
Tradycja odbywajàcych si´ w szwajcarskiej miejscowoÊci
St. Gallen konferencji poÊwi´conych uzupe∏niajàcemu le-
czeniu wczesnych postaci raka piersi datuje si´ od 1978 ro-
ku. Spotkania, pierwotnie organizowane co 3 lata, obecnie
– ze wzgl´du na szybki post´p w onkologii, odbywajà si´
co 2 lata, na zmian´ z Europejskà Konferencjà Raka Pier-
si. Tegoroczna konferencja w St. Gallen odby∏a si´
w dniach 12-15 marca 2003 r. O tym, jak wielkie jest zain-
teresowanie tà tematykà, Êwiadczy stale wzrastajàca licz-
ba uczestników konferencji, która w tym roku przekroczy-
∏a 3000. Na jej program sk∏ada∏o si´ 9 sesji tematycznych,
obejmujàcych wszystkie aspekty zwiàzane z profilaktykà,
rozpoznawaniem i leczeniem wczesnego raka piersi, a tak-
˝e sesje plakatowe i satelitarne.

Zmiana paradygmatu leczenia raka piersi, jaka doko-
na∏a si´ w ciàgu ostatnich lat, by∏a przedmiotem wyk∏adów
dwu nestorów Êwiatowej onkologii: U. Veronesiego z Me-
diolanu oraz B. Fishera z Pittsburga. PodkreÊlono w nich,
˝e obecnie w raku piersi istnieje tendencja do stosowania
coraz bardziej oszcz´dzajàcego leczenia, które pozwoli
uzyskaç zamierzony efekt terapeutyczny przy jak najlep-
szej jakoÊci ˝ycia. Ta zmiana koncepcji przede wszystkim
dotyczy leczenia miejscowego; amputacja piersi coraz cz´-
Êciej zast´powana jest leczeniem oszcz´dzajàcym, stan-
dardowa limfadenektomia pachowa – biopsjà w´z∏a war-
towniczego, trwajà próby zmniejszania obszaru napro-
mieniania piersi po oszcz´dzajàcym zabiegu. W leczeniu
systemowym odchodzi si´ od wysokodawkowej chemiote-
rapii na rzecz leczenia mniej agresywnego, ale dobierane-
go indywidualnie. Hormonoterapia, b´dàca najstarszà
formà leczenia systemowego, prze˝ywa obecnie renesans,
a jej wybór dokonywany jest na podstawie coraz lepiej
okreÊlonych indywidualnych wskazaƒ. Aczkolwiek nadal
jedynym, powszechnie uznanym, czynnikiem predykcyj-
nym pozostajà receptory steroidowe, pojawiajà si´ do-
niesienia wskazujàce na rol´ ich koaktywatorów oraz eks-
presji onkogenu HER [1]. Niezale˝nie od tego, w ostat-
nich latach jednoznacznie wykazano, ˝e nawet s∏aba
ekspresja receptorów estrogenowych i/lub progesterono-
wych zwiàzana jest z korzyÊcià z leczenia hormonalnego,
zatem guzy te powinny byç zaszeregowane do recepto-
ro-dodatnich [2]. RównoczeÊnie podkreÊla si´, ˝e koniecz-
na jest standaryzacja badaƒ immunohistochemicznych
i pos∏ugiwanie si´ iloÊciowymi metodami ich oceny. Ze-
wn´trzna kontrola jakoÊci, obejmujàca wiele pracowni
Europy, wykaza∏a zgodnoÊç wyników jedynie w 30% ba-
daƒ. Postuluje si´, aby ocen´ receptorów w raku piersi
przeprowadzaç wy∏àcznie w du˝ych pracowniach, wykonu-

jàcych co najmniej 250 badaƒ rocznie [3]. Pozosta∏e czyn-
niki, takie jak ekspresja receptorów HER, obecnoÊç cykli-
ny E (4), uPA-PAI-1 (5), markery proliferacji i interakcje
zachodzàce pomi´dzy nimi [6] sà bardzo obiecujàce, ale
wymagajà potwierdzenia w dalszych badaniach. Dotych-
czas ustalone stopnie zaawansowania klinicznego sà mo-
dyfikowane przez nowoczesne techniki diagnostyczne, m.
in. badanie w´z∏a wartowniczego, czy immunohistoche-
micznà ocen´ obecnoÊci komórek nowotworowych w w´-
z∏ach ch∏onnych, szpiku i krwi obwodowej [7]. Znalaz∏o to
odzwierciedlenie w nowej klasyfikacji TNM, zapropono-
wanej przez AJCC [8]. Budzi ona jednak pewne wàtpliwo-
Êci, bowiem nie wiadomo, czy na jej podstawie chore b´dà
w∏aÊciwie kwalifikowane do odpowiednich grup ryzyka.
Prawdopodobnie potwierdzenie i upowszechnienie ba-
daƒ mikromacierzy DNA (DNA microarray assays) umo˝-
liwi w przysz∏oÊci identyfikacj´ chorych wymagajàcych
okreÊlonego leczenia uzupe∏niajàcego. Wyniki pierwszych
badaƒ dotyczàcych tego zagadnienia sà bardzo zach´cajà-
ce [9].

Na obserwowane w ostatniej dekadzie obni˝enie
umieralnoÊci z powodu raka piersi sk∏ada si´ wiele przy-
czyn, w tym prawdopodobnie prowadzone w wielu kra-
jach, zakrojone na szerokà skal´, badania przesiewowe.
Przedstawione przez T. Powlesa wyniki analizy 7 badaƒ,
obejmujàcych 500.000 kobiet uczestniczàcych w bada-
niach przesiewowych, wskazujà na zmniejszenie umieral-
noÊci z powodu raka piersi o 20-30% w grupie kobiet po-
wy˝ej 50 r. ˝. [10]. JednoczeÊnie podkreÊlono, ˝e w prowa-
dzonym w Royal Marsden Hospital i obejmujàcym 2496
kobiet badaniu, dotyczàcym profilaktycznego stosowania
tamoksyfenu, w ponad 10-letnim okresie obserwacji, prze-
prowadzono ∏àcznie 44.000 wizyt lekarskich oraz 20.000
mammografii i wykryto 151 przypadki raka, w tym w 70%
bez przerzutów do pachowych w´z∏ów ch∏onnych [10].
Niewàtpliwie istnieje ogromna potrzeba okreÊlenia stop-
nia ryzyka zachorowania na raka piersi i wy∏onienia grupy
kobiet odnoszàcych najwi´ksze korzyÊci z udzia∏u w bada-
niach przesiewowych.

Podobnie jak na poprzedniej konferencji, progra-
mowy wyk∏ad dotyczàcy leczenia przedinwazyjnego raka
przewodowego (DCIS) wyg∏osi∏ M. J. Silverstein z Los
Angeles. PodkreÊli∏ on, ˝e jest to obecnie najszybciej po-
wi´kszajàca si´ grupa chorych w ca∏ej „rodzinie” nowo-
tworów piersi. W wi´kszoÊci przypadków DCIS guz nie
jest wyczuwalny w badaniu palpacyjnym i jest wykrywany
jedynie mammograficznie. W wyborze odpowiedniego le-
czenia nadal stosowany jest zmodyfikowany Indeks Pro-
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gnostyczny Van Nuys (VNPI), który szczegó∏owo przed-
stawiono w sprawozdaniu z poprzedniej konferencji w St.
Gallen [11]. W ostatnich latach wykazano wyraênà zale˝-
noÊç pomi´dzy wartoÊcià VNPI, a niektórymi markerami
tkankowymi. Im wy˝sza jest wartoÊç VNPI, tym wi´ksze
jest prawdopodobieƒstwo ekspresji HER2, p53, liczby
komórek w fazie S i braku receptorów steroidowych [12].
W aktualizowanym w 2001 roku badaniu NSABP B17,
ponad 800 kobiet z rozpoznaniem DCIS poddano chi-
rurgicznemu usuni´ciu zmiany z odpowiednimi margine-
sami, a nast´pnie przydzielano losowo do Êcis∏ej obserwa-
cji lub do uzupe∏niajàcego napromienienia [13]. W 12-
-letnim okresie obserwacji odsetek raków inwazyjnych,
które rozwin´∏y si´ w leczonej piersi, by∏ dwukrotnie wy˝-
szy w grupie chorych nienapromienianych (odpowiednio
32% i 12%), ale nie mia∏o to ˝adnego wp∏ywu na czas
ca∏kowitego prze˝ycia [13]. Nie ma jednoznacznej opinii
dotyczàcej roli tamoksyfenu w uzupe∏niajàcym leczeniu
DCIS. Opublikowane w 2002 roku badanie brytyjskie nie
potwierdzi∏o pozytywnych wyników badania NSABP B-24
[14], w którym wykazano zmniejszenie ryzyka rozwoju
raka inwazyjnego w grupie chorych otrzymujàcych tamok-
syfen.

Maksymalne ograniczenie zasi´gu leczenia opera-
cyjnego wczesnego raka piersi, przy zachowaniu optymal-
nego efektu terapeutycznego, jest jednym z g∏ównych kie-
runków badaƒ klinicznych w tym nowotworze. Zaakcepto-
wano mo˝liwoÊç zastàpienia limfadenektomii pachowej
biopsjà w´z∏a wartowniczego (SNB) u chorych bez kli-
nicznych cech przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych pod wa-
runkiem, ˝e zabieg ten b´dzie wykonywany jedynie
w oÊrodkach o odpowiednim przygotowaniu i doÊwiad-
czeniu. Oprócz klinicznej cechy N(+), przeciwwskazania-
mi do tej procedury sà wieloogniskowoÊç zmian, du˝a
Êrednica guza, przebyta chemioterapia indukcyjna i lo-
kalizacja ogniska pierwotnego w ogonie Spence'a. SNB
mo˝e byç równie˝ wykonywana w celu oceny stanu
w´z∏ów zamostkowych, ale wartoÊç kliniczna tej metody
nie jest jeszcze znana i ma ona nadal charakter doÊwiad-
czalny.

W ciàgu ostatnich dwóch lat nie zmieni∏y si´ zale-
cenia dotyczàce wskazaƒ do uzupe∏niajàcej radioterapii po
amputacji piersi. Pomimo wyników badaƒ wskazujàcych,
˝e najwi´ksze wzgl´dne korzyÊci, mierzone poprawà ca∏-
kowitego czasu prze˝ycia, mogà dotyczyç chorych z prze-
rzutami do nie wi´cej ni˝ trzech pachowych w´z∏ów ch∏on-
nych, standardowym wskazaniem do tej formy leczenia
pozostaje cecha T3 i/lub co najmniej cztery zaj´te przerzu-
tami w´z∏y ch∏onne. Wyniki badania EORTC opublikowa-
nego w 2001 roku wskazujà, ˝e u kobiet powy˝ej 50 r.˝., le-
czonych w sposób oszcz´dzajàcy, dodatkowe napromienia-
nie na lo˝´ po doszcz´tnie usuni´tym guzie (boost) nie
ma istotnego wp∏ywu na wyniki leczenia, natomiast pomi-
ni´cie boostu u kobiet m∏odszych zwi´ksza ryzyko wznowy
[15].

KorzyÊci zwiàzane z zastosowaniem uzupe∏niajàcej
radioterapii sà niezale˝ne od stosowanego leczenia syste-
mowego, co zosta∏o potwierdzone najnowszymi wynikami

badania Danish Breast Cancer Group (DBCG) [16].
Uwa˝a si´, ˝e ze wzgl´du na zwi´kszone ryzyko zw∏ók-
nienia p∏uc, tamoksyfen nie powinien byç stosowany rów-
noczeÊnie z napromienianiem.

Kilka prac przedstawianych na konferencji dotyczy-
∏o ró˝nych technik cz´Êciowego napromieniania piersi po
oszcz´dzajàcych zabiegach. Najwi´ksze badanie pocho-
dzi∏o z Europejskiego Instytutu Onkologii i Uniwersytetu
w Mediolanie. Do leczenia kwalifikowano chore powy-
˝ej 48 r.˝., u których Êrednica guza nie przekracza∏a
2,5 cm. Po przeprowadzeniu kwadrantektomii i SNB, cho-
re te by∏y losowo przydzielane do standardowego napro-
mieniania na pierÊ i lo˝´ guza lub do Êródoperacyjnego
napromieniania wy∏àcznie lo˝y guza dawkà 21 Gy (elek-
trony generowane z przenoÊnego przyspieszacza liniowe-
go). Brak wyników odleg∏ych, podobnie jak w odniesieniu
do innych przedstawionych technik cz´Êciowej radiote-
rapii piersi, sprawia, ˝e doniesienia te traktowane by∏y
jako bardzo wst´pne.

Nie ma wàtpliwoÊci, ˝e u chorych przed menopauzà,
z guzem zawierajàcym dodatnie receptoy estrogenowe
i/lub progesteronowe, korzystne jest stosowanie uzupe∏-
niajàcej hormonoterapii, zarówno kastracji, jak i tamoksy-
fenu – oddzielnie lub w po∏àczeniu. Korzystne wydaje si´
tak˝e sekwencyjne stosowanie leczenia hormonalnego
i chemicznego. Wyniki badaƒ opublikowanych w ostat-
nich dwóch latach wskazujà, ˝e w tej grupie kobiet supre-
sja jajników, stosowana jako jedyna metoda lub w skoja-
rzeniu z tamoksyfenem, jest co najmniej tak samo skutecz-
na, jak uzupe∏niajàca chemioterapia z udzia∏em schematu
CMF [17]. Nie ma jeszcze jednoznacznych danych doty-
czàcych efektu kastracji, przeprowadzonej po ukoƒcze-
niu chemioterapii. W wi´kszoÊci badaƒ porównujàcych
kastracj´ z chemioterapià, w ramieniu kontrolnym sto-
sowano schemat CMF, który u chorych ze szczególnie
niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi wydaje si´ byç
obecnie leczeniem suboptymalnym. Ponownie podkre-
Êlono, ˝e przebieg raka piersi u kobiet w wieku poni˝ej 35
lat jest wyjàtkowo niekorzystny i chore te niewàtpliwie
wymagajà skojarzonego leczenia systemowego. W grupie
chorych z dodatnimi receptorami steroidowymi lepsze
wyniki osiàga si´, jeÊli pod wp∏ywem chemioterapii wyst´-
puje amenorea [18]. Z kolei leczenie wy∏àcznie tamoksy-
fenem chorych w wieku powy˝ej 65 lat, o dodatnich recep-
torach, pozwala uzyskaç dwukrotnie wy˝szà skutecznoÊç,
ni˝ przy zastosowaniu jedynie chemioterapii [19].

Pomimo bardzo zach´cajàcych wyników badania
ATAC, w którym leczenie uzupe∏niajàce anastrozolem
zwiàzane by∏o z wyd∏u˝eniem czasu do nawrotu, w po-
równaniu do leczenia tamoksyfenem, ten ostatni nadal
pozostaje standardem w hormonalnym leczeniu uzupe∏-
niajàcym. Zalecenia te wynikajà ze zbyt krótkiego okresu
obserwacji i braku potwierdzenia wyników w innym bada-
niu randomizowanym, porównujàcym te preparaty. Po-
nadto zwrócono uwag´, ˝e w badaniu ATAC, w podgrupie
chorych, które dodatkowo otrzyma∏y pooperacyjnà ra-
dioterapi´, skutecznoÊç anastrozolu by∏a zdecydowanie
mniejsza, w porównaniu z tamoksyfenem. W St. Gallen
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uzgodniono, ˝e anastrozol w leczeniu uzupe∏niajàcym
mo˝e byç stosowany jedynie w przypadku nietolerancji
tamoksyfenu lub uznanych przeciwwskazaƒ do jego stoso-
wania.

Wyniki retrospektywnych badaƒ, porównujàcych ta-
moksyfen z letrozolem i anastrozolem, sugerujà, ˝e inhi-
bitory aromatazy mogà byç skuteczniejsze u tych chorych
z dodatnimi receptorami steroidowym, u których dodatko-
wo wyst´puje nadekspresja receptora HER2 [20, 21]. Do-
niesienia te wymagajà jednak potwierdzenia w badaniach
prospektywnych.

Post´p w dziedzinie chemioterapii jako element sko-
jarzonego leczenia wczesnego raka piersi by∏ w ostatnich
dwóch latach niewielki. Nadal otwarte pozostajà pytania
dotyczàce optymalnego schematu chemioterapii, czasu
jej trwania oraz okreÊlenia grupy chorych, w której mo˝na
z niej zrezygnowaç. Zgodnie z wczeÊniejszymi doniesienia-
mi i ustaleniami poprzedniej konferencji w St. Gallen,
tak˝e w tym roku potwierdzono, ˝e 6 kursów chemiotera-
pii CMF jest porównywalne z 4 kursami AC. Mo˝na przy-
puszczaç, ˝e podanie 6 kursów chemioterapii zawierajàcej
antracykliny pozwoli uzyskaç lepsze wyniki, szczególnie
u chorych z cechà N(+). Potwierdzeniem tej hipotezy
mogà byç wyniki badania CCTG (Canada Clinical Trial
Group), w którym chore z przerzutami do pachowych w´-
z∏ów ch∏onnych otrzymywa∏y uzupe∏niajàcà chemioterapi´
z udzia∏em CMF lub CEF. Udzia∏ prze˝yç wolnych od
wznowy w grupie chorych z 1-3 przerzutami do pacho-
wych w´z∏ów ch∏onnych wynosi∏ w obu grupach odpo-
wiednio 56 i 69%. Ró˝nica ta by∏a jeszcze wyraêniejsza
w grupie o wi´kszej liczbie zaj´tych przerzutami w´z∏ów,
szczególnie u chorych z ujemnymi receptorami steroido-
wymi. Wed∏ug M. Piccart z Brukseli, decyzja dotyczàca
wyboru schematu leczenia pomi´dzy CMF a schematem
opartym na antracyklinach powinna uwzgl´dniaç przewi-
dywane wyd∏u˝enie czasu prze˝ycia, ale tak˝e ryzyko po-
lekowej niewydolnoÊci serca, zwiàzanej ze stosowaniem
antracyklin (ocenianego obecnie na ok. 1%). Wyniki kil-
ku retrospektywnych badaƒ wskazujà, ˝e nadekspresja
lub amplifikacja HER2 mo˝e byç zwiàzana z gorszymi
wynikami leczenia schematem CMF, ale jest jeszcze za
wczeÊnie, ˝eby na tej podstawie dokonywaç wyboru sche-
matu leczenia. Wydaje si´, ˝e rzeczywistym czynnikiem
predykcyjnym b´dzie w tej grupie chorych ocena amplifi-
kacji topoizomerazy IIα a nie HER2; badania dotyczàce
tego zagadnienia sà w toku [22].

Pomimo obiecujàcych wyników badania BCIRG
(Breast Cancer Intl Research Group), porównujàcego sche-
maty FAC i T (docetaksel) AC (23) oraz badania Intergro-
up z udzia∏em paklitakselu [24], nie zaaprobowano jeszcze
taksanów jako standardowego leczenia uzupe∏niajàcego
raka piersi, poniewa˝ wiele badaƒ klinicznych obejmujà-
cych ∏àcznie ponad 20.000 kobiet jest jeszcze w toku.

Bardzo interesujàce wydaje si´ badanie CALG (Can-
cer and Leukemia Group)), w którym wykazano, ˝e u cho-
rych otrzymujàcych t´ samà ca∏kowità dawk´ cytostatyków
w rytmie co 2-tygodnie (tzw. „dose-dense”) wyniki leczenia
zarówno w odniesieniu do prze˝yç wolnych od wznowy,

jak i prze˝yç ca∏kowitych sà lepsze ni˝ przy zastosowaniu
tych samych dawek leków w schemacie 3-tygodniowym
[25].

Wydaje si´, ˝e rozwiàzany zosta∏ ostatecznie pro-
blem dotyczàcy optymalnego kojarzenia (równoczesne
czy sekwencyjne) chemioterapii i tamoksyfenu. Opubliko-
wane w 2002 r. randomizowane badanie Intergroup 0100
wykaza∏o wy˝szoÊç leczenia sekwencyjnego (tamoksyfen
po zakoƒczeniu chemioterapii) w grupie chorych po me-
nopauzie, z przerzutami do pachowych w´z∏ów ch∏on-
nych i dodatnimi receptorami steroidowymi, i ta forma le-
czenia zosta∏a uznana za post´powanie standardowe [26].

Kulminacjà i budzàcà najwi´ksze zainteresowanie
uczestników jest zawsze w St. Gallen koƒcowa sesja, pod-
czas której odbywa si´ publiczna dyskusja grupy zaproszo-
nych ekspertów w celu uzgodnienia wspólnego stanowiska
(consensusu), dotyczàcego leczenia wczesnego raka pier-
si. W tym roku dyskusji przewodniczyli A. Goldhirsch
i W.C. Wood, a udzia∏ wzi´li nast´pujàcy naukowcy i klini-
cyÊci: K.S. Albain, H. Bartelink, J. Bergh, M. Castiglione,
A.S. Coates, A. Costa, J. Cuzick, N. Davidson, R.D. Gel-
ber, J. Glick, A. Howell, R. Jakesz, J. Jassem, J. Ingle,
M. Kaufmann, M. Morrow, H.T. Mouridsen, M. Namer,
M. Piccart, T. Powles, K. Pritchard, B. Thurlimann,
G. Viale. Niestety, ta zazwyczaj bardzo interesujàca i kon-
kretna dyskusja, w tym roku nie zosta∏a najlepiej przygo-
towana, przez co by∏a nieco chaotyczna. W efekcie, ku
rozczarowaniu zgromadzonych, nie uda∏o si´ sformu∏owaç
ostatecznych wniosków.

W roboczej wersji uzgodnieƒ nieznacznie zmodyfiko-
wano kategorie ryzyka w odniesieniu do grupy chorych
z cechà N(-). Do grupy okreÊlonej jako ryzyko minimalne
(minimal risk) zalicza si´ jedynie chore o dodatnich recep-
torach estrogenowych i/lub progesteronowych, w wieku
powy˝ej 35 lat, z wysoko zró˝nicowanym guzem (G1),
o Êrednicy do 2,0 cm. Ujemne receptory estrogenowe
i progesteronowe, niezale˝nie od innych cech guza lub
wieku chorej, kwalifikujà jà do grupy Êredniego ryzyka
(average risk).

Propozycje leczenia w zale˝noÊci od stopnia ryzyka
przedstawiono w Tabeli I.

Niezale˝nie od pewnego niedosytu zwiàzanego
z koƒcowà sesjà, tegoroczna konferencja, podobnie jak
poprzednie, by∏a wartoÊciowym podsumowaniem najwa˝-
niejszych osiàgni´ç w zakresie biologii i kliniki wczesnego
raka piersi. Mo˝na si´ spodziewaç, ˝e nast´pna konfe-
rencja w roku 2005 w wi´kszym stopniu uwzgl´dni wyniki
najnowszych badaƒ, odnoszàcych efekty leczenia do indy-
widualnych cech guza (tzw. translational research). Wy-
daje si´, ˝e w wyniku opracowania bardziej precyzyjnych
wskaêników rokowniczych, odwrócone zostanà dotych-
czasowe tendencje rozszerzania wskazaƒ do systemowego
leczenia uzupe∏niajàcego. Ju˝ obecnie wiele danych wska-
zuje, ˝e u znacznej cz´Êci chorych rezygnacja z tej formy
leczenia nie zwi´ksza ryzyka niepowodzenia. Weryfika-
cja tych obserwacji w badaniach prospektywnych mo˝e
zasadniczo zmieniç taktyk´ leczenia raka piersi w najbli˝-
szych latach.
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Tab. I. Wskazania do leczenia uzupe∏niajàcego

Grupa ryzyka Leczenie
Receptory steroidowe (+) Receptory steroidowe (-)

Przed menopauzà Po menopauzie Przed menopauzà Po menopauzie

N(-), ryzyko minimalne TAM lub nic TAM lub nic Nie dotyczy Nie dotyczy

N(-), ryzyko Êrednie Analogi LHRH lub ablacja jajników TAM lub Cht Cht
+ TAM1 (+/- Cht2), lub Cht2 i TAM1 Cht2 i TAM1

(+/-analogi LHRH lub ablacja jajników) 
lub TAM, lub analogi LHRH lub ablacja
jajników

N(+) Cht i TAM1 (+/-analogi LHRH lub Cht2 i TAM1 Cht Cht
ablacja jajników) lub analogi LHRH lub lub TAM
ablacja jajników + TAM1 (+/- Cht2)

ObjaÊnienia:
TAM – tamoksyfen, Cht – chemioterapia
1 Leczenie TAM powinno byç rozpocz´te po zakoƒczeniu Cht
2 Rozwa˝ajàc do∏àczenie Cht do TAM nale˝y wziàç pod uwag´ przewidywany stopieƒ odpowiedzi na hormonoterapi´, wzgl´dnie niskie ryzyko,
wiek, efekt toksyczny leczenia, preferencje chorej
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W dniach 18-20 czerwca b.r. w Lyonie odby∏ si´ Pierwszy
Mi´dzynarodowy Kongres Radioterapii Dzieci´cej. Po-
czàtkowo organizatorzy przewidywali, ˝e liczba uczestni-
ków nie przekroczy 80 osób. Jednak 160 zg∏oszeƒ udzia∏u
specjalistów radioterapii, zainteresowanych problemami
radioterapii dzieci´cej, potwierdzi∏o koniecznoÊç dalsze-
go organizowania tego typu spotkaƒ. Uwidoczniono, jak
wa˝nà staje si´ radioterapia dzieci´ca. Odr´bnoÊç typów
histologicznych nowotworów wyst´pujàcych u dzieci w po-
równaniu do pacjentów doros∏ych, nie ukoƒczony rozwój
organizmu dziecka oraz skojarzenie leczenia radioterapià
z programami wielolekowej chemioterapii coraz bardziej
przyczynia si´ do wyodr´bnienia radioterapii dzieci´cej ja-
ko podspecjalizacji. Trzy dni poÊwi´cone by∏y w ca∏oÊci
od godzin rannych do wieczornych wyk∏adom i doniesie-
niom w∏asnym, niestety nie da∏y mo˝liwoÊci omówienia
wszystkich nowotworów wieku dzieci´cego. WÊród wy-
k∏adowców znaleêli si´ znani autorzy podr´czników radio-
terapii dzieci´cej, tacy jak: prof. G. D' Angio, S. Donald-
son, E. Halperin, N. Tarbell, C. Freeman, J. M. Dubous-
set. Pierwszy dzieƒ kongresu w ca∏oÊci poÊwi´cono
omówieniu nowotworów OUN. Sesja przedpo∏udniowa
obj´∏a techniczne i kliniczne aspekty leczenia rdzeniaka
p∏odowego mó˝d˝ku. W swoim wyk∏adzie C. Freeman
z Montrealu przedstawi∏a wyniki 3-letnich prze˝yç bezob-
jawowych dla pacjentów leczonych w USA, od poczàtku
lat 90. Dla grupy standardowego ryzyka wynoszà one po-
wy˝ej 80%, a dla wysokiego 70%. Obecnie, celem zmniej-
szenia powik∏aƒ radioterapii, prowadzone sà badania
z obni˝eniem dawki radioterapii na ca∏y OUN u pacjen-
tów z grupy tzw. standardowego ryzyka, do 24Gy i utrzy-
maniem dawki 55,8 Gy na lo˝´ guza. Tak˝e radioterapia
hiperfrakcjonowana w obu grupach ryzyka jest przedmio-
tem aktualnie prowadzonych badaƒ klinicznych. Prof.
Freeman zwróci∏a uwag´ na nowe mo˝liwoÊci planowania
przy pomocy CT-MRI, oraz na zastosowanie radioterapii
z intensywnà modulacjà dawki, która szczególnie u dzieci
powinna znaleêç du˝e zastosowanie. Drugi wyk∏ad V. Ber-
nier z Francji poÊwi´cono technicznym aspektom leczenia,
jak u∏o˝enie, unieruchomienie, planowanie radioterapii
osi mózgowo-rdzeniowej. Zwrócono uwag´ na mo˝liwoÊci
zebrania w∏asnych doÊwiadczeƒ – konieczne jest lecze-
nie wystarczajàco licznych grup pacjentów. C. Kalifa
przedstawi∏a wag´ problemów rozwoju psychicznego dzie-
ci leczonych z powodu nowotworów OUN. Wp∏yw na roz-
wój powik∏aƒ ma wiek, teren napromieniany, np. obj´cie
spoid∏a wielkieg, oraz interakcja leków (metotreksat, ci-
splatyna, thiothepa). PodkreÊlono koniecznoÊç opraco-
wania i wprowadzenia nowej skali jakoÊci ˝ycia dla tych
pacjentów. W sesji poÊwi´conej doniesieniom w∏asnym
szczególnà uwag´ zwróci∏a praca Artura Olcha z USA,
stanowiàca doniesienie Children's Oncology Group. Wia-
domo, ˝e zastosowanie dawki 55 Gy na tylny dó∏ czaszki
wià˝e si´ z zwi´kszeniem skutecznoÊci leczenia. Standar-

dowo stosuje si´ technik´ 2 pól przeciwstawnych. Nieste-
ty leczenie to powoduje powik∏ania w postaci zaburzenia
funkcji przysadki oraz narzàdu s∏uchu. Aby jak najbar-
dziej zminimalizowaç efekty uboczne leczenia, w prowa-
dzonym obecnie przez COG randomizowanym badaniu
klinicznym „boost” jest ograniczony do obszaru guza
sprzed operacji, z 1.5 cm marginesem. Zastosowanie tech-
niki wielu niekoplanarnych wiàzek, z intensywnà modula-
cjà dawki, pozwala na znacznà ochron´ obszaru p∏atów
skroniowych i ucha wewn´trznego. W sesji tej przedsta-
wiona zosta∏a tak˝e praca z Polski. Dr M. Pamucka omó-
wi∏a efekty uboczne radioterapii u 342 dzieci, leczonych
przez nià na przestrzeni lat 1983-2000.

Sesj´ popo∏udniowà poÊwi´cono wewnàtrzczaszko-
wym guzom zarodkowym. D. Kortmann przedstawi∏ ana-
liz´ wyników 12 retrospektywnych i prospektywnych ba-
daƒ klinicznych, obejmujàcych 224 pacjentów z guzami
zarodkowymi, z wy∏àczeniem czystych postaci rozrodcza-
ka. Za pomocà skojarzonej radio i chemioterapii udaje si´
uzyskaç oko∏o 70% 5-letnich prze˝yç ca∏kowitych, nato-
miast próby zaniechania radioterapii wiàza∏y si´ z wyso-
kim (60%) odsetkiem nawrotów. Dawka zastosowana
w obr´bie ogniska pierwotnego nie powinna byç ni˝sza ni˝
50 Gy. Napromienianie ca∏ego OUN jest standardem
w przypadku rozsiewu tych nowotworów do kana∏u kr´go-
wego. W wyk∏adzie poÊwi´conym czystym postaciom ger-
minoma C. Alapetite przedstawi∏a nowe badania klinicz-
ne, w których w skojarzeniu z intensywnà chemioterapià
ograniczono obszar radioterapii. Jednak jak podkreÊli∏a,
w opublikowanych ju˝ wynikach badaƒ z zastosowaniem
pochodnych platyny i ograniczeniem obszaru radioterapii
do lo˝y guza, pojawia∏y si´ nawroty w uk∏adzie komoro-
wym. Obecnie postuluje si´ napromienianie ca∏ego uk∏a-
du komorowego (24 Gy), z nast´powym ograniczeniem
terenu napromieniania do ogniska pierwotnego (40 Gy).

W drugim dniu konferencji przedstawiono problemy
dotyczàce leczenia glejaków mózgu. W sesji dotyczàcej
leczenia glejaków ∏agodnych u dzieci szczególnà uwag´
zwrócono na nowe techniki radioterapii, z zastosowaniem
intensywnej modulacji dawki.W z∏oÊliwych glejakach sto-
suje si´ wy˝sze dawki (60 Gy) na ograniczony teren.
R. Taylor przedstawi∏ najnowsze randomizowane bada-
nia kliniczne zastosowania radioterapii hiperfrakcjono-
wanej oraz eskalacji dawki do 59,4 Gy w leczeniu wyÊció∏-
czaka u dzieci, co pozwoli∏o na uzyskanie poprawy prze˝y-
cia bez nawrotu do 80%. Bardzo ciekawy okaza∏ si´
równie˝ wyk∏ad N. Tarbell na temat zastosowania proto-
nów w leczeniu nowotworów mózgu u dzieci.

Sesja popo∏udniowa poÊwi´cona by∏a wytycznym naj-
nowszego badania nerczaka p∏odowego SIOP 2001, w któ-
rym uczestniczy równie˝ Polska.

Ostatni dzieƒ konferencji w ca∏oÊci zosta∏ poÊwi´-
cony leczeniu mi´saka Ewinga. Omówiono rol´ chirur-
gii, najnowsze programy chemioterapii, a znacznà cz´Êç
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sesji wype∏ni∏a radioterapia. Przedstawiono zalecane obec-
nie wielkoÊci dawek oraz terenu napromieniania z ochro-
nà w miar´ mo˝liwoÊci stawów i przynasad. Zwrócono
uwag´ na nowe mo˝liwoÊci, jakie daje radioterapia kon-
formalna oraz zastosowanie intensywnej modulacji dawki
w celu ochrony tkanek zdrowych. PodkreÊlono, ˝e zastoso-
wanie radioterapii Êródoperacyjnej mo˝e okazaç si´ sku-
tecznym sposobem podwy˝szenia dawki w terenie guza.
W swoim wyk∏adzie S. Donaldson wspomnia∏a o mo˝liwo-
Êci leczenia protonami, szczególnie nowotworów zlokali-
zowanych w okolicy przykr´gos∏upowej.

W doniesieniach, prezentowanych w formie plaka-
tów, dominowa∏y zagadnienia dotyczàce nowotworów
OUN, a jakoÊç przedstawianych tu prac by∏a bardzo wyso-
ka. Polsk´ reprezentowa∏a praca A. Skowroƒskiej-Gar-
das i zespo∏u z Centrum Onkologii w Warszawie.

W czasie konferencji uczestniczy∏yÊmy równie˝
w spotkaniu Grupy Radioterapeutów w Europejskim Pro-
gramie Neuroblastoma, w którym bierzemy udzia∏.

W sumie konferencj´ uwa˝amy za bardzo udanà,
cieszy∏a du˝a liczba uczestników, ˝ywo zainteresowanych
problemami radioterapii nowotworów u dzieci. Dodat-
kowych przyjemnoÊci dostarcza∏o zwiedzanie Lyonu, a wi-
dok z bazyliki Fouvriere nale˝y do wyjàtkowych.

Dr. med. El˝bieta Korab-Chrzanowska
Pracownia Radioterapii
Uniwersytecki Szpital Dzieci´cy
w Krakowie
Doc. dr. hab. med. Anna Skowroƒska-Gardas
Zak∏ad Radioterapii
Centrum Onkologii-Instytut im. Marii Sk∏odowskiej Curie
w Warszawie


