow¹
– carboplatyna w dawce 30-40 proc. dawki
do¿ylnej (50-400 mg) w zale¿noœci od stanu
ogólnego, warunków miejscowych oraz stop-
nia zaawansowania nowotworu i powierzchni
cia³a. Przyjêliœmy, ¿e bêdzie ona skojarzona
z szeroko przyjêtym schematem chemiotera-
pii do¿ylnej: cyklofosfamid – 600 mg/m2, car-
boplatyna – 400mg/m2 oraz farmorubicyna –
50 mg/m2. Schemat ten by³ stosowany jako
chemioterapia adjuwantowa (29 osób). Po III
lub VI kursach chemioterapii pacjentki kwali-
fikowano do operacji second look (ponowna
ocena) lub third look (kolejna weryfikacja) ce-
lem oceny patomorfologicznej stanu chorych
po chemioterapii (tab. 1.). 

KRYTERIA ODPOWIEDZI

Za ca³kowit¹ remisjê (CR) uwa¿aliœmy nie-
obecnoœæ nowotworu w preparatach histopa-
tologicznych w materiale z operacji second
i third look – patomorfologiczna ca³kowita re-
misja (pCR) lub normalizacje Ca-125 oraz nie-
obecnoœæ odchyleñ w badaniach obrazowych
(t.k. j. brzusznej, USG j. brzusznej i narz¹dów
rodnych, rtg kl. piersiowej) przez okres co naj-
mniej trzech miesiêcy – kliniczna ca³kowita re-
misja (cCR). Jako czêœciow¹ remisjê (PR) trak-
towaliœmy co najmniej 50 proc. zmniejszenie
siê rozmiarów guza zarówno w operacji lub/i
w badaniach obrazowych i nie pojawienie siê
nowych zmian w ci¹gu 4 tygodni. Stabilizacjê
choroby (SD) okreœlaliœmy jako nieobecnoœæ
nowych ognisk lub nieobecnoœæ progresji
zmian ju¿ istniej¹cych przez okres 8 tygodni.
Za progresjê choroby (PD) uwa¿aliœmy poja-
wienie siê nowych zmian lub zwiêkszenie siê
nowych zmian o 25 proc. 

CZAS TRWANIA ODPOWIEDZI

Oceniano czas trwania remisji ca³kowi-
tych i czêœciowych oraz stabilizacji choro-
by. Kryteria remisji i stabilizacji zosta³y
przyjête wg klasyfikacji WHO. 

WYNIKI

Do badania w³¹czono dotychczas 29
pacjentek. Podano ³¹cznie 205 kursów
chemioterapii z carboplatyn¹ i.p. (œrednio
6,6 kursu/pacjenta, od 3 do 9 kursów).
Uzyskano 14 (58 proc.) ca³kowitych remisji
(CR). Uzyskano równie¿ 13 (45 proc.) czê-
œciowych odpowiedzi (PR) i 2 (7 proc.) sta-
bilizacje choroby. £¹czny odsetek odpowie-
dzi wyniós³ wiêc 93 proc. (27 osób). Dzie-
siêæ ca³kowitych remisji stwierdzono
u pacjentek z chorob¹ resztkow¹ mniejsz¹
ni¿ 2 cm, a cztery ca³kowite remisje u pa-
cjentek z chorob¹ resztkow¹ wiêksz¹ ni¿

2 centymetry. Dwanaœcie czêœciowych remi-
sji uzyskano u pacjentek z chorob¹ resztko-
w¹ wiêksz¹ ni¿ 2 cm, a u jednej z chorob¹
resztkow¹ mniejsz¹ ni¿ 2 cm. Stabilizacjê
choroby zaobserwowano u dwóch chorych
z chorob¹ resztkow¹ >2 cm (tab. 2. i 3.). 

Bior¹c pod uwagê zaawansowanie wg kla-
syfikacji FIGO uzyskano nastêpuj¹ce wyniki: 

II stopieñ – 4 CR, 1 PR (100 proc. od-
powiedzi), 

III stopieñ – 7 CR, 12 PR, 2 SD (90 proc.
odpowiedzi),

IV stopieñ – 1 CR, 2 PR (100 proc. od-
powiedzi). 

TOKSYCZNOŒÆ CHEMIOTERAPII

Œrednie dawki cytostatyków by³y nastêpu-
j¹ce: cyklofosfamid – 877,41 mg (przedzia³
800-1200), epirubicyna – 69,56 mg (przedzia³
40-100), carboplatyna i.v. – 603,22 mg (prze-
dzia³ 400-800), carboplatyna i.p. – 167,18 mg
(przedzia³ 50-400). Podawany schemat che-

Wyniki. Uzyskano ³¹cznie 14 (48
proc.) remisji ca³kowitych (CR) oraz
12 (45 proc.) remisji czêœciowych
(PR). U dwóch pacjentek (7 proc.)
dosz³o do stabilizacji choroby (SD).
£¹czny odsetek odpowiedzi wyniós³
93 proc. (27 chorych). Dziesiêæ ca³-
kowitych remisji (34 proc.) uzyska-
no u pacjentek z chorob¹ resztkow¹
< 2 cm, a cztery (14 proc.) u pa-
cjentek z chorob¹ resztkow¹ powy-
¿ej 2 cm. Dwanaœcie czêœciowych
remisji uzyskano u pacjentek ze
zmianami nowotworowymi o rozmia-
rach powy¿ej 2 cm (41 proc.),
a u jednej pacjentki z chorob¹ reszt-
kow¹ poni¿ej 2 cm (4 proc.). Stabi-
lizacja choroby wyst¹pi³a u pacjen-
tek z chorob¹ resztkow¹ > 2 cm.
Czas trwania odpowiedzi waha³ siê
od 1 do 46 miesiêcy (œrednio 11,9
miesiêcy). Ca³kowite prze¿ycie wy-
nosi 79 proc. (23 osoby). Toksycz-
noœæ terapii by³a wg skali WHO
œrednia. W przypadku 30 kursów ko-
nieczne by³o podanie G-CSF, GM-
CSF. Odnotowano 35 przypadków
(27 proc.) toksycznoœci hematolo-
gicznej IV stopnia. Piêæ pacjentek
wymaga³o redukcji dawek ze wzglê-
du na toksycznoœæ. 

Wnioski. Uzyskane wyniki potwier-

dzaj¹ skutecznoœæ chemioterapii

do¿ylnej skojarzonej z dootrzewno-

w¹. Skojarzenie tych dwóch metod

podania leków przeciwnowotworo-

wych pozwala na zwiêkszenie od-

setka odpowiedzi. Problemem po-

zostaje jednak przed³u¿enie czasu

trwania remisji. 

S³owa kluczowe: gruczolakorak jaj-

nika, chemioterapia, chemioterapia

dootrzewnowa, toksycznoœæ
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Tab. 1. Charakterystyka pacjentek 

Liczba pacjentek 29

Œredni wiek (lata) 55,6

Przedzia³ wiekowy (lata) 41-77

Stopieñ z³oœliwoœci
1 1
2 8
3 11

Nieoznaczono 9

Typ histologiczny 
surowiczy 16
œluzowy 0
endometrioidalny 5
jasnokomórkowy 1
mieszany 5
Inny 2

Wielkoœæ guza pierwotnego 
<5 cm 2

5-10 cm 5
10-20 cm 12
>20 cm 6

Inne 4

Stopieñ FIGO 
I 0
II 5
III 21
IV 3

Liczba zmian
<5 21
>5 8

Rozsiew w otrzewnej 
Tak 20
Nie 9

Wodobrzusze
Tak 22
Nie 7

Ca-125 przed laparotomi¹
Podwy¿szony 7
Nieznany 22

Rozmiary choroby resztkowej
<2 cm 10
>2 cm 19
Inne 0



mioterapii z carboplatyn¹ i.p. odznacza³ siê
œredni¹ toksycznoœci¹. 131 kursów chemiote-
rapii zosta³o ocenionych pod wzglêdem tok-
sycznoœci. Jedynie piêæ pacjentek wymaga-
³o redukcji dawek kursów. W przypadku 30
(23 proc.) kursów wymagane by³o podanie
G-CSF lub GM-CSF. Zaobserwowano ³¹cznie
35 (27 proc.) przypadków mielotoksycznoœci
4 stopnia. Pacjentki wymaga³y przetoczenia
ME w 22 przypadkach, a masy p³ytkowej
w 9 przypadkach. U jednej z pacjentek od-
notowano dwukrotnie toksycznoœæ kardiologicz-
n¹, co by³o zreszt¹ powodem odstawienia epi-
rubicyny, zanotowano równie¿ 26 przypadków
alopecji 3 stopnia oraz 5 przypadków dolegli-
woœci bólowych zwi¹zanych z podawaniem
carboplatyny i.p. 2 stopnia (tab. 4.). 

CZAS TRWANIA ODPOWIEDZI

Czas trwania odpowiedzi by³ oceniany
w okresie od stycznia 1995 r. do sierpnia
1999 r. Wynosi³ on do dnia oceny (31 lipca
1999 r.) œrednio 11,9 miesi¹ca (od 1 do 46
miesiêcy). Z obserwowanej grupy chorych
zmar³o 6 osób. Ca³kowite prze¿ycie wynosi
wiêc 79 proc. Dziesiêæ pacjentek jest obec-
nie w okresie remisji, co wynosi 34,5 proc.
(odpowiednio: FIGO II – 2 pacjentki, FIGO III
– 6 pacjentek, FIGO IV – 2 pacjentki). 

DYSKUSJA

Uzyskane wyniki potwierdzaj¹ wczeœniej-
sze doniesienia o skutecznoœci chemiotera-
pii dootrzewnowej carboplatyn¹ w chorobie
resztkowej mniejszej ni¿ 2 cm. Uwa¿amy
równie¿, ¿e dziêki podanej chemioterapii i.p.,
jako adjuwant w chorobie resztkowej >2 cm,
mo¿na by³o przeprowadziæ resekcje pozo-
sta³ej masy guza w operacjach typu second

look. Stosowanie carboplatyny we wlewie do-
¿ylnym skojarzonym z podawaniem do-
otrzewnowym wi¹za³o siê z mniejsz¹ w po-
równaniu z leczeniem cis platyn¹ neuro-, ne-
fro- i ototoksycznoœci¹ oraz ograniczonym
dzia³aniem emetogennym. Nie stwierdzono

wiêkszego nasilenia mielotoksycznoœci. Za-
stosowanie zwi¹zków platyny dootrzewnowo
nie ma jeszcze ustalonego miejsca w tera-
pii raka jajnika. Wielu autorów uwa¿a, ¿e po-
dawanie t¹ drog¹ jest skuteczne jedynie
w przypadku choroby resztkowej <5 mm
i zwi¹zkiem preferowanym w tym przypadku
jest cis platyna ze wzglêdu na jej lepsz¹ pe-
netracjê do komórki nowotworowej. Istniej¹
doniesienia, ¿e terapia dootrzewnowa cis
platyn¹ daje wiêkszy odsetek ca³kowitych re-
misji u osób z chorob¹ resztkow¹ <5 mm
ni¿ terapia carboplatyn¹. Carboplatynê rezer-
wuje siê dla przypadków >5 mm z tzw. ma-
kroskopow¹ chorob¹ resztkow¹ oraz przypad-
ków z tzw. mikroskopow¹ chorob¹ resztkow¹
[30]. Uwa¿amy, ¿e ze wzglêdu na dobre
wstêpne wyniki, schemat chemioterapii z³o¿o-
ny z cyklofosfamidu – (CTX), farmorubicyny
– (FRBC), carboplatyny – (CBDCA) i.v. oraz
CBDCA i.p. mo¿e staæ siê wartoœciowym
schematem w przypadku leczenia zaawanso-
wanego raka jajnika. W naszym materiale
znajduj¹ siê przede wszystkim pacjentki z za-
awansowan¹ chorob¹ nowotworow¹, aby po-
prawiæ tê sytuacjê chcielibyœmy zapropono-

Purpose. Debulking surgery follo-
wed by chemotherapy is a standard
in ovarian cancer therapy. The aim
of our study was estimation of effi-
cacy of the ovarian cancer primary
systemic chemotherapy combinig
intravenous carboplatin (CBDCA),
cyclophosphamide (CTX), epirubi-
cin (EPI) with concomitant intraperi-
toneal carboplatin. 
Methods. We have enrolled women
with ovarian cancer (FIGO II-IV), 70-
90% Karnofsky’s score. Median age
was 56 years (range, 38-77 years).
They received a modified regimen
consisting of: CTX – 600 mg/m2 i.v.,
EPI – 50 mg/m2, CBDCA – 400
mg/m2 plus intraperitoneal CBDCA
– 30-40% intravenous dose. Median
dose of CTX was 877 mg, CBDCA –
603 mg, EPI – 70 mg, intraperitone-
al CBDCA – 167 mg. After the sur-
gery all patients received 205 cyc-
les of chemotherapy (median,
6 [range 3-9 cycles] per patient). All
investigated women have been as-
sessed with imaging techniques,
hematological & biochemical para-
meters and serum marker – Ca-125
concentration. Toxicity was asses-
sed using the WHO score schedu-
le. Moreover, laparoscopic evalu-
ation of peritoneal cavity was perfor-
med when 3 and 6 chemotherapy
cycles were completed. 
Results. In the group of 29 patients
we observed: 48% (14) CR, 45%
(12) PR and 7% (2) SD. Overall re-
sponse rate of 93% (27 females)
was observed. Among 5 patients
with FIGO II – 4 CR and 1 PR, FIGO
III-7 CR, 12 PR, 2 SD; FIGO IV-1 CR,
2 PR have been observed. Stabili-
zation was noticed in 2 women after
debulking surgery. Median duration
of response was 11,9 months (ran-
ge 1-46+ months). Among the total
estimated number of 131 cycles of
chemotherapy in 35 cases (27%)
haematologic toxicities (4th WHO de-
gree) have been observed. During
thirty cycles G-CSF/GM-CSF sup-
port was required. In one case che-
motherapy has been stopped be-
cause of severe toxicities. 

Conclusion. These results indicate

importance of systemic chemothe-

rapy combined with intraperitoneal

chemotherapy in patients with ova-

rian cancer. 

Key words: ovarian cancer, chemo-

therapy, intraperitoneal chemothe-

rapy, toxicities
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Tab. 4. Toksycznoœæ chemioterapii wg WHO

TTookkssyycczznnooœœææ  cchheemmiiootteerraappiiii  11 22 33 44
wwgg  WWHHOO

Hematologiczna
Hb 46 30 11 3
L 25 44 28 6
Gran 19 29 27 13
Plt 6 2 3 21
Krwawienie 2 0 0 0

Przewód pokarmowy
AspAt i AlAt 1 0 0 0
Bilirubina 0 1 0 0
Fosfataza alkaliczna 0 0 0 0
Jama ustna 5 2 0 0
Nudnoœci, wymioty 13 15 0 0
Biegunka 2 0 0 0

Nefrotoksycznoœæ
Poziom kreatyniny i mocznika 1 0 0 0
Bia³komocz 2 0 0 0
Krwiomocz 4 0 0 0

Ból 2 5 0 0

W³osy 0 2 26 0

Tab. 2. Wspó³czynnik odpowiedzi

CCRR  PPRR SSDD

14 (48 proc.) 13 (45 proc.) 2 (7 proc.) 

Do chwili obecnej oceniono 29 pacjentek, 
CR – ca³kowita remisja, PR – czêœciowa remisja, 
SD – stabilizacja choroby, PD – progresja choroby

Tab. 3. OdpowiedŸ w zale¿noœci od rozmiarów choroby

resztkowej (RD) 

RRooddzzaajj  RRDD<<22  ccmm RRDD>>22  ccmm
ooddppoowwiieeddzzii

CR 10 4

PR 1 12

SD 0 2



waæ schemat postêpowania w przypadku po-
dejrzenia guza przydatków oraz schemat te-
rapii rozpoznanej choroby nowotworowej. 

SCHEMAT POSTÊPOWANIA 
U PACJENTEK PODEJRZANYCH 
O PROCES NEO TOCZ¥CY SIÊ 
W JAJNIKU

Etap I
Badanie ginekologiczne, USG j. brzusz-

nej, w przypadku w¹tpliwoœci USG trans-
waginalne i/lub t.k. j. brzusznej i miednicy
oraz pobranie krwi na podstawowe bada-
nia oraz marker Ca-125. 

W przypadku rozpoznania nieprawid³o-
wej masy w badaniach obrazowych lub
Ca-125 powy¿ej normy: 

Etap II
Laparotomia zwiadowcza i ewentualnie re-

sekcja guza lub chirurgia cytoredukcyjna z
bardzo dok³adn¹ ocen¹ jamy brzusznej: oce-
na w¹troby oraz przepony z biopsj¹ przepo-
ny, ocena powierzchni ¿o³¹dka, œledziony, jelita
cienkiego, jelita grubego, biopsja zrostów w ja-
mie otrzewnej, biopsja wêz³ów oko³oaortalnych,
biodrowych wspólnych, zewnêtrznych i we-
wnêtrznych, zas³onowych, w miednicy biopsja
wiêzade³ lejkowo-miednicznych oraz otrzewnej
z bocznych powierzchni miednicy oraz z po-
wierzchni pêcherza moczowego, odbytnicy
i zatoki Douglasa. 

Zabieg powinien byæ bardzo rozleg³y [4].
Tak dok³adna ocena pozwala sklasyfikowaæ
zaawansowanie nowotworu wg FIGO. Ogrom-
n¹ rolê odgrywa równie¿ bardzo dok³adne
rozpoznanie histopatologiczne z ocen¹ rodza-
ju nowotworu, stopnia zró¿nicowania i ocen¹
genetyczn¹, np. genu BRCA 1,2; nm 23 H1
i H2 lub trisomii 12 chromosomu jako wa¿-
nych czynników prognostycznych [13, 14]. 

W przypadku rozpoznania gruczolakora-
ka jajnika podejmujemy nastêpuj¹ce kroki: 

Etap III
Chemioterapia I rzutu – miesi¹c po opera-

cji pobieramy krew na oznaczenie stê¿enia

markera Ca-125, które bêdziemy oceniaæ rów-
nie¿ po III i po VI kursie. Chemioterapia sk³a-
da siê z: cyklofosfamidu – 600 mg/m2, carbo-
platyny – 400 mg/m2, epirubicyny – 50 mg/m2

i.v. oraz carboplatyny podawanej dootrzewno-
wo w dawce od 30 do 40 proc. dawki do¿yl-
nej co 21 dni. Po III kursie chemioterapii wy-
konujemy rutynowo USG j. brzusznej, w przy-
padku jakichkolwiek w¹tpliwoœci t.k. j.
brzusznej lub USG transwaginalne. Po VI kur-
sach chemioterapii wykonujemy badania ob-
razowe jak wy¿ej plus rtg kl.p. oraz kierujemy
pacjentkê na operacjê typu second look. 

Etap IV
Operacja second look – obecnoœæ lub nie

choroby resztkowej. Resekcja pozosta³ych
zmian z dok³adn¹ ocen¹ jamy brzusznej wg
schematu jw. W przypadku obecnoœci komó-
rek nowotworowych w jamie brzusznej pro-
ponujemy podanie trzech dodatkowych kur-
sów chemioterapii wg schematu jak wy¿ej
i ponown¹ ocenê. W przypadku nieobecno-
œci zmian trzy kursy chemioterapii dootrzew-
nowej – 200 mg carboplatyny i.p. 

Etap V
III dodatkowe kursy chemioterapii jw. Na-

stêpnie kontrola Ca-125 oraz USG j. brzusz-
nej i ewentualnie inne badania obrazowe
co trzy miesi¹ce przez okres dwóch lat, na-
stêpnie co pó³ roku. W przypadku odchy-
leñ w badaniach ewentualnie laparotomia
typu third look, usuniêcie zmian oraz che-
mioterapia II rzutu. 

Etap VI
Chemioterapia II rzutu – carboplatyna

w dawce wg AUC 6,0 oraz paclitaxel
w dawce 175 mg/m2 w 3-godzinnym wlewie
co 21 dni lub w wybranych przypadkach
chemioterapia wysokodawkowa z PBSCT. 

Kontrola CA-125 oraz badania obrazo-
we co trzy miesi¹ce. 

PRZYSZ£OŒÆ – OBIECUJ¥CE 
PERSPEKTYWY

Pomimo obecnego z³ego rokowania
w przypadku zaawansowanego raka jajnika,

perspektywy leczenia przedstawiaj¹ siê obie-
cuj¹co. Metod¹ terapii w obecnie dyskwalifi-
kowanych przypadkach du¿ego zaawansowa-
nia procesu bêdzie z pewnoœci¹ chemiotera-
pia wysokodawkowa wraz z autologicznym
przeszczepianiem szpiku (ABMT) lub izolacj¹
komórek macierzystych z krwi obwodowej
(PBSCT) [15]. Du¿¹ rolê odegraj¹ z pewno-
œci¹ preparaty cisu- taxoidy w skojarzeniu ze
zwi¹zkami platyny, szczególnie z carboplaty-
n¹ [16, 17, 18]. Udowodniono, ¿e paclitaxel
spowalnia naprawê DNA uszkodzonego zwi¹z-
kami platyny [19]. Obecnie w zaawansowa-
nym raku jajnika polecany jest schemat – pac-
litaxel 175 mg/m2 w 3 h wlewie oraz carbo-
platyna wg AUC (pole pod krzyw¹) – 7,5. To
skojarzenie jest bardzo skuteczne i cechuje
siê niewielk¹ toksycznoœci¹. 

Podnosi siê równie¿ rolê paclitaxelu poda-
wanego dootrzewnowo [20]. Bardzo obiecu-
j¹c¹ drog¹ leczenia jest skojarzenie chemio-
terapii z immunoterapi¹. Zastosowanie w le-
czeniu raka jajnika znalaz³y ju¿ takie cytokiny,
jak: interferon alfa, interferon gamma, interleu-
kina 2. Wiemy, ¿e interferon gamma modulu-
je ekspresjê wa¿nych onkogenów, a w szcze-
gólnoœci redukuje nadmiern¹ ekspresjê pro-
to-onkogenu c-erb-2 wa¿nego czynnika z³ego
rokowania w raku jajnika. Cytokina ta zwiêk-
sza równie¿ ekspresjê antygenów HLA na ko-
mórkach ludzkich raka jajnika, co mo¿e mieæ
wp³yw na ich wzrost, zdolnoœæ tworzenia
przerzutów i czu³oœæ na cytotoksyczn¹ aktyw-
noœæ limfocytów specyficznych klasy II. Inter-
feron nasila równie¿ cytotoksycznoœæ makro-
fagów wzglêdem komórek raka jajnika in vitro.
Podanie dootrzewnowe interferonu gamma ak-
tywuje in situ komórki efektorowe, w tym ma-
krofagi u pacjentów z nawracaj¹cym wodo-
brzuszem lub chorob¹ resztkow¹ po chemio-
terapii. Rola interferonu alfa jest podkreœlana
w przypadku zmian o mniejszych rozmiarach,
poza tym jego podawanie wi¹¿e siê z wiêk-
sz¹ iloœci¹ dzia³añ niepo¿¹danych, na czele
z pobudzaniem procesu w³óknienia w otrzew-
nej, a co za tym idzie, masywnymi zrostami.
Podobna sytuacja ma miejsce w przypadku
interleukiny 2. 

Nale¿y równie¿ wspomnieæ o kilku meto-
dach, które znajduj¹ siê obecnie w stadium
badañ klinicznych, tzn. TIL (Tumor Infiltrting
Lymphocytes) w po³¹czeniu z cytokinami po-
dawane dootrzewnowo, czy te¿ immunotok-
syny. Opracowano ju¿ metodykê wytwarzania
przeciwcia³ monoklonalnych przeciw antyge-
nom powierzchniowym komórek raka jajnika.
Mimo du¿ego postêpu w leczeniu raka jajni-
ka, ca³y czas ogromn¹ rolê odgrywa wcze-
sne rozpoznanie. W naszej klinice zosta³a
opracowana karta badania onkologicznego,
która mo¿e byæ pomocna w uzyskaniu tego
celu. Lekarz pierwszego kontaktu nie powi-
nien lekcewa¿yæ takich dolegliwoœci jak po-
wiêkszanie siê obwodu brzucha, up³awy, po-
jawiaj¹ce siê od pewnego czasu zaparcia,
dolegliwoœci dyspeptyczne. Wszystkie one
mog¹ sugerowaæ tak powa¿n¹ patologiê jak
rak jajnika. Nie chodzi nam tutaj o wdro¿enie
od razu ogromnej machiny diagnostycznej,
lecz wykonanie podstawowych badañ, skie-
rowanie do ginekologa oraz wykonanie bada-
nia USG j. brzusznej, które pozwol¹ ju¿ wie-
le wyjaœniæ i dopomóc we wczeœniejszym roz-
poznawaniu raka jajnika. 
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