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 Streszczenie    
Rak szyjki macicy jest trzecim najczęściej rozpoznawanym nowotworem złośliwym u kobiet i czwartą przyczyną 
zgonu z powodu nowotworów złośliwych wśród kobiet w skali świata.

Postęp wiedzy w zakresie molekularnych mechanizmów nowotworzenia, skłania do próby coraz szerszego 
wykorzystania terapii celowanych we współczesnej onkologii.

Wobec niezadowalających efektów leczenia zaawansowanego raka szyjki macicy i dobrze udokumentowanej roli 
czynników z rodziny VEGF (rodzina czynników wzrostu śródbłonka naczyniowego) w patogenezie i promowaniu 
jego progresji, możliwość zastosowania terapii celowanej ukierunkowanej na VEGF w leczeniu tego nowotworu 
budzi duże zainteresowanie. 

Skuteczność bewacyzumabu, przeciwciała monoklonalnego neutralizującego VEGF-A, w leczeniu raka szyjki macicy 
została po raz pierwszy zasugerowana w roku 2006 przez wyniki małej analizy retrospektywnej i potwierdzona 
następnie w kilku badaniach klinicznych II fazy.

Wstępne wyniki randomizowanych badań klinicznych III fazy zaprezentowane podczas tegorocznej konferencji 
ASCO (American Society of Clinical Oncology) rzucają nowe światło na rolę terapii celowanej ukierunkowanej na 
VEGF w leczeniu tego nowotworu, wskazują bowiem, że uzupełnienie chemioterapii o bewacyzumab wiąże się z 
klinicznie istotnym wydłużeniem mediany przeżycia całkowitego w grupie kobiet z przetrwałym, przerzutowym lub 
nawrotowym rakiem szyjki macicy.
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 Abstract
Cervical cancer is the third most common malignancy and the fourth leading cause of cancer-related death among 
women worldwide.

Advances in the knowledge about molecular mechanisms of carcinogenesis have created opportunities for greater 
use of targeted therapies in contemporary oncology.

In view of the unsatisfactory results of advanced cervical cancer treatment and a well-documented role of the vas-
cular endothelial growth factor (VEGF) family members in pathogenesis and progression of cervical cancer, the use 
of VEGF-targeted therapy in the treatment of cervical cancer offers interesting possibilities.

The efficacy of bevacizumab, a monoclonal antibody neutralizing VEGF-A in the treatment of cervical cancer, was 
first suggested in 2006 by a small retrospective analysis and confirmed in several Phase II clinical trials.

Preliminary results of the randomized phase III studies presented at this year’s ASCO (American Society of Clinical 
Oncology) conference shed new light on the role of VEGF-targeted therapy in the treatment of cervical cancer, as 
they demonstrated that addition of bevacizumab to chemotherapy is associated with significantly improved overall 
survival in the group of patients with persistent, recurrent or metastatic cervical cancer.

 Key words: �������	
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