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SSttrreesszzcczzeenniiee  

CCeell  pprraaccyy::  Celem badania była ocena częstości występowania otyłości, cukrzycy i nadciśnienia tętniczego
u kobiet z rakiem błony śluzowej trzonu macicy oraz u kobiet bez tej patologii. Porównywano również masę cia-
ła w młodości, przyrost masy ciała w ciągu ostatnich 10 lat, aktualną wagę i wzrost u kobiet z rakiem endome-
trium i bez nowotworu.

MMaatteerriiaałłyy  ii mmeettooddyy::  Badaną populację kobiet podzielono na dwie grupy. Pierwszą stanowiło 125 pacjentek
w wieku 41–83 lat (średnio 61,5 roku) z potwierdzonym w histopatologicznym badaniu pooperacyjnym rakiem
błony śluzowej trzonu macicy, drugą – 135 pacjentek w wieku 45–84 lat (średnio 55,3 roku), hospitalizowanych
z powodu krwawień z dróg rodnych, z zachowanym narządem rodnym, po wykluczeniu zmian rozrostowych i ra-
ka endometrium (grupa kontrolna).

WWyynniikkii::  Średnia wartość wskaźnika masy ciała (ang. body mass index – BMI) (kg/m2) była istotnie wyższa
w grupie pacjentek z rakiem endometrium w porównaniu z kobietami bez nowotworu (29,2 vs 27,6; p<0,05). Ko-
biety z nowotworem miały również istotnie wyższą średnią masę ciała (kg) (75,1 vs 71,6; p<0,05). Badane gru-
py nie różniły się pod względem aktualnego wzrostu oraz masy ciała w wieku 25 lat. Zwiększenie wagi w ciągu
ostatnich 10 lat podawały znacząco częściej pacjentki z rakiem endometrium, również średnia wartość przyro-
stu masy ciała była wyższa w tej grupie kobiet (p<0,001). Nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, choroba niedokrwien-
na serca występowały istotnie częściej w grupie z rakiem trzonu macicy.

WWnniioosskkii::  Otyłość, przyrost masy ciała w okresie okołomenopauzalnym, nadciśnienie tętnicze oraz cukrzyca
występują istotnie częściej u kobiet z rakiem endometrium i związane są z podwyższonym ryzykiem zachoro-
wania na raka błony śluzowej trzonu macicy. Redukcja masy ciała (racjonalna dieta, zwiększona aktywność fi-
zyczna), leczenie współistniejącej cukrzycy i nadciśnienia tętniczego u kobiet w okresie okołomenopauzalnym
i pomenopauzalnym wydają się mieć kluczowe znaczenie w prewencji pierwotnej raka endometrium.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  rak błony śluzowej trzonu macicy, otyłość, cukrzyca, nadwaga, nadciśnienie tętnicze, BMI
(body mass index)

SSuummmmaarryy

AAiimm  ooff  ssttuuddyy::  The purpose of our study was to evaluate the frequency of obesity, arterial hypertension and
diabetes mellitus in women with endometrial cancer. We also compared weight at young age, weight gain
during adulthood, present weight and height in women with endometrial cancer and without cancer. 

MMaatteerriiaallss  aanndd  mmeetthhooddss::  The data were obtained in a hospital-based case-control study of 125 women with
histologically confirmed endometrial cancer (cases) and 135 women who were admitted for gynaecological,
non-neoplastic, non-hormone-related conditions (controls).

RReessuullttss::  The mean BMI (kg/m2) was significantly higher in women with endometrial cancer than in controls
(29.2 vs. 27.6; p<0.05). The mean weight was also higher in patients with cancer (75.1 kg vs. 71.6 kg; p<0.05).
We observed no differences between groups in present height and weight at 25. Weight gain during the last 10
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Rak błony śluzowej trzonu macicy należy do grupy
nowotworów złośliwych najczęściej występujących
u kobiet i w skali globalnej stanowi 7. przyczynę zacho-
rowań na nowotwory złośliwe u kobiet (3,9%) oraz 13.
przyczynę zgonów (1,7%). Występuje 10 razy częściej
w krajach zachodnich, o wysokim standardzie życia
(USA, Europa) niż w rolniczych regionach Afryki czy Azji.
Co roku na świecie stwierdza się ok. 150 tys. nowych za-
chorowań, w tym w samych Stanach Zjednoczonych
ok. 40 tys. [1].

W Polsce w ciągu ostatnich 50 lat zachorowalność
dramatycznie wzrosła – z 4,2 w 1963 r. do 13,37/100 000
w 2004 r. (3. miejsce po raku piersi – 40,65/100 000 i płu-
ca – 13,88/100 000). Ostatnio obserwuje się również
wzrost odsetka zgonów z powodu tego nowotworu z 1,4
do 2,2/100 000 [2]. Przyczyną tego zjawiska może być
m.in. starzenie się społeczeństwa, niekontrolowane sto-
sowanie estrogenów oraz wzrost uprzemysłowienia
i zanieczyszczenia środowiska naturalnego. 

Rak trzonu macicy mimo dobrego rokowania stano-
wi znaczący problem kliniczny. Dobrze znane są typowe
dla niego objawy – zaburzenia miesiączkowania,
a szczególnie krwawienia występujące po okresie meno-
pauzy. Wprawdzie aż w ok. 90% przypadków raka endo-
metrium pierwszym jego objawem jest najczęściej
krwawienie z dróg rodnych, ale problem nie jest taki
prosty, bo rak endometrium jest odpowiedzialny tylko
za 10–12% krwawień pomenopauzalnych [3]. 

Chociaż dużą rolę w powstawaniu raka endometrium
przypisuje się czynnikom genetycznym, reprodukcyjnym
oraz hormonalnym, liczne badania potwierdziły związek
nowotworu również z czynnikami środowiskowymi, stylem
życia oraz czynnikami endogenno- konstytucjonalnymi.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy

Badanie przeprowadzono w dwóch ośrodkach w Ło-
dzi – w Klinice Ginekologii i Chorób Menopauzy ICZMP
oraz na Oddziale Radioterapii Ginekologicznej z Pracow-
nią Brachyterapii Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycz-
nego im. M. Kopernika w latach 2006–2007.

Badane pacjentki podzielono na dwie grupy. Jedną
stanowiło 129 pacjentek w wieku 41–83 lat, u których
rozpoznano i potwierdzono w pooperacyjnym badaniu

histopatologicznym raka błony śluzowej trzonu macicy.
Grupę kontrolną stanowiło 139 kobiet w wieku 45–83
lat, hospitalizowanych w Klinice Ginekologii i Chorób
Menopauzy w latach 2006–2007 z powodu krwawienia
z dróg rodnych, u których wykluczono patologię w jamie
macicy i nowotwór złośliwy (po badaniu USG, histero-
skopii z badaniem histopatologicznym).

Pacjentki po podpisaniu świadomej zgody na udział
w badaniu wypełniały kwestionariusz zawierający infor-
macje o sytuacji społecznej (wiek, miejsce zamieszka-
nia, wykształcenie, sytuacja materialna), czynnikach
związanych z rozrodem (liczba porodów i poronień, wiek
urodzenia pierwszego dziecka, okres karmienia piersią,
stosowanie hormonoterapii w ciąży), profilu miesiączko-
wania (wiek pierwszej i ostatniej miesiączki, regular-
ność, długość cyklu miesiączkowego, obfitość krwawień
miesięcznych), stylu życia (palenie papierosów, picie al-
koholu, dieta, aktywność fizyczna), ogólnym stanie zdro-
wia (przebyte operacje ginekologiczne i inne, choroby
współistniejące – cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, choro-
ba niedokrwienna serca, nowotwory w rodzinie) oraz
o stosowaniu menopauzalnej terapii hormonalnej i an-
tykoncepcji hormonalnej. 

Pacjentki mierzono i ważono, co stanowiło podstawę
wyliczenia wskaźnika BMI wg wzoru: BMI (body mass in-
dex) = masa ciała (kg):wysokość 2 (m2). Na podstawie
wyliczonego wskaźnika BMI (kg/m2) badane pacjentki
podzielono na grupy zgodnie z obowiązującymi kryteria-
mi: 
• BMI <19 – niedowaga, 
• 19≤ BMI<25 – waga prawidłowa, 
• 25≤ BMI<30 – nadwaga, 
• 30≤ BMI<40 – otyłość,
• BMI >40 – otyłość patologiczna. 

Obliczeń statystycznych dokonano za pomocą progra-
mu komputerowego Statistica 6,0PL. Przeprowadzając
statystyczną analizę wyników, zastosowano metody opi-
sowe i metody wnioskowania statystycznego. Normal-
ność rozkładu sprawdzono testem Shapiro-Wilka. Dla po-
równania średnich zastosowano test u dla dużych prób
(oparty o rozkład normalny) lub test t-Studenta dla ma-
łych prób. Aby porównać częstość występowania poszcze-
gólnych odmian cech w analizowanych grupach, skorzy-
stano z testu niezależności χ2. Za istotne statystycznie

years was observed significantly more often in women with cancer. The value of weight gain was also higher in
women with cancer (p<0.001). Arterial hypertension, diabetes mellitus and ischaemic heart disease occurred
significantly more often in women with endometrial cancer. 

CCoonncclluussiioonnss::  Obesity, weight gain during adulthood, arterial hypertension and diabetes mellitus are
associated with elevated risk of endometrial cancer. Weight loss (diet, physical activity), treatment of coexisting
arterial hypertension and diabetes markedly reduce the relative risk of endometrial cancer in peri- and
postmenopausal women.

KKeeyy  wwoorrddss::  endometrial cancer, obesity, diabetes mellitus, overweight, arterial hypertension, BMI (body
mass index)
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uznano różnice pomiędzy średnimi lub częstościami, je-
żeli obliczona wartość testu była równa lub większa
od wartości krytycznej odczytanej z tablic rozkładu nor-
malnego, t-Studenta albo rozkładu χ2 przy właściwej licz-
bie stopni swobody i prawdopodobieństwie błędu p<0,05.

WWyynniikkii

Średni wiek pacjentek z rakiem endometrium wyno-
sił 61,5 roku (41–83 lat), natomiast kobiet bez nowotwo-
ru 55,3 roku (45–84 lat). Badane kobiety nie różniły się
istotnie pod względem sytuacji materialnej (większość
pochodziła z dużych miast, miała wykształcenie średnie
i określała swoją sytuację materialną jako przeciętną),
wieku ostatniej miesiączki (50,8 roku – kobiety z rakiem
endometrium; 50,1 roku – kobiety bez nowotworu), czę-
stości palenia papierosów i picia alkoholu. Charaktery-
stykę badanej populacji przedstawiono w tab. I. 

W grupie kobiet z rozpoznanym rakiem endometrium
istotnie częściej występowała otyłość. Średnia masa cia-
ła w tej grupie wynosiła 75,1 kg, a w grupie kobiet bez
nowotworu 71,6 kg (μ=2,081; p<0,05). Analizowano rów-
nież wzrost kobiet w obydwu grupach, ale nie zaobser-
wowano istotnej różnicy. Średni wzrost kobiet z rozpo-
znanym rakiem endometrium wynosił 160,6 cm, a kobiet
bez nowotworu 160 cm (p>0,05). Porównywano średnie
wartości BMI (kg/m2) w obu badanych grupach. W grupie
kobiet z nowotworem średnia wartość BMI była istotnie
wyższa niż w populacji kobiet bez nowotworu 
– 29,2 kg/m2 i 27,6 kg/m2 (μ=2,550; p<0,05) (ryc. 1.). 

Analizowano także przedziały wiekowe, w których ba-
dane pacjentki zaobserwowały największy przyrost masy
ciała. Większość badanych podawała największy przyrost
masy ciała w okresie okołomenopauzalnym (5 lat przed me-
nopauzą i 5 lat po menopauzie). W grupie pacjentek z ra-
kiem endometrium zaobserwowano większy przeciętny

TTaabb.. II..  Charakterystyka badanej populacji

WWiieekk  ((llaattaa)) PPaaccjjeennttkkii WWaarrttoośśćć IIssttoottnnoośśćć
zz rraakkiieemm bbeezz  nnoowwoottwwoorruu tteessttuu  χχ22 tteessttuu  pp

n % n %

<50 8 6,4 27 21,3

51–60 52 41,6 79 62,2 χ2=38,453 p<0,001

61–70 44 35,2 15 11,8

>70 21 16,8 6 4,7

aakkttuuaallnnee  BBMMII

niedowaga 1 0,9 1 0,8

w normie 33 27,9 44 33,3

nadwaga 38 32,2 61 46,2 χ2=11,683 p<0,01 

otyłość 46 38,99 26 19,7

wwaaggaa  ww mmłłooddoośśccii

w granicach normy 115 92 123 93,2

nadwaga 9 7,2 8 6,1 χ2=0,131 p>0,05

otyłość 1 0,8 1 0,7

pprrzzyyrroosstt  mmaassyy  ww cciiąągguu  oossttaattnniicchh 1100  llaatt  ((kkgg))

<5 50 40 49 37,1

6–10 8 6,4 21 25,8

11–15 13 10,4 11 8,4 χ2=12,228 p<0,05

16–20 11 8,8 9 6,8

>20 19 15,2 8 6

brak danych o wartości przyrostu 24 19,2 34 25,8

cchhoorroobbyy  wwssppóółłiissttnniieejjąąccee

nadciśnienie tętnicze 73 58,4 53 39,3 χ2=9,521 p<0,01

cukrzyca 22 17,6 12 8,9 χ2=4,333 p<0,05

choroba niedokrwienna serca 23 18,4 10 7,4 χ2=7,078 p<0,01

osteoporoza 4 3,2 7 5,2 χ2=0,631 p>0,05

przewlekła choroba wątroby 6 4,8 2 1,5 χ2=2,397 p>0,05

inne choroby 34 27,2 25 18,5 χ2=2,788 p>0,05

bez chorób współistniejących 28 22,4 54 40 χ2=9,311 p<0,01
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przyrost masy ciała w ciągu ostatnich 10 lat niż w grupie
bez tej patologii (34,4 i 21,2%, χ2=12,228; p<0,05) (ryc. 2.).

Średnia wartość przyrostu masy ciała w ciągu ostat-
nich 10 lat była wyższa w grupie kobiet z nowotworem
i wynosiła 21,3 kg (2–48 kg) w porównaniu do 12,9 kg
(2–35 kg) kobiet bez tej patologii. Różnica ta była istot-
na statystycznie (μ= 3,817; p<0,001).

Na podstawie danych zawartych w ankiecie wypeł-
nianej przez pacjentki próbowano oszacować masę cia-
ła w młodości w obu badanych grupach. Nie stwierdzo-

no istotnych różnic, większość (ponad 90% badanych)
oceniała swoją masę ciała w młodości jako mieszczącą
się w granicach normy dla wieku (ryc. 3.). 

Oceniano częstość występowania chorób ogólnych
– cukrzycy, nadciśnienia tętniczego, choroby niedo-
krwiennej serca. Cukrzyca typu 2 występowała 2 razy
częściej u pacjentek z rakiem endometrium – u 17,6%
populacji kobiet z rakiem i 8,9% kobiet bez nowotwo-
ru, różnica ta była istotna statystycznie (χ2= 4,333;
p<0,05).

RRyycc.. 11..  Porównanie aktualnych wartości wskaźnika BMI w ba-
danej populacji

RRyycc.. 22..  Przyrost masy ciała w badanych grupach w ciągu ostat-
nich 10 lat

RRyycc.. 33.. Porównanie masy ciała w młodości w obu badanych
grupach RRyycc.. 44.. Choroby współistniejące w badanej populacji

niedowaga

0,9 0,8

27,9

33,3 32,2

46,2

38,99

19,7

BMI 
prawidłowe

nadwaga otyłość <5 6–10 11–15 16–20 >20

50

45

40

35

30

25

20

15

10

5

0

liczba pacjentek %

w granicach
normy

92 93,2

7,2 6,1
0,8 0,7

nadwaga otyłość

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

liczba pacjentek %

nadciśn
ienie

58,4

17,6

8,9 7,4
3,2 5,2 4,8

1,5

27,2

18,5
22,4

40

18,4

39,3

cukrzy
ca

choroba

niedokrwienna se
rca

oste
oporoza inne

bez ch
orób

współist
niejących

prze
wlekła

choroba wątro
by

60

50

40

30

20

10

0

liczba pacjentek %

15,2

6,8
8,88,4

10,4

15,9

poziom przyrostu masy ciała (kg)

6,4

37,1
40

6

40

35

30

25

20

15

10

5

0

liczba pacjentek %

pacjentki z rakiem endometrium

pacjentki bez nowotworu

pacjentki z rakiem endometrium

pacjentki bez nowotworu

pacjentki z rakiem endometrium

pacjentki bez nowotworu

pacjentki z rakiem endometrium

pacjentki bez nowotworu



PRZEGL¥D MENOPAUZALNY 5/2007

293

Również nadciśnienie tętnicze częściej występowało
w grupie kobiet z rakiem błony śluzowej trzonu macicy
– u 58,4% w porównaniu z 39,3% pacjentek bez nowo-
tworu (χ2=9,521; p<0,01). Chorobę niedokrwienną serca
zgłaszało 18,4% pacjentek z rakiem endometrium w po-
równaniu z 7,4% kobiet bez nowotworu (różnica istot-
na statystycznie, χ2=7,078; p<0,01). 

Współistnienie cukrzycy, nadciśnienia tętniczego
oraz otyłości (triada X) stwierdzono u 7 pacjentek z ra-
kiem błony śluzowej trzonu macicy (5,5%) oraz u 2 pa-
cjentek bez nowotworu. Osteoporoza, przewlekła choro-
ba wątroby oraz choroby pęcherzyka żółciowego wystę-
powały z podobną częstością w obu badanych grupach. 

W grupie chorych z rakiem endometrium tyl-
ko 22,4% badanych nie zgłaszało żadnych innych chorób
współistniejących, natomiast w grupie kontrolnej aż
40% (ryc. 4.).

DDyysskkuussjjaa

Rozwój większości postaci raka błony śluzowej trzo-
nu macicy wykazuje związek z czynnikami endogenno-
-konstytucjonalnymi, do których należą otyłość, cukrzy-
ca oraz nadciśnienie tętnicze (triada X) [4]. Wiadomo, że
czynniki ryzyka kumulują się. Największe ryzyko raka
endometrium występuje przy współistnieniu wszyst-
kich 3 schorzeń jednocześnie [4, 5].

BBMMII,,  mmaassaa  cciiaa³³aa,,  wwzzrroosstt  aa rraakk  bb³³oonnyy  
œœlluuzzoowweejj  ttrrzzoonnuu  mmaacciiccyy

Według danych WHO otyłość występuje u 19,9% kobiet
na świecie powyżej 15. roku życia oraz u 15,7% mężczyzn
[6]. Szacuje się, że prawie 1/3 kobiet zamieszkujących Euro-
pę w średnim wieku cierpi na nadwagę lub otyłość [7].
Jednocześnie co roku aż 5% nowo zdiagnozowanych
nowotworów w Europie wykazuje związek z nadwagą [8]. 

Nadwaga oraz otyłość są związane z istotnym wzro-
stem ryzyka zarówno rozrostów, jak i raka błony śluzo-
wej trzonu macicy. Blisko 40% chorych na raka endome-
trium to kobiety otyłe [9]. Dane te potwierdzają wyniki
badań własnych autorów niniejszej pracy. Tylko 28% ba-
danych kobiet z rakiem trzonu macicy miało BMI w gra-
nicach normy, aż 32,2% miało nadwagę, a u 39% stwier-
dzono otyłość. 

Względne ryzyko zachorowania na raka endome-
trium u kobiet otyłych wg różnych autorów mieści się
w granicach 2,0–7,2 i dodatnio koreluje ze stopniem oty-
łości [4, 5, 7, 9–20]. 

Według Brinton i wsp. ryzyko względne raka endo-
metrium dla kobiet z BMI ≥32 kg/m2 wynosi RR=4, a dla
kobiet z BMI>35 ryzyko to wzrasta do RR=6 w porówna-
niu z kobietami z BMI <23 kg/m2 [10].

Podobne wyniki badań przedstawili Weiderpass
i wsp. BMI między 28–29,99 kg/m2 związane było ze

zwiększeniem ryzyka raka endometrium o 50%. Wskaź-
nik masy ciała między 30–33,99 kg/m2 zwiększał ryzyko
raka endometrium 3-krotnie w stosunku do populacyj-
nego, a BMI >34 kg/m2 aż 6-krotnie [5].

Friedenreich i wsp. podają, że ryzyko względne roz-
woju raka endometrium dla kobiet otyłych wynosi
RR=1,78, a u pacjentek z otyłością patologiczną (BMI>40)
3,02 w porównaniu z kobietami bez nadwagi (BMI<25).
Ich zdaniem, kobiety, które przytyły w wieku dorosłym
ponad 20 kg mają wyższe ryzyko zachorowania niż ko-
biety, które przytyły mniej niż 3 kg (RR=1,75) [11].

Furberg i wsp. obserwując przez 16 lat 24 460 nor-
weskich kobiet, potwierdzili wpływ otyłości na wzrost
ryzyka zachorowania na raka trzonu macicy. Związek
otyłości i raka endometrium był wyraźniej zaznaczony
u kobiet poniżej 50. roku życia. Nadwaga wiązała się ze
wzrostem ryzyka do 1,9, natomiast otyłość do 2,59.
U kobiet po 50. roku życia wyraźny wzrost ryzyka zaob-
serwowano tylko w grupie kobiet otyłych (BMI >30;
RR=2,28). Badacze potwierdzili korzystny wpływ aktyw-
ności fizycznej i zawodowej na zmniejszenie ryzyka raka
endometrium [12].

Badania holenderskie zwróciły uwagę na związek
wzrostu kobiet z ryzykiem raka endometrium. 

Schouten i wsp. w grupie przebadanych 62 573 ko-
biet rozpoznali 226 przypadków raka endometrium i za-
obserwowali ponad 2,5-krotnie wyższe ryzyko nowo-
tworu u kobiet wysokich (wzrost powyżej 175 cm w po-
równaniu do kobiet mierzących mniej niż 160 cm).
Kobiety z BMI (kg/m2) między 20 a 22,9 wykazywały
4,5-krotnie niższe ryzyko raka endometrium w porówna-
niu z kobietami z BMI powyżej 30. Zgodnie z wynikami
autorów niniejszej pracy zaobserwowali, że nadwaga
w wieku 20 lat nie miała wpływu na ryzyko wystąpienia
raka. Autorzy ocenili, że ryzyko nowotworu wyraźnie ro-
śnie, gdy masa ciała przekracza 70 kg i w przedzia-
le 70–74 kg wynosi RR=1,74, natomiast podwaja się,
gdy waga przekracza 80 kg (RR=3,29). W cytowanym
badaniu porównywano również wpływ aktywności 
fizycznej na ryzyko raka endometrium i stwierdzono, 
że codzienny 90-minutowy umiarkowany wysiłek fi-
zyczny zmniejsza ryzyko nowotworu blisko o połowę
w porównaniu z wysiłkiem nieprzekraczającym 30 min
dziennie [13].

Trentham-Dietz i wsp. badając wpływ aktualnego
BMI oraz zmian masy ciała w ciągu całego życia w gru-
pie 3082 kobiet, wykazali 3-krotny wzrost ryzyka raka
endometrium u kobiet z BMI >29 kg/m2 w porównaniu
do kobiet z BMI <23 kg/m2. Wykazali, że przyrost masy
ciała w okresie dojrzałym ma istotny związek ze wzro-
stem ryzyka raka endometrium. Zdaniem autorów ko-
biety, które w wieku dorosłym przytyły powyżej 21 kg,
miały 2,5-krotnie wyższe ryzyko raka endometrium
w porównaniu z kobietami, które przytyły mniej niż 7 kg.
Obliczyli, że ryzyko raka endometrium wzrasta o 21%
na każde 5 kg przyrostu masy ciała. 
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W badanej grupie 268 kobiet uzyskano podobne wy-
niki. Nadwaga i otyłość występujące w młodości nie
miały wpływu na wzrost ryzyka raka endometrium
w wieku dojrzałym. Zaobserwowano istotny wzrost ry-
zyka raka endometrium u kobiet, które przytyły najwię-
cej w okresie okołomenopauzalnym. Trentham-Dietz
i wsp. wykazali również, że częsta zmiana masy ciała
może mieć związek ze wzrostem ryzyka raka endome-
trium. Kobiety, które straciły ponad 8 kg i następnie
przytyły przynajmniej połowę utraconej masy ciała
w tym samym roku, miały blisko 1,7-krotnie wyższe ry-
zyko nowotworu w porównaniu z kobietami, których
masa ciała utrzymywała się na stałym poziomie [14].
Według Swansona i wsp. częsta zmiana masy ciała (de-
finiowana jako przynajmniej 5-krotna utrata masy ciała
o 8 kg, a następnie jej ponowny wzrost) potraja ryzyko
raka błony śluzowej trzonu macicy [15]. Z kolei zdaniem
Jain i wsp. ryzyko raka endometrium rośnie 1,5 razy
na każde 10 kg powyżej masy należnej [16].

Terry i wsp. zaobserwowali, że kobiety z prawidłową
masą ciała w wieku 25 lat (poniżej 52 kg) chorowały
na raka trzonu macicy ponad 2,5-krotnie rzadziej w po-
równaniu z kobietami z wagą powyżej 63 kg. Analogicz-
nie do naszych obserwacji wzrost nie wpływał na ryzyko
nowotworu. U kobiet z masą ciała powyżej 71 kg stwier-
dzili prawie 2,5-krotny wzrost ryzyka raka endometrium
w porównaniu z kobietami, których waga nie przekra-
czała 57 kg. Ryzyko względne raka endometrium było
istotnie niższe u kobiet podających w wywiadzie dużą
aktywność fizyczną w porównaniu z kobietami mało ak-
tywnymi fizycznie (RR= 0,2) [17].

Podobnie Olson i wsp. nie zaobserwowali wyraźnego
związku między otyłością wieku młodzieńczego a ra-
kiem endometrium w wieku późniejszym. Nadwaga
w wieku 16 lat nieznacznie podnosi to ryzyko (RR=1,28),
natomiast duży przyrost masy ciała po 16. roku życia po-
traja ryzyko (RR=3,45) [18].

Bjorge i wsp. w grupie obserwowanych przez
38 lat 1 036 877 norweskich kobiet w wieku 20–74 lat
(9227 przypadków raka endometrium) oceniali wpływ
czynników antropometrycznych na ryzyko wystąpie-
nia raka trzonu macicy typu I i II. Zaobserwowali 2,5-
krotny wzrost ryzyka raka trzonu macicy u kobiet oty-
łych w porównaniu z kobietami z prawidłowym BMI.
Choć wzrost ten był najwyraźniejszy dla raka trzonu
macicy typu I (RR=2,72), widoczny był również w przy-
padku raka typu II (RR=1,94) a także mięsaków
(RR=1,86) oraz guzów mieszanych (RR=1,97). Potwier-
dzili związek wysokiego wzrostu z występowaniem ra-
ka endometrium, przede wszystkim typu I. Ich zda-
niem, właśnie kombinacja BMI i wzrostu, a nie po-
szczególne wskaźniki osobno, byłaby najlepszym
czynnikiem predykcyjnym raka trzonu macicy. Autorzy
proponują obliczanie ryzyka raka endometrium w od-
niesieniu do powierzchni ciała, liczonej wg wzoru: wa-
ga0,425 × wzrost 0,725 × 71,8436 (metoda wg Du Bois) [7, 19].

Mechanizmem tłumaczącym związek raka endome-
trium z otyłością są współistniejące zaburzenia profilu
hormonalnego. U kobiet otyłych wzrasta liczba cykli bez-
owulacyjnych, co powoduje niedobór progesteronu w fa-
zie lutealnej cyklu jajnikowego oraz względny hiperestro-
genizm. Po menopauzie źródłem estrogenów jest tkanka
tłuszczowa, gdzie przy pomocy aromatazy dochodzi
do konwersji androgenów pochodzenia jajnikowego, jak
i nadnerczowego do estronu. U kobiet otyłych po meno-
pauzie wątroba wytwarza mniejszą ilość białka wiążące-
go hormony płciowe (SHGB), prowadząc do wzrostu puli
wolnych estrogenów [20]. 

W patogenezie raka trzonu macicy dużą rolę odgry-
wa towarzysząca otyłości hiperinsulinemia i insulino-
oporność. Insulina, działając przez obecne w endome-
trium receptory insulinowe, wywiera efekt pobudzający
tkanki endometrium poprzez czynnik podobny do insu-
linopodobnego czynnika wzrostu IGF-1. Jednocześnie
zmniejsza ekspresję genu kodującego białko wiążące
IGF-1 (IGFBP-1), powodując wzrost aktywności insulino-
podobnego czynnika wzrostu, co sprzyja jej nadmiernej
proliferacji i transformacji nowotworowej. Dodatkowo
insulina pobudza jajnikową i nadnerczową syntezę an-
drogenów, które po konwersji do estronu w tkance
tłuszczowej prowadzą do hiperestrogenizmu. Mechani-
zmy wpływu otyłości na profil hormonalny kobiet i roz-
wój raka trzonu macicy przedstawiono na ryc. 5. [20].

Związek otyłości z rakiem endometrium potwierdzają
badania (Douchi i wsp. oraz Andolf i wsp.) porównujące
grubość błony śluzowej macicy u kobiet z nadwagą i otyło-
ścią [21, 22]. Sarin uznał nawet otyłość za niezależny czyn-
nik wpływający na wzrost grubości endometrium [23].

CCuukkrrzzyyccaa  aa rraakk  bb³³oonnyy  œœlluuzzoowweejj  
ttrrzzoonnuu  mmaacciiccyy

Cukrzyca jest istotnym czynnikiem ryzyka rozrostów
i raka endometrium. Ryzyko to wg różnych źródeł wyno-
si 1,8–6,3 [4, 5, 12, 20, 24–31].

Współistnienie cukrzycy i raka ocenia się na 11–29%
[4]. Wyniki badań własnych autorów potwierdzają spo-
strzeżenia innych badaczy; 17,6% pacjentek z rakiem en-
dometrium chorowało również na cukrzycę. 

Inoue i wsp. podają ponad 6-krotny wzrost ryzyka ra-
ka endometrium u kobiet z cukrzycą [30]. Maatela i wsp.
badając grupę 1715 kobiet, stwierdzili ponad 4-krotnie
wyższe ryzyko raka trzonu macicy u kobiet z cukrzycą [31].

Zdaniem Weiderpassa i wsp. ryzyko względne raka
błony śluzowej trzonu macicy zależy od typu cukrzycy
i wynosi dla cukrzycy insulinozależnej 1,5, natomiast dla
cukrzycy insulinoniezależnej 13,3 [5]. Z kolei Brinton
i wsp. oceniają, że ryzyko to dla cukrzycy typu 1 wynosi
RR=1,7, a dla cukrzycy typu 2 RR=2,1 [10]. 

Zendehdel i wsp. badali częstość różnych typów no-
wotworów złośliwych w grupie 29 187 Szwedek z cu-
krzycą typu 1. W badanej grupie kobiet rak endomtrium
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okazał się być 3. po raku żołądka i szyjki macicy najczę-
ściej występującym nowotworem złośliwym [32].

Związek cukrzycy z rakiem endometrium potwier-
dzają badania Friberga i wsp. Badając populację 36 773
szwedzkich kobiet, rozpoznali oni 25 przypadków raka.
Ocenili, że względne ryzyko zachorowania na raka endo-
metrium wynosi 1,94. Ryzyko to rosło nawet do warto-
ści 9,61, gdy porównywano kobiety otyłe z cukrzycą i ni-
ską aktywnością fizyczną z kobietami aktywnymi, o pra-
widłowej masie ciała, bez cukrzycy. 

Ci sami badacze, na podstawie metaanalizy prac,
które ukazały się do 2007 r. w sieci PubMed i Embase,
wykazali, że średnie ryzyko zachorowania na raka endo-
metrium dla cukrzycy typu 2 wynosi RR=2,10, a dla cu-
krzycy typu 1 RR=3,15 [25, 26].

Parazzini i wsp., zaobserwowali podwyższone ryzyko
raka błony śluzowej trzonu macicy u kobiet po 40. roku
życia z rozpoznaną cukrzycą wynoszące OR=3,1, nieza-
leżnie od masy ciała. Wyniki te pozwalają wnioskować,
że to typ 2 – insulinoniezależny – cukrzycy jest w dużej
mierze odpowiedzialny za powstawanie raka trzonu ma-
cicy [33, 34].

Shoff i wsp. badając populację 723 kobiet z rakiem
endometrium, stwierdzili współistnienie cukrzycy u 12%
badanych, w porównaniu z 6% w grupie kontrolnej. Ba-
dacze nie zaobserwowali wzrostu ryzyka zachorowania
na raka endometrium u kobiet chorych na cukrzycę
z prawidłową masą ciała lub nadwagą, natomiast po-
twierdzili wzrost tego ryzyka do 2,95 u kobiet, u których
cukrzyca współistniała z otyłością. Nie zaobserwowali
natomiast związku między czasem trwania cukrzycy
a ryzykiem raka endometrium. Autorzy sądzą, że u ko-
biet z długo trwającą cukrzycą ryzyko zachorowania
na raka endometrium jest mniejsze, w związku z wpły-
wem stosowanego leczenia na spadek hiperinsulinemii
i insulinooporności oraz spadek masy ciała [35].

Również Anderson i wsp. potwierdzają wzrost ryzy-
ka zachorowania na raka endometrium u kobiet z cu-
krzycą i towarzyszącą otyłością (BMI powyżej 27,4) [28]. 

Salazar-Martinez i wsp. oceniają, że ryzyko to ro-
śnie 3,6-krotnie [29].

Patomechanizm wpływu cukrzycy na wzrost ryzyka
zachorowania na raka endometrium nie został jeszcze
dokładnie poznany. Pewną rolę może odgrywać podwyż-
szone stężenie estriolu oraz hiperinsulinemia. Insuli-
na wykazuje działanie podobne do insulinopodobnego
czynnika wzrostu IGF1, wywołując jednocześnie wzrost
jego stężenia. Stymuluje także steroidogenezę jajniko-
wą, co prowadzi do wzrostu androgenów, a w wyniku
ich aromatyzacji również do wzrostu estrogenów.
Pod wpływem insuliny obniża się również synte-
za SHGB, a w konsekwencji rośnie pula estrogenów wol-
nych [9, 28]. 

NNaaddcciiœœnniieenniiee  ttêêttnniicczzee  aa rraakk  bb³³oonnyy  œœlluuzzoowweejj
ttrrzzoonnuu  mmaacciiccyy

Kobiety z nadciśnieniem tętniczym częściej chorują
na raka błony śluzowej trzonu macicy. Nadciśnienie tętni-
cze obserwuje się u co 2.–3. kobiety z rakiem endome-
trium [4]. Ryzyko raka endometrium u kobiet z nadciśnie-
niem tętniczym wzrasta nieznacznie, wzrost ten jest wy-
raźniejszy u kobiet leczonych ponad 5 lat. Możliwe, że
na procesy kancerogenezy mogą mieć wpływ leki oraz ich
metabolity. 

W badanej przez autorów niniejszej pracy grupie cho-
rych z rakiem endometrium nadciśnienie tętnicze rozpo-
znano aż u 58,4% badanych.

Wydaje się, że nadciśnienie nie jest samodzielnym,
niezależnym czynnikiem ryzyka raka endometrium, co
najwyżej nadciśnienie współistniejące z innymi choro-

RRyycc.. 55..  Wpływ otyłości na profil hormonalny kobiet i rozwój raka trzonu macicy (wg Kaaksa i wsp.)
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bami, otyłością czy cukrzycą może potęgować ich kan-
cerogenny wpływ na endometrium [5, 12, 27, 31].

Furberg i wsp. stwierdzili 3,5-krotny wzrost ryzyka ra-
ka endometrium u kobiet z nadciśnieniem (>140/90 trwa-
jącym 3–5 lat), ale tylko przy współistnieniu otyłości (BMI
>30) [12]. Również Weiderpass i wsp. obserwowali wzrost
ryzyka raka trzonu macicy tylko u otyłych kobiet z nadciś-
nieniem tętniczym [5]. 

Soler i wsp. badając wpływ nadciśnienia tętniczego
na ryzyko rozwoju 4 nowotworów złośliwych – sutka, trzo-
nu macicy, jajnika i tarczycy – wykazali 1,5-krotny wzrost
ryzyka raka endometrium u kobiet z prawidłową masą cia-
ła, 2-krotny wzrost ryzyka u kobiet z nadwagą i prawie
5-krotny wzrost ryzyka u kobiet z BMI >30 kg/m2 [36].

Friebe i wsp. badając grupę 2887 kobiet z rakiem endo-
metrium i nadciśnieniem tętniczym, określili ryzyko
względne nowotworu wynoszące RR=1,9. Z kolei fińscy ba-
dacze Maatela i wsp. ocenili to ryzyko na 1,6 [27, 31]. Inoeu
i wsp. wyliczyli, że ryzyko to przy współistniejącym nadciś-
nieniu rośnie 2,5-krotnie [30]. 

Bratos i wsp. uważają, że nadciśnienie tętnicze współ-
istniejące z rakiem endometrium pogarsza rokowanie
i zmniejsza odsetek 5-letnich przeżyć o 10–30% [37].

Nie poznano dokładnie mechanizmu wpływu leczone-
go nadciśnienia tętniczego na zmiany w błonie śluzowej
trzonu macicy. Hamet i wsp. sugerują zaburzenia procesu
apoptozy i odnowy komórek w błonie śluzowej macicy [38].
Bierze się pod uwagę również wpływ na procesy transfor-
macji nowotworowej endometrium współistniejącej często
z nadciśnieniem hiperinsulinemii oraz wzrostu IGF-1. Czyn-
niki te, pobudzając proliferację błony śluzowej trzonu maci-
cy, mogą prowadzić do rozrostów. Poszerzenie endome-
trium potwierdzają wyniki badań Okmana i wsp., Alcazara
i wsp., Pardo i wsp. oraz Sarin i wsp. [23, 39–41]. Bornstein
i wsp. potwierdzili obecność patologicznie poszerzonego
endometrium u 20% badanych kobiet z nadciśnieniem tęt-
niczym, wykluczając jednocześnie wpływ leków przeciw-
nadciśnieniowych na grubość endometrium [42].

WWnniioosskkii

1. Otyłość, a szczególnie duży przyrost masy ciała
w okresie okołomenopauzalnym podnoszą ryzyko za-
chorowania na raka endometrium. 

2. Cukrzyca oraz nadciśnienie tętnicze występują istot-
nie częściej u kobiet z rakiem endometrium. 

3. Redukcja masy ciała, leczenie współistniejącej cukrzy-
cy oraz nadciśnienia tętniczego mogą mieć istotne
znaczenie w prewencji pierwotnej raka endometrium.
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