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SKRÓTY

rak bł.�l.t.m. – rak błony �luzowej trzonu macicy; 

Gda�sk – Katedra i Klinika Ginekologii i Ginekologii Onkologicznej Gda�skiego 

Uniwersytetu Medycznego;  

Pozna� – Oddział Radioterapii Ginekologicznej Wielkopolskiego Centrum Onkologii             

w Poznaniu; 

Olsztyn – Oddział Ginekologii Szpitala Wojewódzkiego w Olsztynie; 

Słupsk – Oddział Poło�niczo-Ginekologiczny Szpitala Wojewódzkiego w Słupsku; 

Radom – Oddział Poło�niczo-Ginekologiczny Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego              

w Radomiu. 

ASTEC (ang. A Study in the Treatment of Endometrial Cancer); 

b.d. – brak danych; 

FIGO (ang. the International Federation of Gynecology and Obstetrics) – �wiatowa 

Organizacja Ginekologii i Poło�nictwa;

EBRT (ang. external beam radiotherapy) – teleterapia; 

G (ang. grading) – stopie� zró�nicowania histologicznego;  
GOG (ang. Gynecologic Oncology Group);

GTN (ang. Gestational Trophoblastic Disease) – Ci��owa Choroba Trofoblastyczna; 

HNPCC (ang. Hereditary non-polyposis colorectal cancer) – dziedziczny niepolipowaty rak 

jelita grubego; 

LAVH (ang. laparoscopically-assisted vaginal hysterectomy) – usuni�cie macicy drog�
pochwow� przy wsparciu laparoskopowym; 

MRI (ang. magnetic resonance imaging) – obrazowanie rezonansu magnetycznego; 

NPV (ang. negative predictive value) – warto�� predykcyjna ujemna; 

PORTEC (ang. Postoperative Radiation Therapy in Endometrial Cancer); 

PPV (ang. positive predictive value) – warto�� predykcyjna dodatnia; 

RR (ang. relative risk) – współczynnika ryzyka; 

SHBG (ang. sex hormone binding globulin) – białko wi���ce hormony płciowe; 

TAH & BSO (ang. total abdominal hysterectomy with bilateral salpingoophorectomy) – 

usuni�cie macicy z przydatkami drog� laparotomii; 

USG-TV (ang. transvaginal ultrasonography) – ultrasonografia przezpochowa; 

VBT (ang. vaginal brachyterapy) – brachyterapia dopochwowa; 

WHO (ang. World Health Organization) – �wiatowa Organizacja Zdrowia. 
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1. WST�P

1.1. Wprowadzenie 

Leczenie raka błony �luzowej trzonu macicy (bł.�l.t.m.) jest przedmiotem ci�głych 

intensywnych bada� ze wzgl�du na istotnie rosn�c� na �wiecie zachorowalno�� na ten 

nowotwór i na utrzymuj�ce si� na niezmiennym poziomie wyniki jego leczenia, pomimo 

post�pu jaki dokonał si� w naukach medycznych przez ostatnie kilka dziesi�cioleci [1-5]. 

Zachorowalno�� na raka bł.�l.t.m. jest najwy�sza w krajach rozwini�tych, gdzie jest 

najcz�stszym nowotworem kobiecych narz�dów płciowych [6-10]. W Polsce obserwuje si�

szczególn� sytuacj� epidemiologiczn�, gdy�, pomimo �e Polska nale�y do krajów 

rozwini�tych, to od ponad pi��dziesi�ciu lat najliczniej wyst�puj�cym w�ród nowotworów 

ginekologicznych jest rak szyjki macicy. Dopiero od 2003 roku epidemiologia raka bł.�l.t.m.             

w Polsce zacz�ła si� upodabnia� do tej odnotowywanej w krajach Europy Zachodniej. Przy 

wci�� rosn�cej zachorowalno�ci stał si� najcz�stszym nowotworem ginekologicznym [11,12]. 

Pogl�dy na temat raka bł.�l.t.m. zmieniały si� na przestrzeni ostatnich dziesi�cioleci, 

a� do 1988 roku, kiedy to the International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) 

ustanowił klasyfikacj� tego nowotworu i zalecił szczegółowe post�powanie lecznicze [13-18]. 

Od tego czasu obserwuje si� bardzo dobre wyniki leczenia u chorych kobiet z rakiem 

bł.�l.t.m. Współczynnik prze�ycia pacjentek po leczeniu tego nowotworu, w przeciwie�stwie 

do pacjentek z rakiem szyjki macicy i rakiem jajnika, jest bardzo korzystny (od 60% do 87%) 

[7,12,19-26], zdecydowanie rzadziej dochodzi do nawrotu choroby (od 7 do 18 %) [27-32]     

i cz��ciej obserwuje si� pełne wyleczenie. Tak dobre rokowanie spowodowane jest kilkoma 

czynnikami. Po pierwsze, w przypadku raka bł.�l.t.m. stosunkowo wcze�nie pojawiaj� si�

objawy choroby (nieprawidłowe krwawienia z dróg rodnych), co przyspiesza rozpoznanie 

nowotworu [33-36]. Po drugie, rak bł.�l.t.m. jest najcz��ciej rozpoznawany w pocz�tkowym 

stopniu zaawansowania klinicznego (72% w I stopniu) [19,25]. Ponadto nowotwór ten ma w 

zdecydowanej wi�kszo�ci przypadków korzystny typ histologiczny i nie rozprzestrzenia si�

zbyt agresywnie [3,37,38]. Co wi�cej post�powanie operacyjne w niskich stopniach 

zaawansowania polegaj�ce na usuni�ciu macicy z przydatkami jest standardowym zabiegiem 

w ginekologii operacyjnej i nie jest technicznie zbyt wymagaj�ce [5,39-43]. Ostatecznie, 

kwalifikacja raka bł.�l.t.m. do wła�ciwego leczenia na podstawie zaawansowania klinicznego 

dzi�ki przejrzystej klasyfikacji FIGO z 1988 roku jest prosta i jednoznaczna [15,16]. 
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Mimo �e rak bł.�l.t.m. jest jednym z najlepiej poddaj�cych si� leczeniu nowotworów 

zło�liwych, to jednak w ostatnim dwudziestoleciu nie obserwuje si�, aby prze�ywalno��

pacjentek po leczeniu uległa poprawie i wci�� około 30-40% kobiet nie prze�ywa pi�ciu lat 

od rozpoznania i rozpocz�cia terapii [7,12,19-26]. Oczekiwane byłyby korzystne zmiany w 

tym zakresie ze wzgl�du na rozwój, jaki dokonał si� w medycynie, a szczególnie w dziedzinie 

ginekologii, onkologii, anestezjologii i radiologii. Pojawiły si� mi�dzy innymi doskonalsze 

obrazowe narz�dzia diagnostyczne pozwalaj�ce na wczesne wykrycie nowotworu, jak 

równie� na przedoperacyjn� ocen� zaawansowania klinicznego. Dokonał si� post�p w 

okołooperacyjnej opiece anestezjologicznej pozwalaj�cej na leczenie pacjentów obci��onych 

internistycznie, a wi�c obarczonych wysokim ryzykiem powikła�. Pojawiły si� nowe lub 

udoskonalone �rodki terapeutyczne w radio-, chemio- i hormonoterapii. Niebagatelne 

znaczenie ma rosn�ca �wiadomo�� społecze�stwa dotycz�ca zachowa� zdrowotnych, 

skutkuj�ca wi�kszym przywi�zywaniem wagi do najwcze�niejszych objawów choroby.  

Bezpo�rednim nast�pstwem stale rosn�cej zachorowalno�ci na raka bł.�l.t.m. jest 

wzrost bezwzgl�dnej liczby kobiet, które umieraj� z powodu tej zmiany zło�liwej [6-10]. 

Poniewa� dokładne poznanie raka bł.�l.t.m. nierozerwalnie zwi�zane jest z mo�liwo�ci�

poprawienia rokowania i zmniejszenia umieralno�ci z jego powodu, w dalszej cz��ci wst�pu 

rozwini�te zostan� zagadnienia zwi�zane z epidemiologi�, biologi� i leczeniem tego 

nowotworu. 

Sygnalizowana w ró�nych doniesieniach rosn�ca zachorowalno�� na raka bł.�l.t.m., 

zmieniaj�ca si� klasyfikacja zaawansowania nowotworu oraz wyniki randomizowanych 

bada� wieloo�rodkowych [27-31,44-46], stały si� inspiracj� do podj�cia analizy 

porównawczej wyników leczenia raka bł.�l.t.m. w poszczególnych o�rodkach ginekologii w 

Polsce, upatruj�c w takim zbiorczym zestawieniu mo�liwo�� podniesienia jako�ci terapii i 

szerszego poznania czynników wpływaj�cych na leczenie kobiet z rakiem bł.�l.t.m. 

1.2. Epidemiologia raka błony �luzowej trzonu macicy 

Dane epidemiologiczne zebrane z całego �wiata przez �wiatow� Organizacj� Zdrowia 

(WHO) w badaniach GLOBOCAN donosz� o systematycznym wzro�cie zachorowa� na raka 

bł.�l.t.m. [6]. Dane pochodz�ce z 2002 roku wskazuj�, �e standaryzowany współczynnik 

zachorowalno�ci na ten nowotwór wynosi 6,5 na 100 tys. mieszka�ców [6], podczas gdy 

najnowsze dane z 2008 roku wskazuj� na warto�� współczynnika 8,1 na 100 tys. 
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mieszka�ców [7]. Rak bł.�l.t.m. w populacji �wiatowej jest szóstym co do cz�sto�ci 

nowotworem wyst�puj�cym u kobiet po raku piersi, szyjki, jelita grubego, płuca i �oł�dka [6]. 

W krajach rozwini�tych, gdzie stwierdza si� odmienn� sytuacj� epidemiologiczn� ni�

w krajach słabo uprzemysłowionych, od wielu lat rak bł.�l.t.m. jest najcz�stszym 

nowotworem ginekologicznym, a w ogólnym rankingu cz�sto�ci wyst�powania zajmuje on 

czwart� pozycj� po raku piersi, raku jelita grubego i płuc. Standaryzowany współczynnik 

zachorowalno�ci na raka bł.�l.t.m. z 2002 roku wynosił 13,6 na 100 tys. mieszka�ców. 

Najwy�sz� zachorowalno�� odnotowuje si� w Ameryce Północnej oraz w Europie 

(standaryzowane współczynniki wynosz� odpowiednio 22,0 i 11,8-12,5). Jednak�e, zwraca 

uwag� znaczna rozpi�to�� pomi�dzy standaryzowanymi współczynnikami zachorowalno�ci  

w poszczególnych cz��ciach Europy. I tak, kraje Europy �rodkowej i Wschodniej maj�

znacznie ni�sz� zachorowalno�� na raka bł.�l.t.m. (11,8) i ró�ni� si� od pozostałych krajów 

europejskich (od 12,2 do 12,5). Równocze�nie dynamika wzrostu zachorowa� na omawiany 

nowotwór jest znacznie wy�sza w krajach Europy Wschodniej ni� w pozostałych obszarach 

kontynentu [4,6,8-10]. 

Rosn�ce znaczenie epidemiologiczne raka bł.�l.t.m. spowodowane jest kilkoma 

czynnikami. Z jednej strony rosn�ca zachorowalno�� na ten nowotwór zwi�zana jest m.in.      

z wydłu�eniem czasu �ycia kobiet (najwi�ksza cz�sto�� wyst�powania raka bł.�l.t.m. u kobiet  

w okresie pomenopauzalnym), stosowaniem egzogennych estrogenów (przy braku 

komponenty progesteronowej) oraz antyestrogenów w terapii raka piersi, zmieniaj�cymi si�

zwyczajami rozrodczymi (coraz mniejsza dzietno��), coraz powszechniej wyst�puj�c�

otyło�ci� oraz poprawiaj�cym si� statusem socjo-ekonomicznym. Z drugiej strony dochodzi 

do stopniowego spadku zachorowalno�ci na raka szyjki macicy (poprzez wykrywanie            

w rozpowszechnionych programach przesiewowych zmian przednowotworowych szyjki 

macicy i ich leczenie) [1-5]. 

Na podstawie materiałów zebranych przez Krajowy Rejestr Nowotworów [11,12] 

stwierdza si� szczególn� sytuacj� epidemiologiczn� w Polsce w ostatnich czterech dekadach, 

charakteryzuj�c� si� znacz�cym wzrostem zachorowalno�ci na raka bł.�l.t.m. Od czasu, kiedy 

prowadzi si� rejestr nowotworów w Polsce, czyli od 1963 roku (odnotowano wówczas 739 

nowych przypadków raka bł.�l.t.m.), do lat 80. zanotowano prawie trzykrotny wzrost 

zachorowalno�ci. Od lat 80., kiedy znacz�co poprawiła si� kompletno�� rejestracji 

nowotworów, do chwili obecnej (dane z 2007 roku) liczba nowych przypadków tego raka 

podwoiła si� osi�gaj�c warto�� 4640 rocznie [11,12]. Według najnowszych danych z 2007 

roku standaryzowany współczynnik zachorowa� w Polsce wynosi 14,3 na 100 tys. 
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mieszka�ców, a surowy współczynnik wynosi 23,6 na 100 tys. mieszka�ców [12]. Tak 

znacz�ca rozbie�no�� pomi�dzy tymi dwoma współczynnikami, równie� stwierdzana jest      

w innych krajach Europy, co spowodowane jest tym, �e wi�kszo�� zachorowa� odnotowuje 

si� w�ród kobiet w zaawansowanym wieku (ponad 90% przypadków wyst�puje po 50. roku 

�ycia) [1-5,11,12]. 

Mimo tak dynamicznego wzrostu zapadalno�ci, przez ponad 50 lat rak bł.�l.t.m. 

pozostawał trzecim co do cz�sto�ci nowotworem kobiecych narz�dów płciowych po raku 

szyjki i raku jajnika. Jak wynika z danych Krajowego Rejestru Nowotworów dopiero w 2001 

sytuacja epidemiologiczna raka bł.�l.t.m. zacz�ła upodobnia� si� do tej, któr� obserwuje si�

od wielu lat w krajach rozwini�tych (Europy Zachodniej i Północnej). Nowotwór ten stał si�

najcz�stszym nowotworem �e�skich narz�dów płciowych, a standaryzowany współczynnik 

zachorowalno�ci przekroczył 12 na 100 tys. mieszka�ców [11,12]. Poddaj�c analizie cz�sto��

zachorowalno�ci w Polsce w poszczególnych województwach zaobserwowano do�� istotn�

rozbie�no�� w cz�sto�ci wyst�powania tego nowotworu, wahaj�c� si� od 10,3 w 

województwie zachodniopomorskim do 16,9 w województwie opolskim [12].  

Rak bł.�l.t.m. jest uwa�any za nowotwór dobrze rokuj�cy. �wiadczy� o tym mo�e 

m.in. daleka trzynasta pozycja na �wiatowej li�cie przyczyn zgonów na nowotwory zło�liwe  

u kobiet (około 50,5 tys. przypadków, co stanowi 1,7% wszystkich zgonów). Według 

GLOBOCAN 2002 standaryzowany współczynnik umieralno�ci dla raka bł.�l.t.m.                 

w populacji �wiatowej wynosi 1,6 na 100 tysi�cy. W krajach europejskich wahał si� mi�dzy 

2,1 a 4,6 na 100 tysi�cy mieszka�ców, i był najwy�szy w krajach Europy �rodkowej               

i Wschodniej [6,8-10]. W Polsce w ostatnim dwudziestoleciu wynosił 2,2 - 2,4 na 100 tysi�cy 

mieszka�ców, chocia� Centrum Onkologii w Warszawie wykazało du�e zró�nicowanie 

pomi�dzy województwami [12]. 

Bezpo�rednim wska	nikiem mo�liwo�ci wyleczenia tego nowotworu jest szacowany 

współczynnik prze�ycia zale�ny od wieku (ang. estimated age-adjusted survival), który 

wynosi w Europie 78%, w Stanach Zjednoczonych 89%, w Japonii 79%, w Południowej 

Ameryce 70%, w Tajlandii, w Afryce nie-saharyjskiej 61%, a w Indiach 59%. Współczynnik 

ten ró�ni si� znacz�co pomi�dzy krajami rozwini�tymi a rozwijaj�cymi si� i wynosi 

odpowiednio 82% i 67%. Istotna jest te� ró�nica pomi�dzy Zachodni� i Wschodni� Europ�      

i wynosi odpowiednio 83% i 69%. Stosunkowo wysoka warto�� tego współczynnika 

spowodowana jest korzystn� biologi� tego nowotworu, natomiast zró�nicowanie warto�ci 

tego współczynnika jest zwi�zane z poziomem opieki zdrowotnej w poszczególnych krajach 

szczególnie w zakresie wczesnej diagnostyki i terapii [6,9]. 



___________________________________________________________________________________1. WST�P

10

1.3. Etiopatogeneza raka błony �luzowej trzonu macicy 

Rosn�ca cz�sto�� wyst�powania raka bł.�l.t.m. w Polsce jak i na �wiecie zwi�zana jest 

ze wzrostem intensywno�ci pojawiania si� czynników predysponuj�cych do powstawania 

tego nowotworu.  

Do najcz��ciej wymienianych czynników ryzyka raka bł.�l.t.m. u kobiet zalicza si�: 

starszy wiek, wczesn� menarche, pó	n� menopauz�, leczenie niepłodno�ci w przeszło�ci, 

otyło��, cukrzyc�, terapi� estrogenow�, zespół policystycznych jajników, wcze�niej 

przeprowadzon� radioterapi� miednicy mniejszej, dziedziczny niepolipowaty rak jelita 

grubego, wy�szy status socjoekonomiczny [1-5].  

Wpływ poszczególnych czynników ryzyka na powstawanie raka bł.�l.t.m. jest 

zró�nicowany, a ich rola nie do ko�ca wyja�niona [37]. Siła oddziaływania wyodr�bnionych 

czynników została oszacowana przez warto�� współczynnika ryzyka (relative risk, RR), czyli 

ilorazu prawdopodobie�stwa wyst�pienia raka bł.�l.t.m. w grupie, w której pojawia si� dany 

czynnik przyczynowy i tego prawdopodobie�stwa w grupie kontrolnej. Zestawienie 

niektórych czynników zwi�kszaj�cych ryzyko powstania raka bł.�l.t.m. przedstawiono            

w Tabeli 1.1. 

Tabela 1.1. Czynniki zwi�kszaj�ce ryzyko powstania raka błony �luzowej trzonu macicy (cyt. 

m.in. za ACOG Practice Bulletin No. 65, American College of Obstetricians and 

Gynecologists [5] i Gabry� [4] i inni [47])

Czynniki ryzyka RR 

Starszy wiek 2 – 3  

Zamieszkanie w krajach Ameryki Północnej lub Europy Zachodniej 3 – 18  

Wy�szy poziom wykształcenia i dochodów 1,5 – 2  

Biała rasa 2 

Nierództwo 3 

Niepłodno�� w przeszło�ci prokreacyjnej 2 – 5  

Nieregularno�� cykli miesi�czkowych 1,5  

Pó	ny wiek naturalnej menopauzy 2 – 3  

Wczesny wiek menarche 1,5 – 2  

Długotrwałe stosowanie du�ych dawek estrogenów menopauzalnych 10 – 20  

Długotrwałe stosowanie zło�onych DTA 0,3 – 0,5  

Du�e skumulowane dawki tamoksyfenu 2 – 8  

Otyło�� 2 – 10 

Zespół policystycznych jajników lub obecno�� guza wytwarzaj�cego estrogeny >5 

Cukrzyca, nadci�nienie, schorzenia p�cherzyka �ółciowego lub tarczycy 1,3 – 4  

Palenie papierosów 0,5 

Rodzinne wyst�powanie raka endometrium  do 10 
RR – ryzyko wzgl�dne (ang. relative risk)
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1.3.1. Wiek chorych 

Cz�sto�� zachorowania na raka bł.�l.t.m. ro�nie wraz z wiekiem kalendarzowym przez 

cały okres prokreacyjny, natomiast po menopauzie wykazuje nadal tendencj� wzrostow�, ale 

z mniej nasilonym dynamizmem. Szczyt zachorowalno�ci przypada na okres pomi�dzy 50.     

a 59. rokiem �ycia, a �rednia wieku wyst�powania tego nowotworu wynosi 61 lat. 

Sporadycznie stwierdza si� zachorowanie na ten nowotwór przed 45. rokiem �ycia (5- 10%), 

podczas gdy w okresie pomenopauzalnym zachorowanie wyst�puje u 75-80% kobiet [1,2,4]. 

1.3.2. Czynniki reprodukcyjne 

 Do czynników reprodukcyjnych zwi�kszaj�cych zachorowalno�� na raka bł.�l.t.m. 

zalicza si� wczesny wiek menarche oraz pó	ny wiek menopauzy. Wczesny wiek pierwszej 

miesi�czki prawdopodobnie wydłu�a okres ekspozycji organizmu na działanie steroidów 

płciowych, jednak znaczenie tego czynnika nie jest poparte zbyt silnymi dowodami 

epidemiologicznymi, a mechanizm oddziaływania nie jest wystarczaj�co dobrze poznany 

[2,4,48]. Znacznie istotniejszy w�ród omawianych czynników jest pó	ny wiek wyst�pienia 

ostatniej miesi�czki. Jak stwierdził MacMahon [49] ryzyko wyst�pienia raka bł.�l.t.m.            

u kobiet, u których menopauza wyst�piła po 52. roku �ycia, jest dwukrotnie wi�ksza                  

w porównaniu do kobiet, u których wyst�piła ona w 49. roku �ycia. Istot� problemu wydaje 

si� by� tu równie� przedłu�ona ekspozycja endometrium na działanie estrogenów, szczególnie 

niezrównowa�ona wpływem progesteronu, która nast�puje w cyklach bezowulacyjnych, 

bardzo cz�stych w okresie premenopauzalnym [50-52]. 

 Rozwa�ano w literaturze równie� wpływ ochronny dzietno�ci przed wyst�pieniem 

omawianego nowotworu [4,48,53-57]. Stwierdzono, �e najwy�sze ryzyko zachorowania na 

raka bł.�l.t.m. maj� nieródki, szczególnie po terapii z powodu niepłodno�ci [58-60], ale jak 

wykazano w licznych badaniach [53,61-63] ze wzrostem liczby urodze� zmniejsza si� ryzyko 

zachorowania na raka bł.�l.t.m. Dyskusyjny jest natomiast wpływ wieku pierwszego porodu 

na ryzyko powstania raka bł.�l.t.m., chocia� jak sugeruj� niektóre badania, pó	ne urodzenie 

pierwszego dziecka zmniejsza to ryzyko [57,61,64,65]. 

1.3.3. Hormonalna terapia zast�pcza i inne leczenie hormonalne 

 Wi�kszo�� przypadków raka bł.�l.t.m. (w szczególno�ci dotyczy to typu I wg 

Bokhmana [33]) zwi�zanych jest z wcze�niejsz� ekspozycj� na estrogeny (zarówno 

zewn�trzpochodne jak i wewn�trzpochodne), co jest obecnie uznane za najwa�niejszy 

czynnik w etiopatogenezie tego nowotworu [66,67]. 
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 W karcynogenezie raka bł.�l.t.m. odkryto równie� znacz�c� rol� polimorfizmu 

receptorów progesteronowych oraz androgenowych [66,68].   

 Hormonalna terapia zast�pcza (HTZ) zawieraj�ca wył�cznie estrogeny zwi�ksza 

ryzyko zachorowania na raka bł.�l.t.m. nawet dwunastokrotnie, natomiast zło�ona HTZ 

prawdopodobnie zmniejsza to ryzyko [69-74]. Tutaj znaczenie ma polimorfizm genów 

odpowiedzialnych za metabolizm estrogenów, m.in. CYP 17 i CYP 19 [68,75,76]. 

Stosowanie selektywnych modulatorów receptora estrogenowego, takich jak 

Tamoxifen, które wykorzystywane s� w terapii raka piersi ze wzgl�du na ich silne działanie 

antyestrogenowe, równie� jest zaliczane do czynników zwi�kszaj�cych znacz�co ryzyko 

zachorowania na raka bł.�l.t.m. [77-81]. Ju� po dwóch latach stosowania tamoxifenu ryzyko 

zachorowania na raka bł.�l.t.m. wzrasta sze�cio-, siedmiokrotnie. Zarówno estrogeny jak i 

tamoxifen wpływaj� na gen PAX2, który mo�e zapocz�tkowa� karcynogenez� w endometrium

[82]. 

Znacz�ce dane epidemiologiczne opisane przez Weiderpass i wsp. oraz Kaufaman       

i wsp. oraz innych [5,83-85] potwierdzaj�, �e stosowanie zło�onej doustnej terapii 

antykoncepcyjnej, zmniejsza o 50% ryzyko zachorowania na raka bł.�l.t.m. Uwa�a si�, �e 

stosowanie przez co najmniej 1 rok zło�onej doustnej terapii antykoncepcyjnej obni�a 

współczynnik ryzyka zachorowania na raka bł.�l.t.m. do 0,5, a wieloletnie stosowanie do 0,2. 

Wspomniane ochronne działanie utrzymuje si� przez co najmniej 10 lat po zaprzestaniu 

przyjmowania tych preparatów. Podkre�la si�, �e korzy�ci szczególnie pot�guj� si� u nieródek 

[86].  

1.3.4. Otyło��

 Ponad 40 % przypadków raka bł.�l.t.m. mo�na powi�za� z współwyst�powaniem 

otyło�ci b�d	 zwi�kszeniem masy ciała [50,64,87-91], poniewa� w przypadku nadwagi           

i otyło�ci obserwuje si� podwy�szone st��enie estrogenów we krwi z racji obwodowej 

konwersji androgenów do estrogenów w tkance tłuszczowej [92,93]. Równocze�nie u otyłych 

osób obserwuje si� podwy�szony poziom estrogenu niezwi�zanego, co wynika z supresji 

poziomu białka wi���cego hormony płciowe (SHBG) [92,94-96]. Trentham-Dietz i wsp. [97] 

stwierdzili, �e ka�de dodatkowe 5 kg masy ciała zwi�ksza ryzyko raka bł.�l.t.m. o 1,2.  

 MacMahon [49] opisał zjawisko kumulowania si� czynników ryzyka zachorowalno�ci 

na raka bł.�l.t.m. i wykazał, �e u otyłych nieródek, u których wyst�piła pó	na menopauza (po 

52. roku �ycia), ryzyko to wzrasta pi�ciokrotnie w porównaniu do kobiet pozbawionych tych 

cech.  
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1.3.5. Hiperinsulinemia i cukrzyca 

Istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju raka bł.�l.t.m. jest stan przewlekłej 

hiperinsulinemii, rozumianej w kontek�cie oporno�ci na insulin� [98,99]. Wi��e si� ona         

z hiperandrogenizmem, spadkiem st��enia Insulin Growth Factor Binding Protein-1                  

i wzrostem st��enia IGF-1, które działaj�c poprzez insulin� stanowi� czynnik wzrostu dla 

zmian nowotworowych [66].  

Wci�� dyskusyjne jest znaczenie cukrzycy jako niezale�nego od oporno�ci na insulin�

czynnika ryzyka [47,100], chocia� 	ródła podaj�, �e warto�� RR w tej chorobie wynosi 2,1 

[47]. W badaniach Friberg i wsp. [101] stwierdzono, �e współistnienie otyło�ci z cukrzyc�

podnosi ryzyko zapadalno�ci na raka bł.�l.t.m. do warto�ci 6,39, a gdy dodatkowo 

współtowarzyszy im obni�ona aktywno�� fizyczna, warto�� RR ro�nie do 9,61. 

1.3.6. Papierosy, alkohol  

 Obszerne dane z literatury donosz� o istotnym obni�eniu ryzyka zachorowania na raka 

bł.�l.t.m. u kobiet pal�cych papierosy [102-105]. Badanie Lindemanna i wsp. [106] wykazało, 

�e zmniejszenie ryzyka dotyczy jedynie kobiet pal�cych obecnie, dla których warto�� RR 

wynosi 0,55 (95% CI: 0,35–0,86), nie za� osób pal�cych w przeszło�ci, dla których warto��

RR szacuje si� na 1,06. Ponadto Lawrence i wsp. stwierdzili, �e najwi�kszy spadek ryzyka 

stwierdza si� u pal�cych otyłych kobiet [107]. Przyczyn� takiego zjawiska upatruje si� w tym, 

�e palenie papierosów spowalnia rozkład progesteronu i androgenów, wywiera efekt 

antyestrogenny i działa toksycznie na jajniki [108,109].  

 Opinia o roli nadu�ywania alkoholu w rozwoju raka bł.�l.t.m. nie jest jednoznaczna. 

W dost�pnej literaturze podkre�la si� z jednej strony wzrost ryzyka zachorowania [104], gdy�

alkoholizm prowadzi do stanu podwy�szonego poziomu estrogenów i obni�onego poziomu 

progesteronu we krwi [110], z drugiej neguje si� to ryzyko [111]. Natomiast Weiderpass i 

wsp. [112] uzale�nia ryzyko zapadalno�ci na ten nowotwór od nadu�ywaniu alkoholu i od 

wieku pacjentki.  

1.3.7. Rodzinne wyst�powanie 

Uwa�a si�, �e czynnik dziedziczny mo�e odgrywa� rol� w powstawaniu a� 10% 

raków bł.�l.t.m. [66]. Hemminiki i wsp. [113] podaje, �e u kobiet, u których matki 

zachorowały na raka bł.�l.t.m. przed 50. rokiem �ycia, ryzyko (RR) wyst�pienia tego 

nowotworu przed 50. rokiem �ycia wynosiło 10.  
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Współwyst�powanie raka bł.�l.t.m. z dziedzicznym niepolipowatym rakiem jelita 

grubego (Hereditary non-polyposis colorectal cancer, HNPCC), które s� składowymi zespołu 

Lynch II, jest najlepiej poznane [68,114,115]. W badaniach przesiewowych Hampela i wsp. 

[116] a� u 1,8% kobiet z rakiem bł.�l.t.m. stwierdzono mutacje charakterystyczne dla 

HNPCC.  

1.3.8. Zró�nicowania rasowe 

 Rak bł.�l.t.m. cz��ciej wyst�puje u kobiet rasy kaukaskiej w porównaniu do rasy 

czarnej. Jednak u Afroamerykanek ten nowotwór jest cz�stszy po 70. roku �ycia; cz��ciej 

stwierdza si� u nich gorzej rokuj�ce typy histologiczne (typ surowiczy oraz jasnokomórkowy) 

jak te� postacie histologicznie niskozró�nicowane. Stwierdzany u tej rasy nowotwór jest 

zazwyczaj bardziej zaawansowany klinicznie, o gł�bszym naciekaniu, cz��ciej zajmuje 

przestrzenie naczyniowe oraz regionalne w�zły chłonne. W konsekwencji prze�ycie 

pi�cioletnie ró�ni si� istotnie pomi�dzy ww. rasami i wynosi 77% dla kobiet rasy kaukaskiej i 

60% dla rasy czarnej [1].  

1.4. Klasyfikacja zaawansowania klinicznego raka błony �luzowej trzonu macicy 

Pogl�dy dotycz�ce post�powania w raku bł.�l.t.m. zmieniały si� znacz�co na 

przestrzeni ostatnich kilkudziesi�ciu lat. Pierwsz� prób� usystematyzowania wiedzy na temat 

raka bł.�l.t.m. było ustanowienie w 1951 roku przez Komitet FIGO klasyfikacji 

zaawansowania klinicznego. W pó	niejszych latach dzi�ki rozwojowi wiedzy medycznej oraz 

w oparciu o zdobyte do�wiadczenia kliniczne (poczynione obserwacje i systematyczne 

badania naukowe) kwalifikacja ta była kilkakrotnie zmieniana i uaktualniana (m.in. w latach 

1961, 1971, 1988 i ostatnio w 2009 roku) [13-17]. Pierwotny podział na stopnie 

zaawansowania (z 1951 roku) wyró�niał zmiany nowotworowe ograniczone do trzonu macicy 

lub przekraczaj�ce jej granice. Klasyfikacja ta miała na celu wyselekcjonowanie pacjentek z 

jednoznacznymi wskazaniami do leczenia operacyjnego, u których leczenie było zalecane       

i mo�liwe do wykonania z technicznego punktu widzenia.  

Pó	niejsze zmiany w klasyfikacji i w post�powaniu były mo�liwe dzi�ki 

zwi�kszaj�cym si� warunkom opieki okołooperacyjnej, osi�gni�ciom współczesnej 

anestezjologii oraz transfuzjologii. Ponadto na podstawie obserwacji klinicznych zwrócono 

uwag� na istnienie pewnej korelacji kliniczno-patologicznej. Stwierdzono, �e pojawianie si�

wznowy nowotworowej, miejscowej b�d	 odległej, uzale�nione jest od pierwotnej lokalizacji 
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raka bł.�l.t.m. To wymusiło pierwsz� modyfikacj� klasyfikacji (w 1961 roku). Druga 

modyfikacja (w 1971 roku) została dokonana po odkryciu znaczenia gł�boko�ci naciekania 

�ciany macicy oraz warto�ci typu histologicznego nowotworu [13].  

Pó	niej zacz�to analizowa� dokładniej ocen� stopnia rozsiewu nowotworu. Poznano 

biologi� tego nowotworu, porównano warto�ci współczynnika pi�cioletnich prze�y� dla raka 

bł.�l.t.m. oraz dla innych nowotworów zło�liwych, okre�lono niekorzystne czynniki 

prognostyczne przyczyniaj�ce si� do zwi�kszonego ryzyka nawrotu, co zaowocowało now�

klasyfikacj� opublikowan� w 1988 roku [16], któr� przedstawiono w Tabeli 1.2 i na Rysunku 

1. Do czynników niekorzystnie rokuj�cych zaliczono: obecno�� nowotworu w dolnym 

odcinku macicy (cie�� i szyjka), wyst�powanie gorzej zró�nicowanych typów histologicznych 

(nisko- i �redniozró�nicowanych) oraz obecno�� znacz�cego nacieku mi��niówki macicy 

(gł�bokiego – do zewn�trznej 1/3 oraz �redniego – do �rodkowej 1/3) i w ko�cu obecno��

przerzutów w miednicznych oraz okołoaortalnych w�złach chłonnych. Przełomowo��

ustanowionej wówczas zasady kwalifikacji polegała równie� na tym, �e podział raka bł.�l.t.m. 

na stopnie zaawansowania zacz�to dokonywa� chirurgicznie. Od tego czasu kwalifikacj�

zaawansowania klinicznego raka bł.�l.t.m., tak jak innych nowotworów zło�liwych narz�du 

rodnego, z wyj�tkiem raka szyjki macicy i GTN, dokonuje si� na podstawie oceny 

chirurgiczno-histopatologicznej. 

W 2009 roku, po wieloletniej i wieloo�rodkowej obserwacji ponad 42 000 pacjentek z 

tym nowotworem, Komitet FIGO opublikował ostatni� rewizj� kwalifikacji raka bł.�l.t.m. 

(Tabela 1.3) [17,18]. Dokonano czterech istotnych zmian, które były zwi�zane z analiz�

porównawcz� współczynnika pi�cioletnich prze�y� pacjentek w ró�nych postaciach 

nowotworu. I tak: 1. w zwi�zku z podobnym, korzystnym rokowaniem zmian 

nowotworowych dotycz�cych zarówno samego endometrium jak i naciekaj�cych mniej ni�

połow� grubo�ci �ciany mi��niówki trzonu macicy, poł�czono je w jedn� grup�, 2. przypisano 

mniejsze znaczenie zmianom wewn�trzkanałowym, 3. rozgraniczono wyst�powanie 

przerzutów w okolicznych w�złach chłonnych okołoaortalnych i miednicznych,                       

4. zrezygnowano z oceny cytologicznej wymazu z jamy otrzewnowej jako zmiennej                  

w kwalifikacji chirurgicznej. 

Mimo wprowadzenia tych ostatnich modyfikacji wci�� kwestionuje si� precyzyjno��

kwalifikacji chorych do poszczególnych stopni zaawansowania klinicznego nowotworu           

i podkre�la si� brak mo�liwo�ci zindywidualizowania oceny zaawansowania [117]. 

W przedstawionej poni�ej wieloo�rodkowej analizie wyników leczenia raka bł.�l.t.m. 

dokonano podstawowej analizy stopni zaawansowania klinicznego nowotworu w oparciu o 



___________________________________________________________________________________1. WST�P

16

klasyfikacj� FIGO z 1988 roku. Motywacj� do przeprowadzenia takiej oceny był fakt, �e 

pierwotna kwalifikacja pacjentek do leczenia odbywała si� wła�nie na podstawie tej 

klasyfikacji.  

Szeroko stosowana w onkologii klasyfikacja TNM w odniesieniu do nowotworów 

kobiecych narz�dów płciowych, w tym do raka błony �luzowej trzonu macicy, nie znajduje 

praktycznego zastosowania w ginekologii onkologicznej, chocia� opracowano zestawienia 

tych dwóch klasyfikacji [16]. 

Obecnie wi�kszo�� przypadków raka bł.�l.t.m. diagnozuje si� w I stopniu 

zaawansowania klinicznego nowotworu (72%), znacznie mniej w stopniach drugim (12%)       

i trzecim (13%), a najmniej w stopniu IV (3%) [19]. Pi�cioletni okres prze�ycia pacjentek       

w przypadkach I stopnia zaawansowania klinicznego choroby, jak podaj� Creasman oraz wsp. 

[19], Wolfson i wsp. [20] i inni [21-24], wynosi 83% - 90% (91,1 - 93,8% dla IA, 89,7 - 

91,4% dla IB, 75 - 81,3% dla IC), 75 - 83% dla stopnia II, 42 - 43% dla stopnia III, a 22,8 - 

26% dla stopnia IV. 

Rysunek 2. Graficzne przedstawienie stopni zaawansowania klinicznego raka błony �luzowej 

trzonu macicy według klasyfikacji z 1988 roku (zapo�yczone od Creasman i wsp. [25]) 
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Tabela 1.2. Klasyfikacja zaawansowania klinicznego raka błony �luzowej według FIGO z 

1988 roku (we wszystkich stopniach wyró�nia si� stopie� zró�nicowania histologicznego 

nowotworu G 1, G 2 lub G 3) (cyt. za FIGO Committee on Gynecologic Oncology [16]) 

Stopie� I   rak ograniczony do trzonu macicy 

IA

IB

IC

rak ograniczony do błony �luzowej trzonu macicy 

rak nacieka < 1/2 grubo�ci mi��niówki macicy 

rak nacieka > 1/2 grubo�ci mi��niówki macicy 

Stopie� II  rak nacieka szyjk� macicy, ale nie wykracza poza macic�
IIA

IIB

naciek nowotworowy tylko w gruczołach szyjkowych 

naciek nowotworowy w pod�cielisku szyjki macicy 

Stopie� III  lokalne i/lub regionalne rozprzestrzeniania si� nowotworu 

IIIA

IIIB

IIIC

rak nacieka surowicówk� i/lub przydatki (przez ci�gło�� lub przerzuty), albo 

stwierdza si� komórki raka w płynie lub popłuczynach z jamy otrzewnej 

przerzuty do pochwy 

przerzuty do w�złów chłonnych miedniczych lub w�złów okołoaortalnych 

Stopie� IV 

 IVA

IVB

naciek błony �luzowej p�cherza moczowego i/lub odbytnicy 

przerzuty odległe (wł�czaj�c wewn�trzbrzuszne w�zły chłonne poza 

okołoaortalnymi i/lub pachwinowe w�zły chłonne) 

Tabela 1.3. Klasyfikacja zaawansowania klinicznego raka błony �luzowej według FIGO z 

2009 roku (we wszystkich stopniach wyró�nia si� stopie� zró�nicowania histologicznego 

nowotworu G 1, G 2 lub G 3) (cyt. za Creasman W. [17]) 

Stopie� I   rak ograniczony do trzonu macicy i/lub nacieka gruczoły szyjkowe 

IA

IB

rak ograniczony do błony �luzowej trzonu macicy lub nacieka < 1/2 grubo�ci 

mi��niówki macicy 

rak nacieka > 1/2 grubo�ci mi��niówki macicy 

Stopie� II  rak nacieka pod�cielisko szyjki macicy, ale nie wykracza poza macic�
Stopie� III  lokalne i/lub regionalne rozprzestrzeniania si� nowotworu 

IIIA

IIIB

IIIC 

rak nacieka surowicówk� i/lub przydatki (przez ci�gło�� lub przerzuty) 

przerzuty do pochwy i/lub przymacicz 

przerzuty do w�złów chłonnych miedniczych i/lub w�złów okołoaortalnych 

III C1

III C2

dodatnie w�zły chłonne miednicze 

dodatnie w�zły chłonne okołoaortalne 

Stopie� IV 

 IVA

IVB

naciek błony �luzowej p�cherza moczowego i/lub odbytnicy 

przerzuty odległe (wł�czaj�c wewn�trzbrzuszne w�zły chłonne poza 

okołoaortalnymi i/lub pachwinowe w�zły chłonne) 
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1.5. Cechy histopatologiczne raka błony �luzowej trzonu macicy 

1.5.1. Typy histologiczne 

Typy histologiczne raka bł.�l.t.m. w klasyfikacji WHO ustanowione w porozumieniu  

z International Society of Gynecological Pathology to [3]: 

• rak endometrioidalny (endometrioid carcinoma)

– adenocarcinoma,

– adenoacanthoma (adenocarcinoma with squamous metaplasia),

– adenosquamous carcinoma (mixed adenocarcinoma and squamous cell carcinoma),

• rak �luzowy (mucinous adenocarcinoma),

• rak surowiczy (papillary serous adenocarcinoma),

• rak jasnokomórkowy (clear cell adenocarcinoma),

• rak płaskonabłonkowy (adenosquamous carcinoma),

• rak niezró�nicowany (undifferentiated carcinoma),

• typ mieszany (mixed carcinoma).

Rak endometrioidalny wyst�puje w 80% wszystkich przypadków raka błony �luzowej 

trzonu macicy [37].  

W typie endometrioidalnym oprócz ww. podziału wyró�nia si� kolejne cztery podtypy 

[3,37]. S� to: 

- z ró�nicowaniem płaskonabłonkowym (with squamous differentiation), 

- wydzielniczy (secretory), 

- urz�siony (ciliated),

- kosmkowo-gruczołowy (villogladular).

Dane literaturowe podaj�, �e a� 10% raków endometrialnych to typy mieszane [3,118].  

1.5.2. Stopnie zró�nicowania histologicznego 

W ocenie histopatologicznej raka bł.�l.t.m. wyró�nia si� 3 stopnie zró�nicowania 

histologicznego tego nowotworu, które s� okre�lane mianem grading. Ich podział opiera si�

na ocenie odsetka ognisk litych w obr�bie badanej tkanki rakowej [3,37].  
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Wyró�nia si� nast�puj�ce stopnie zró�nicowania histologicznego: 

G 1 – wysokozró�nicowany (posta� o wysokiej dojrzało�ci, stwierdza si� poni�ej 5% 

utkania litego, niepłaskonabłonkowego, przewa�a komponenta gruczołowa), 

G 2 – �redniozró�nicowany (6 - 50% utkania litego, niepłaskonabłonkowego), 

G 3 – niskozró�nicowany (powy�ej 50% utkania litego, niepłaskonabłonkowego). 

Podział ten odnosi si� wła�ciwie do nowotworów gruczołowych, gdy� nowotwory 

nieendometrioidalne z zało�enia maj� najni�szy stopie� zró�nicowania – G 3 [24].                

W przypadkach obecno�ci znacznej atypii komórkowej obni�a si� grading guza o jeden 

stopie� (np. z G 1 do G 2) [3]. Im ni�szy stopie� zró�nicowania histologicznego tym gorsze 

rokowanie i tym bardziej agresywne post�powanie terapeutyczne [22,119,120]. 

Zró�nicowanie prze�ycia pi�cioletniego w poszczególnych stopniach wykazali m.in. Zaino i 

wsp. [38], którzy stwierdzili, �e wynosiło ono 94% w stopniu G 1, i odpowiednio 84% i 72% 

w stopniach G 2 i G 3. 

1.5.3. Kliniczno-patologiczne typy raka błony �luzowej trzonu macicy 

Wyró�nia si� dwa typy histologiczne raka bł.�l.t.m. Podział ten pierwotnie został 

zaproponowany w 1983 roku przez J.V. Bokhmana, a pó	niej potwierdzony przez odkrycie 

odmiennych molekularnych mechanizmów onkogenetycznych [3,33,121,122]. 

1. Typ endometrioidalny, zwany równie� typem I lub estrogenozale�nym, stanowi około 

80% wszystkich przypadków tego nowotworu (u Bokhmana 65%). Posta� ta rozwija 

si� na podło�u rozrostu atypowego endometrium. Czynnikiem inicjuj�cym powstanie 

tego typu nowotworu, jak pokazuje wiele prac [1-3], jest niezrównowa�ona stymulacja 

estrogenowa. Typ I wyst�puje cz��ciej u kobiet w okresie okołomenopazalnym lub 

premenopauzalnym, a tak�e u kobiet otyłych, z hiperlipidemi�, z objawami 

hiperestrogenizmu, w tym bezowulacyjnymi krwawieniami macicznymi, leczonych    

z powodu niepłodno�ci i u tych, u których menopauza wyst�piła pó	no. W tym typie 

wyst�puj� mutacje w protoonkogenie ‘K-ras’ i w genie supresorowym dla guzów 

‘PTEN’. Obserwuje si� tu ponadto niestabilno�� mikrosatelitarn�. Typ ten na ogół 

rokuje lepiej, postacie tego nowotworu s� zazwyczaj wysokodojrzałe, rzadziej 

dochodzi tu do inwazji myometrium, a gdy ju� ona nast�puje, to jest minimalna. 

2. Typ nieendometrioidalny, zwany równie� typem II lub nieestrogenozale�nym, stanowi 

około 20% przypadków. Powstaje na podło�u atroficznie zmienionego endometrium, 

bez stymulacji estrogenowej; jest charakterystyczny dla takich podtypów 
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histologicznych jak: jasnokomórkowego i surowiczego. Nie stwierdza si� obecno�ci 

receptorów progesteronowych. Typ II zwi�zany jest cz�sto z mutacj� genu p53 [123]. 

Wyst�puje on u starszych kobiet i ma bardziej agresywny charakter - gł�boko nacieka 

myometrium, szybko zajmuje przestrzenie naczyniowe i m.in. przez to rokuje 

niekorzystnie [124].  

Pomimo �e taki dualistyczny podział patologiczno-kliniczny jest przejrzysty oraz 

jednoznaczny to w praktyce klinicznej bywa uznawany za sztuczny ze wzgl�du na cz�ste 

współwyst�powanie obu typów histologicznych. Poza przypadkami nowotworów                    

o mieszanym typie s� takie, gdzie rozwój raka nieendometrioidalnego odbywa si� na podło�u 

istniej�cego raka endometrioidalnego jako wyraz progresji guza [35,125]. 

1.6. Objawy raka błony �luzowej trzonu macicy 

U 90% kobiet pierwszym i głównym objawem raka bł.�l.t.m. jest nieprawidłowe 

krwawienie maciczne [33,34]. Krwawienie mo�e by� o ró�nym stopniu nasilenia, od bardzo 

sk�pego do bardzo obfitego; mo�e ust�powa� samoistnie. W innych przypadkach pojawiaj�

si� upławy, o charakterze surowiczym, surowiczo-krwistym lub rzadziej krwisto-ropnym, 

które mog� mie� nieprzyjemny zapach. U kobiet w okresie przedmenopauzalnym najbardziej 

znacz�cym objawem s� obfite i przedłu�aj�ce si� krwawienia miesi�czkowe, bez skrzepów 

krwi lub rzadziej krwawienia mi�dzymiesi�czkowe. Bardzo rzadko obserwuje si� pojawienie 

si� dolegliwo�ci bólowych podbrzusza, które wyst�puj� w pó	niejszych stadiach i zwi�zane 

s� z naciekiem nowotworu na s�siaduj�ce narz�dy w obr�bie miednicy [34]. 

U kobiet, u których pojawia si� krwawienie postmenopauzalne, istnieje 10. – 15. 

procentowe prawdopodobie�stwo wyst�powania raka bł.�l.t.m., jednak�e odsetek ten wzrasta 

wraz z wiekiem (od około 1% w wieku 50. lat do około 25% w 80. roku �ycia)                          

i ze współistnieniem takiego czynnika ryzyka jak otyło�� [126-128]. 

Około 10% - 17% pacjentek [33,129] nie wykazuje klinicznych objawów procesu 

nowotworowego. Wówczas wczesna diagnoza mo�liwa jest jedynie przez stwierdzenie zmian 

w czasie skrinignowej ultrasonografii przezpochwowej. W niektórych pozycjach literatury 

sugeruje si�, �e asymptomatyczne pacjentki, z racji braku mo�liwo�ci wczesnego wykrycia 

nowotworu, powinny mie� gorsze rokowanie. Jednak okazuje si�, �e warto�ci 

współczynników prze�ycia pacjentek s� podobne w obu grupach [130,131], a niektóre 

doniesienia podaj�, �e nawet lepsze u kobiet bez objawów klinicznych [132,133]. 
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1.7. Diagnostyka raka błony �luzowej trzonu macicy 

1.7.1. Ocena histopatologiczna 

Według klinicystów rozpoznanie raka bł.�l.t.m. opiera si� na analizie 

histopatologicznej endometrium pobranego z jamy macicy w sposób dwuetapowy -               

w pierwszej kolejno�ci podczas wst�pnego zabiegu diagnostycznego (ły�eczkowania jamy 

macicy lub biopsji), a w drugiej podczas zabiegu operacyjnego [134].  

Jak wykazano w wielu pracach zabieg ły�eczkowania jamy macicy odznacza si�

wy�sz� czuło�ci� ni� biopsja endometrium (93,0 % wzgl. 81,7%) [135] i z tego powodu         

w wielu o�rodkach ginekologicznych w Polsce jest wci�� rutynow� procedur� [134]. Biopsja 

endometrium, jak sugeruj� niektóre doniesienia [136], jest procedur� mniej inwazyjn�, gdy�

nie wymaga rozszerzania kanału szyjki ani znieczulenia ogólnego. Jednak jest wykonywana 

„na �lepo” przy pomocy sondy aspiruj�cej błon� �luzow�, st�d niepowodzenia w uzyskaniu 

diagnostycznego materiału tkankowego si�gaj� nawet 22% [134,136,137]. Inn� mo�liw�

procedur� jest histeroskopia, w której pod kontrol� wzroku mo�na uzyska� materiał tkankowy 

[138], ale wi��e si� ona ze zwi�kszon� cz�sto�ci� przemieszczenia si� komórek 

nowotworowych poprzez jajowody do jamy brzusznej i dodatniej cytologii otrzewnowej, 

stwierdzanej podczas nast�powego zabiegu operacyjnego [134,139,140].  

Zabieg operacyjny, który pełni rol� terapeutyczn� jak równie� diagnostyczn� pozwala 

na ustalenie ostatecznego rozpoznania histopatologicznego, jak te� okre�lenia stopnia 

zaawansowania klinicznego. Zgodno�� z wynikiem ły�eczkowania jamy macicy według 

literatury wynosi około 30-50 %, jednak�e nieprawidłowo�ci najcz��ciej dotycz� stopnia 

zró�nicowania nowotworu [35,141]. 

1.7.2. Ocena ultrasonograficzna 

Jak ustalono wst�pna diagnostyka zmian patologicznych błony �luzowej trzonu 

macicy przeprowadzana jest za pomoc� ultrasonografii dopochwowej i opiera si� na ocenie 

cech �luzówki pod wzgl�dem jej grubo�ci (ł�cznie dwóch przeciwległych �luzówek), 

echogeniczno�ci, jednorodno�ci i obrysów oraz obecno�ci płynu w jamie macicy [142-145]. 

W metaanalizie Smith-Bindman i wsp. [142] stwierdzono, �e ocena grubo�ci endometrium

odznacza si� bardzo wysok� czuło�ci� (przy niezbyt wysokiej specyficzno�ci) pod wzgl�dem 

wykrywania raka i innych nieprawidłowo�ci endometrium. Przy wst�pnym badaniu 

ultrasonograficznym a� u 96% kobiet z rakiem bł.�l.t.m. stwierdzano nieprawidłowo 
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poszerzone endometrium (dla warto�ci granicznej nieprawidłowej grubo�ci endometrium       

u kobiet pomenopauzalnych 5 mm). Liczne wieloo�rodkowe badania potwierdzaj�, �e            

u kobiet, u których stwierdza si� grubo�� �luzówki nieprzekraczaj�c� 4 mm, 

prawdopodobie�stwo wyst�powania zmian zło�liwych jest minimalne i wynosi od 0 - 0,6% 

[146-150]. Badania te dotycz� kobiet, u których wyst�piło krwawienie z dróg płciowych        

w okresie pomenopauzalnym. W przypadku kobiet niekrwawi�cych po menopauzie,               

u których przypadkowo stwierdzono poszerzone endometrium, wyniki bada� nie s� tak 

jednoznaczne, gdy� nie ma wiarygodnych bada� prospektywnych [151]. 

1.7.3. Metody oceny radiologicznej 

Badanie ultrasonograficzne mo�e równie� słu�y� do orientacyjnej oceny gł�boko�ci 

nacieku mi��niówki macicy, chocia� najdokładniejsz� metod� radiologiczn� jest badanie 

rezonansem magnetycznym (MRI) [152-155]. Szacuje si�, �e dokładno�� MRI w tym zakresie 

si�ga 91-93% [156,157]. Ze wzgl�du na to, �e w raku bł.�l.t.m. przedoperacyjne oszacowanie 

m.in. gł�boko�ci nacieku nowotworowego mo�e wpłyn�� na zmian� rozległo�ci zabiegu, 

wykonanie tego badania zaleca si� gdy stwierdza si� wysokozró�nicowane gruczolakoraki 

jasnokomórkowe i surowicze. Równie� zaleca si� wykonanie badania MRI, kiedy istnieje 

podejrzenie du�ego zaawansowania procesu nowotworowego, w szczególno�ci obecno�ci 

nacieku pod�cieliska szyjki macicy, co umo�liwia stwierdzenie du�ego stopnia klinicznego 

zaawansowania. Ponadto zaleca si� przeprowadzenie MRI dla wykrycia powi�kszonych 

w�złów chłonnych, co stanowi niejako drogowskaz przy pó	niejszym selektywnym usuwaniu 

regionalnych w�złów chłonnych. Dodatkowymi sytuacjami, w których sugeruje si�

wykonanie MRI s�: bezwzgl�dne przeciwwskazania do chirurgicznej oceny zaawansowania 

choroby oraz gdy nie ma mo�liwo�ci technicznych wykonania wyły�eczkowania jamy macicy 

przy podejrzeniu z du�ym prawdopodobnie�stwem raka bł.�l.t.m. [153]. 

1.7.4. Badania przesiewowe 

Rola bada� przesiewowych w raku bł.�l.t.m. jest nadal dyskutowana w literaturze 

przedmiotu, z uwagi na brak konsensusu co do wykorzystania ultrasonografii jako badania 

skriningowego. 
adne z technik diagnostycznych nie spełnia kryteriów idealnego badania 

skriningowego, na które składaj� si�: wysoka warto�� predykcyjna (predictive value), 

łatwno�� przeprowadzania badania na du�ej grupie pacjentów, niskie koszty oraz mo�liwo��

wykrycia choroby na etapie przedinwazyjnym [16,131,158,159].  
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1.8. Post�powanie lecznicze w raku błony �luzowej trzonu macicy 

Zmiany, jakie nast�piły w klasyfikacji zaawansowania klinicznego raka bł.�l.t.m., 

poci�gn�ły za sob� zmiany w post�powaniu terapeutycznym. Zalecana przez FIGO strategia 

post�powania w tym nowotworze, która obejmuje leczenie operacyjne, radioterapi�, 

chemioterapi� i hormonoterapi�, uzale�niona jest od stopnia zaawansowania klinicznego 

choroby nowotworowej [17]. 

1.8.1. Leczenie operacyjne 

Chocia� leczenie raka bł.�l.t.m. jest zło�onym procesem, to jednak od wielu lat          

we wszystkich przypadkach raka bł.�l.t.m. zabieg operacyjny jest uznany za podstaw�             

i najwa�niejszy element post�powania leczniczego [5,13,40,41,39,42,43]. Jest to procedura 

terapeutyczna, ale i diagnostyczna, gdy� prowadzi do okre�lenia rzeczywistego stopnia 

zaawansowania klinicznego nowotworu. Nale�y podkre�li�, �e odpowiednia kwalifikacja 

zaawansowania klinicznego nowotworu jest podstaw� do dalszego post�powania 

terapeutycznego. Ma ona równie� kluczowe znaczenie w przypisywaniu do odpowiednich 

kategorii prognostycznych, nadzorowanie post�powania pooperacyjnego i porównywania 

pó	niejszych wyników leczenia [40,42]. 

 Leczenie chirurgiczne, które jest zalecane we wszystkich mo�liwych przypadkach, 

obejmuje proste wyci�cie macicy z obustronnym usuni�ciem przydatków, uzupełnione ocen�

cytologiczn� płynu pobranego z jamy otrzewnej lub płynu z płukania diagnostycznego 

otrzewnej oraz makroskopow� ocen� narz�dów jamy brzusznej [5,40-43]. Poszerzenie 

zakresu zabiegu uzale�nione jest od stopnia zaawansowania klinicznego, stopnia 

zró�nicowania oraz typu histologicznego nowotworu, ale mo�e by� ograniczane przez stan 

ogólny pacjentki. Przy du�ym zaawansowaniu klinicznym wykonuje si� rozszerzone 

radykalne usuni�cie macicy (z usuni�ciem przymacicz oraz 1/3 górnej cz��ci pochwy) oraz    

w przypadkach szczególnych biopsja lub resekcja sieci wi�kszej oraz usuni�cie zmian 

przerzutowych w obr�bie jamy brzusznej [5,36,40-43,160,161].  

Jak zalecaj� liczni klinicy�ci kluczowe jest przestrzeganie aseptyki onkologicznej 

podczas wykonywania zabiegu operacyjnego, która obejmuje m.in. zało�enie klemów na 

jajowody i wi�zadła obłe w miejscu ich odej�cia od macicy, wło�enie gazika chirurgicznego 

do zatoki Douglasa, zało�enie przed odci�ciem macicy od pochwy klemów na mankiet 

pochwy bezpo�rednio pod szyjk� macicy. Przeciwwskazane jest uciskanie macicy oraz 

zakładanie traumatyzuj�cych narz�dzi lub szwów bezpo�rednio na trzon macicy. Wszystkie te 



___________________________________________________________________________________1. WST�P

24

zabiegi maj� na celu zapobieganie rozprzestrzenianiu si� mas nowotworowych poza obr�b 

macicy [5,40-43]. 

Nadal trwaj� dyskusje na temat słuszno�ci wykonywania limfadenektomii miedniczej   

i okołoaortalnej podczas ka�dego zabiegu operacyjnego [44,45,162-168]. Przeprowadzenie 

takiej procedury ma na celu nie tylko usuni�cie potencjalnych zmian przerzutowych              

w w�złach chłonnych, ale przede wszystkim stanowi podstaw� do uzyskania pełnej oceny 

zaawansowania klinicznego nowotworu [169]. Takie post�powanie ma równie� swoje wady – 

jest procedur� trudn� technicznie i o podwy�szonym ryzyku powikła� �ródoperacyjnych 

(uszkodzenie naczy� krwiono�nych) oraz pooperacyjnych (obrz�ki limfatyczne ko�czyn), jak 

te� przedłu�a cały zabieg operacyjny [5,42,43,45]. Ostatnio opublikowane wyniki 

wielo�rodkowych bada� – Benedetti Panici i wsp. [45] oraz grupy ASTEC [44] wykazały, �e 

chore nie odnosz� korzy�ci z usuni�cia regionalnych w�złów chłonnych szczególnie w 

zakresie całkowitego czasu prze�ycia i czasu wolnego od nawrotu choroby. Natomiast liczne 

badania retrospektywne wykazywały korzy�ci z przeprowadzenia regionalnej limfadenktomii, 

szczególnie u chorych z rakiem bł.�l.t.m. o podwy�szonym ryzyku powstania przerzutów       

w w�złach chłonnych [162-166] i w przypadku usuni�cia du�ej liczby w�złów chłonnych 

[162,170-173].  

Przerzuty w regionalnych w�złach chłonnych spotyka si� cz��ciej u pacjentek z grupy 

podwy�szonego ryzyka (stopie� zró�nicowania G 3, naciek nowotworowy mi��niówki 

przekraczaj�cy połow� jej grubo�ci, naciek szyjki macicy, przerzuty w przydatkach) 

[16,22,40-42,119,169,174-177]. Jak wykazano komórki nowotworowe szerz�c si� drog�

chłonn� z dna macicy poprzez naczynia jajowodowe, splot jajnikowy i naczynia jajnikowe 

przemieszczaj� si� do w�złów okołoaortalnych, lokalizuj�c si� tam w 60% przypadków. 

Natomiast ze �cian bocznych lub okolicy cie�ni macicy przemieszczaj� si� poprzez naczynia 

chłonne wi�zadła szerokiego do w�złów chłonnych biodrowych i zasłonowych [178-182]. 

W�zły chłonne miednicze s� najcz�stszym miejscem lokalizowania si� przerzutów. 

Wyst�puj� w 5-21% wszystkich przypadków raka bł.�l.t.m. [119,172,183-187]. Wykazano, �e 

w w�złach chłonnych okołoaortalnych obecno�� nowotworowych zmian stwierdza si� w 2,2 

do 10,8% przypadków [119,183,188-190]. 

Na podstawie wielu bada� klinicznych przyj�to nast�puj�ce kryteria odst�pienia od 

wykonania usuni�cia w�złów chłonnych miedniczych oraz okołoaortalnych:                            

a) endometrioidalny typ gruczolakoraka, b) histologiczny stopie� zró�nicowania G 1,            

c) choroba ograniczona jedynie do trzonu macicy, gdy naciekanie mi��niówki nie przekracza 

połowy grubo�ci (IA i IB stopnia zaawansowania według FIGO) [42]. W przypadku 
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gł�bokiego naciekania mi��niówki macicy (przekraczaj�cy 50%), nacieku szyjki macicy, 

zaj�cia przymacicz, czy nacieku pozamacicznego, niekorzystnie rokuj�cego typu 

histologicznego oraz widocznych lub palpacyjnie wyczuwalnych powi�kszonych w�złów 

chłonnych wskazane jest usuni�cie regionalnych w�złów chłonnych [119,168,191]. 

 Zasadno�� wykonywania badania cytologicznego popłuczyn z jamy brzusznej              

i pobierania wymazu cytologicznego z jamy otrzewnowej w celu stwierdzenia obecno�ci 

komórek nowotworowych równie� jest szeroko dyskutowana [119,192-197]. Literatura 

donosi, �e z wy�ej wymienionych procedur w preparatach histopatologicznych stwierdza si�

komórki rakowe w 5 – 21% przypadków [196]. Jak podkre�la wielu autorów [119,198,199] 

istnieje powi�zanie pomi�dzy dodatnim wynikiem cytologii otrzewnowej i przej�ciem 

nowotoworu poza obr�b macicy, jednak czuło�� takiej metody jest zdecydowanie zbyt niska. 

Ponadto, nie ma jednoznaczych dowodów na to, �e dodatni wynik cytologii otrzewnowej jest 

niezale�nym czynnikiem prognostycznym u chorych z rakiem bł.�l.t.m. [196]. W opracowanej 

w 2009 roku przez FIGO klasyfikacji słu��cej okre�leniu zaawansowania klinicznego 

nowotworu odst�piono od tej metody [17,18]. 

 Standardem post�powania chirurgicznego w raku bł.�l.t.m. jest usuni�cie macicy 

drog� laparotomii. W wi�kszo�ci przypadków, w celu uzyskania dobrego dost�pu do 

narz�dów miednicy mniejszej i jamy brzusznej, wykonuje si� naci�cie powłok jamy brzusznej 

w linii po�rodkowej ciała od spojenia łonowego do p�pka, z mo�liwo�ci� jego przedłu�enia 

do wyrostka mieczykowatego [40-42]. W wyselekcjonowanych przypadkach mo�liwe jest 

otwarcie jamy brzusznej z ci�cia poprzecznego nadłonowego [40-42]. 

Alternatyw� dost�pu brzusznego jest usuni�cie macicy drog� pochwow� przy 

wsparciu laparoskopowym (LAHV – laparoscopically-assisted vaginal hysterectomy) wraz    

z ewentualn� limfadenektomi� biodrow� i okołoaortaln� [40-42,200]. Takie post�powanie jest 

zarezerwowane dla pacjentek z wczesnymi postaciami raka bł.�l.t.m., gdy                               

w przedoperacyjnych badaniach diagnostycznych nie stwierdza si� zmian wykraczaj�cych 

poza obr�b macicy oraz dla lepiej rokuj�cych postaci histologicznych nowotworu [42].  

U pacjentek z wysokim ryzykiem powikła� okołooperacyjnych, z powodu istnienia 

znacznych obci��e� internistycznych, otyło�ci b�d	 zaawansowanego wieku, u których 

laparotomia i zabiegi endoskopowe (ze wzgl�du na znieczulenie ogólne) s� przeciwwskazane, 

najlepsz� metod� operacyjn� jest sama histerektomia przezpochwowa. Wybiera si�

kompromis pomi�dzy optymalnym leczeniem chirurgicznym a brakiem takiego leczenia 

[16,42,201,202]. Niski stopie� zaawansowania klinicznego nowotworu daje wyniki prze�ycia 

tych pacjentek porównywalne do wyniku uzyskanego przez pacjentki operowane drog�
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brzuszn� [203,204]. Pacjentki z objawami niewydolno�ci dna miednicy mog� odnie��

dodatkow� korzy�� z operacji drog� pochwow� z powodu mo�liwo�ci jednoczasowej 

korekcyjnej operacji pochwowej [205,206].  

1.8.2. Radioterapia 

Radioterapia jest najcz��ciej stosowanym leczeniem uzupełniaj�cym w pierwotnej       

i wtórnej terapii raka bł.�l.t.m. Metody przeprowadzenia leczenia promieniami jonizuj�cymi 

s� ró�ne: a) napromienianie wi�zk� zewn�trzn� (EBRT – external beam radiotherapy) – 

teleterapia (najcz��ciej stosowana), b) napromienianie wi�zk� wewn�trzn� (VBT – vaginal 

brachyterapy) – brachyterapia (jest najlepszym sposobem zapobiegania i ewentualnego 

leczenia wznów miejscowych w obr�bie pochwy), lub c) skojarzenie brachyterapii                  

i teleterapii [207-210]. 

Obecnie nie stosuje si� radioterapii przedoperacyjnej, od której odst�piono ze wzgl�du 

na cz�sto niepotrzebne napromienianie chorych z rakiem bł.�l.t.m. w ni�szym stopniu 

zaawansowania klinicznego [211]. 

Radioterapia pooperacyjna miednicy mniejszej w leczeniu uzupełniaj�cym raka 

bł.�l.t.m. przeznaczona jest dla chorych o podwy�szonym ryzyku wyst�pienia miejscowej 

wznowy nowotworowej [5,43,211]. Jak podaj� Lee i wsp. [212] na podstawie badania 

retrospektywnego nie stwierdzono korzy�ci u chorych zaliczanych do grupy o najni�szym 

ryzyku nawrotu nowotworu, czyli u tych, u których wyst�puje stopie� zaawansowania 

klinicznego IA i IB wg FIGO oraz stopie� zró�nicowania histologicznego G 1 i G 2. Według 

Creasmana i wsp. [120] w tej grupie jedynie u 5% chorych stwierdza si� przerzuty 

nowotworowe w w�złach chłonnych miednicy, a pi�cioletnie prze�ycie obejmuje 90-96% 

chorych. Cztery prospektywne randomizowane badania III fazy (GOG study group [27], 

PORTEC-1 [28], ASTEC/EN.5 [29], wieloo�rodkowe europejskie grupy szwedzkiej [30]) 

pokazuj�, �e zastosowanie radioterapii po leczeniu operacyjnym we wczesnych stopniach 

zaawansowania klinicznego nie przedłu�a prze�ycia pacjentek, a ma jedynie wpływ na 

obni�enie cz�sto�ci wyst�pienia wznowy miejscowej. Pomimo �e kryteria wł�czenia do 

poszczególnych bada� nieznacznie ró�niły si�, to stwierdzono, �e najwi�ksz� korzy��              

z radioterapii pooperacyjnej odniosły chore w wieku powy�ej sze��dziesi�ciu lat [28] oraz te, 

u których stwierdzono nowotwór niskozró�nicowany [27-29] i �redniozró�nicowany [28], 

naciek nowotworowy �ciany macicy przekraczaj�cy co najmniej połow� jej grubo�ci [27-29] 

lub obecno�� zatorów w naczyniach [27]. Jak sugerowały ju� badania ASTEC/EN.5 [29],        

a jednoznacznie potwierdziły badania szwedzkie [30] oraz PORTEC-2 [31], BT powinna by�
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metod� z wyboru w odró�nieniu do EBRT, gdy� skutecznie zmniejsza ryzyko nawrotu 

miejscowego przy zdecydowanie mniejszej toksyczno�ci. 

1.8.3. Chemioterapia 

Chemioterapia w raku bł.�l.t.m. przeznaczona jest do przypadków wysoce 

zaawansowanych (stopie� III i IV), ale stosowana jest równie�, gdy stwierdza si� odległe 

przerzuty (wyst�puj�ce po leczeniu hormonalnym lub takie, które daj� objawy) [213-215]. 

Ponadto stosowana jest w przypadku wznów po pierwotnej radioterapii oraz w leczeniu raka 

surowiczego oraz jasnokomórkowego [5,43,216,217].  

Podstawowymi lekami w leczeniu nawrotów raka bł.�l.t.m. oraz przypadków wysoce 

zaawansowanych była do niedawna doksorubicyna z cisplatyn�, która wi�zała si�                   

z odpowiedzi� kliniczn� u około 40% chorych, co dawało �rednio dziewi�ciomiesi�czne 

prze�ycie [218]. Obecnie standardowo stosuje si� paklitaksel z karboplatyn� [207]. Schematy 

wielolekowe uwzgl�dniaj� równie� zastosowanie doksorubicyny i cisplatyny                           

z cyklofosfamidem. Odpowied	 na leczenie wynosi od 30 do 80%. 

Obecnie trwa dyskusja nad znaczeniem leczenia systemowego (chemioterapii oraz 

hormonoterapii) w leczeniu uzupełniaj�cym postaci raka bł.�l.t.m. o wysokim ryzyku wznów 

nowotworowych, jednak�e wyniki tych bada� nie s� jednoznaczne [207,213-215,217], jak te�

niektóre z tych bada� nie s� zako�czone. Opublikowane we wrze�niu 2010 roku badanie 

Hogberga i wsp. [219] jako pierwsze wykazało jednoznacz� popraw� prze�ycia chorych po 

zastosowaniu chemioterapii adjuwantowej. 

1.8.4. Hormonoterapia 

W leczeniu raka bł.�l.t.m. hormonoterapia opiera si� głównie na preparatach 

progesteronowych i jest wył�cznie zarezerwowana w post�powaniu paliatywnym w wysoce 

zaawansowanych postaciach nowotworu oraz wznów [220]. Odpowied	 na leczenie 

uzyskiwana jest u 11-25 % chorych, bez wzgl�du na typ oraz dawk� hormonu [218,221-223]. 

Liczne badania wykazały [224,225], �e znacznie lepsza odpowied	 na leczenie 

progestagenami (m.in. octan medroskyprogesteronu, octan megestrolu, medrogeston, 

kapronian 17alfa progesteronu, octan cyproteronu) uzyskiwana jest w przypadku 

potwierdzonej obecno�ci receptorów progesteronowych i estrogenowych w guzie 

nowotworowym. Progestageny podaje si� w sposób ci�gły. Jednak w momencie, gdy 

dochodzi do progresji nowotworowej zaprzestaje si� ich podawania [220]. 
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W wyniku dyskusji nad rol� hormonoterapii w leczeniu adjuwantowym po 

pierwotnym leczeniu operacyjnym nie uzyskano konsensusu co do korzystnych efektów 

leczenia t� metod� uzupełniaj�c� i nie znaleziono zastosowania dla progestagenów w tym 

przypadku [207,226,227]. 

1.9. Leczenie w poszczególnych stopniach zaawansowania klinicznego raka błony 

�luzowej trzonu macicy 

Dla poszczególnych stopni zaawansowania klinicznego raka bł.�l.t.m. opracowanych 

przez FIGO zalecane jest odpowiednie post�powanie lecznicze (Rysunek 1.2).  

   Leczenie i ocena  

stopnia zaawansowania 

  

  ↓↓↓↓

  TAH & BSO,  

selektywna limfadenektomia miednicza i okołoaortalna, 

diagnostyka cytologiczna popłuczyn z jamy brzusznej i wymazu z 

jamy otrzewnowej, kontrola pozostałych narz�dów jamy brzusznej

↓↓↓↓ ↓↓↓↓ ↓↓↓↓ ↓↓↓↓ ↓↓↓↓

Stopie� I 
Niskie ryzyko 

Stopie� II 
Wysokie ryzyko

Stopie� II Stopie� III Stopie� IV 

→→→→ Bez leczenia 

uzupełniaj�cego

→→→→ Pooperacyjna 

radioterapia 

→→→→ Pooperacyjna 

radioterapia 

a) doszcz�tny zabieg operacyjny 

→→→→ radioterapia  

b) niedoszcz�tny zabieg 

operacyjny →→→→ radioterapia i 

chemioterapia 

c) niemo�no�� leczenia 

opeacyjnego →→→→ radioterapia 

i/lub chemioterapia 

→→→→ Paliatywna 

radioterapia  

i/lub 

chemioterapia 

i/lub 

hormonoterapia 

Rysunek 1.2. Schemat post�powania leczniczego w poszczególnych stopniach 

zaawansowania klinicznego raka błony �luzowej trzonu macicy według FIGO (zapo�yczone 

od FIGO commitee on Gynecologic Oncology [16]) 

1.9.1. I stopie� według FIGO 

 Podstaw� terapii w I stopniu zaawansowania klinicznego jest leczenie chirurgiczne 

polegaj�ce na usuni�ciu macicy z przydatkami [2,16,42,43].  

W przypadku stopnia zró�nicowania histologicznego G 1 i G 2, przy minimalnym 

nacieku mi��niówki macicy i przy braku komórek nowotworowych w naczyniach 

limfatycznych, nie stosuje si� dalszego leczenia [16]. 
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U chorych z wysokim ryzykiem wznowy nowotworowej (stopie� zró�nicowania 

histologicznego G 3, naciek mi��niówki macicy przekraczaj�cy połow� grubo�ci) leczenie 

operacyjne powinno by� poszerzone o limfadenektomi� miednicz� i okołoaortaln�. Ponadto 

wskazane jest leczenie uzupełniaj�ce - radioterapia, co potwierdzaj� m.in. badania grupy 

GOG, PORTEC 1, ASTEC/EN.5, PORTEC 2 [16,27-31,46]. 

Przedoperacyjna radioterapia w stopniu I nie jest stosowana ze wzgl�du na brak 

korzy�ci w leczeniu, co ju� w 1982 roku udowodnili de Waal i Lochmuller [211,228]. 

1.9.2. II stopie� według FIGO 

Pacjentki w stopniu II zaawansowania klinicznego nowotworu s� leczone podobnie 

jak w stopniu pierwszym. Podstaw� leczenia jest usuni�cie macicy z przydatkami rozszerzone 

o selektywne usuni�cie w�złów chłonnych miednicy i okołoaortalnych. W przypadku zaj�cia 

szyjki macicy przez proces nowotworowy powinna by� wykonana radykalna histerektomia 

sposobem Wertheima-Meigsa z pełn� limfadenektomi� miednicz� i selektywn� okołoaortaln�

[16,42]. 

Stopie� II zaawansowania klinicznego jest wskazaniem do radioterapii pooperacyjnej, 

chocia� radioterapia przedoperacyjna jest równie� alternatywnie stosowana 

[16,27,29,31,211]. W przypadku nacieku samej �luzówki szyjki macicy (co w klasyfikacji 

FIGO z 2009 roku kwalifikuje do I stopnia zaawansowania klinicznego) korzy�ci notuje si�   

z dopochwowej brachyterapii [16,29,211]. 

1.9.3. III stopie� według FIGO 

 W przypadku nacieku nowotworowego na przymacicza podstaw� leczenia jest 

na�wietlenie miednicy. Zabieg operacyjny powinien by� wykonany, chocia� tu podej�cie 

musi by� zindywidualizowane – post�powanie operacyjne w tym stopniu zaawansowania 

klinicznego uzale�nione jest od do�wiadczenia i umiej�tno�ci o�rodka klinicznego. Celem 

leczenia operacyjnego jest maksymalne usuni�cie zmian nowotworowych. Gdy 

makroskopowo ocenia si�, �e nie pozostawiono tkanek nowotworowych, to leczenie 

uzupełniaj�ce ogranicza si� jedynie do radioterapii. W przypadku pozostawienia widocznych 

zmian nowotworowych oprócz na�wietlania stosuje si� chemioterapi� opart� na karboplatynie 

lub taxolu. Gdy zabieg operacyjny nie jest mo�liwy do wykonania, leczeniem z wyboru jest 

chemioterapia uzupełniona ewentualnie radioterapi� [16,42,211,216]. 
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 W tym stopniu zaawansowania istotne jest przeprowadzenie zró�nicowania guzów 

przydatków, gdy� cz�sto (8-15%) równolegle do raka bł.�l.t.m., oprócz zmian przerzutowych, 

mo�e rozwija� si� niezale�ny rak jajnika [229-232].  

1.9.4. IV stopie� według FIGO 

Leczenie chorych z IV stopniem zaawansowania klinicznego opiera si� na leczeniu 

systemowym – chemioterapii i hormonoterapii. Miejscowe na�wietlanie zmian 

nowotworowych jest istotne w przypadku przerzutów do ko�ci i mózgu. Pacjentki mog�

odnie�� korzy�ci z miejscowego paliatywnego na�wietlania miednicy dla uzyskania lepszej 

kontroli miejscowej pierwotnego guza nowotworowego, czyli w prewencji krwawie� i innych 

miejscowych powikła� [16,211,216,220].  

1.10. Wyst�powanie wznów nowotworowych po leczeniu raka błony �luzowej trzonu 

macicy 

Wznowa nowotworowa, definiowana jako pojawienie si� zmian nowotworowych po 

co najmniej półrocznym bezobjawowym okresie po leczeniu raka bł.�l.t.m. [233], wyst�puje  

u 15-16,7% chorych po leczeniu operacyjnym wył�cznie i u 6,8-17,3% chorych poddanych 

pooperacyjnej radioterapii [27-32]. Najcz�stsz� lokalizacj� zmian przerzutowych jest kikut 

pochwy (34-50%). Przerzuty odległe (płuca, w�zły chłonne nadobojczykowe i pachowe, 

w�troba, ko�ci i inne struktury jamy brzusznej) wyst�puj� u 29% chorych. Równoczesne 

pojawienie si� przerzutów odległych wraz z wznow� miejscow� dotyczy 21% przypadków 

[29,32]. 

Nawrót choroby zazwyczaj wyst�puje w przeci�gu 2. – 3. lat od zako�czenia leczenia 

pierwotnego. Jak podaj� Aalders i wsp. [32] u 34% chorych nast�puje on po upływie 1. roku, 

u 50% chorych po upływie 2. lat, a u 76% po upływie 3. lat. Wznowa pó	na, czyli 

wyst�puj�ca po 5. latach, dotyczy około 10% chorych.  

Wznowa miejscowa raka bł.�l.t.m., dotycz�ca m.in. kikuta pochwy, mo�e by� leczona 

z powodzeniem za pomoc� technik chirurgicznych lub radioterapii, lub za pomoc� terapii 

skojarzonej [234]. Jak podaje literatura przedmiotu pojawienie si� nawrotu wła�nie w tej 

lokalizacji wi��e si� z najkorzystniejszym rokowaniem i daje du�e szanse ich wyleczenia 

(współczynnik trzyletniego prze�ycia wynosi 73%, a współczynnik wyleczalno�ci wynosi 

87%) [235,236]. Według FIGO [16] wyst�powanie nawet du�ej zmiany przerzutowej 

powinno by� leczone chirurgiczne. Jest to spowodowane tym, �e wyst�pienie pojedynczej 
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zmiany w przeci�gu 1. roku lub 2. lat od zako�czenia leczenia pierwotnego, wci�� daje szanse 

na wyleczenie i długie prze�ycie bezobjawowe.  

Przy rozsianej wznowie zaleca si� podawanie progestagenów do czasu gdy proces 

nowotworowy pozostaje stacjonarny lub w remisji [16]. Chemioterapia oparta na cisplatynie, 

taxolu i adriamycynie jest zalecana dla zaawansowanych przypadków lub przy wznowie, 

które nie poddaj� si� leczeniu operacyjnemu i/lub radioterapii [16].  

1.11. Czynniki prognostyczne w raku błony �luzowej trzonu macicy 

Czynniki prognostyczne w chorobach nowotworowych definiowane s� jako czynniki, 

które okre�laj� szanse wyleczenia oraz okre�laj� ryzyko wyst�pienia nawrotu choroby, czyli 

okre�laj� rokowanie przebiegu choroby [2,24,229].  

Czynniki prognostyczne w raku bł.�l.t.m. zostały podzielone przez Ginekologiczn�

Grup� Onkologiczn� na czynniki pochodzenia macicznego i pozamacicznego. Do pierwszej 

grupy zaliczono: histologiczny typ raka, stopie� histologicznego zró�nicowania, stopie�

zaawansowania klinicznego, gł�boko�� nacieku mi��niówki trzonu macicy, naciek gruczołów 

i pod�cieliska szyjki macicy, zaj�cie przestrzeni naczyniowych, obecno�� atypowej 

hiperplazji endometrium, ploidi� DNA, zaburzenia w obr�bie genów oraz stan receptorowy 

hormonów płciowych. Do drugiej grupy czynników zaliczono: obecno�� komórek 

nowotworowych w cytologii otrzewnowej, naciek nowotworowy przydatków i pochwy, 

przerzuty do w�złów chłonnych miednicznych i okołoaortalnych oraz przerzuty w obr�bie 

jamy otrzewnowej i poza ni� [13,16,22,24,35,68,119,229,237]. Niezale�nym czynnikiem 

prognostycznym jest równie� wiek chorych powy�ej 60. lat [28,238,239]. 

Rokowanie jest tym gorsze, im wi�cej niekorzystnych czynników współwyst�puje, 

szczególnie za� tych pochodzenia pozamacicznego [2,24,229]. Chore, u których stwierdza si�

t� grup� czynników jak równie� zaj�cie szyjki macicy i naciek naczy� krwiono�nych tworz�

grup� wysokiego ryzyka – cz�sto�� pojawienia si� nawrotu choroby nowotworowej wynosi 

wówczas 65% [22,35]. 

1.12. Dotychczasowe opracowania wyników leczenia raka błony �luzowej trzonu macicy 

Najcz��ciej w literaturze [2,19,43,240-242] spotka� mo�na interpretacj� wyników 

leczenia raka bł.�l.t.m. przeprowadzan� w oparciu o współczynnik pi�cioletniego prze�ycia 

po zabiegu operacyjnym. Zestawienie wyników leczenia operacyjnego po okresie dłu�szym 
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ni� 5 lat jest rzadko dokonywane [243]. St�d istnieje potrzeba przegl�du pó	nych efektów 

terapii.  

Ponadto badania polskich naukowców zwykle były prowadzone w małych grupach,     

w których liczebno�� pacjentek wahała si� od 100. – 300. i dotyczyły pojedynczych o�rodków 

ginekologii onkologicznej [244-248]. W literaturze stwierdza si� brak opracowa�

wieloo�rodkowych wyników leczenia operacyjnego raka bł.�l.t.m.  

Analiza wyników leczenia, wynika z potrzeby pełnego i wieloletniego przegl�du 

wczesnych i pó	nych efektów terapii raka błony �luzowej trzonu macicy w Polsce. Analiza 

porównawcza przeprowadzona pomi�dzy o�rodkami mo�e przyczyni� si� do podniesienia 

jako�ci terapii i szerszego poznania czynników wpływaj�cych na wyleczenie kobiet chorych. 
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2. CEL

Celem pracy jest ocena odległych wyników leczenia operacyjnego raka błony �luzowej 

macicy, przeprowadzonych w kilku o�rodkach ginekologii onkologicznej w Polsce na 

przestrzeni ostatnich 30. lat. 

Powy�szy cel b�dzie realizowany poprzez: 

1. analiz� kliniczn� chorych leczonych z powodu raka błony �luzowej trzonu macicy; 

2. ocen� czasu prze�ycia pacjentek po leczeniu raka błony �luzowej trzonu macicy          

w zale�no�ci od zastosowanego post�powania operacyjnego jak i leczenia 

uzupełniaj�cego; 

3. ocen� czynników prognostycznych wpływaj�cych na wyniki leczenia. 
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3. MATERIAŁ I METODY

3.1. Grupa badawcza 

3.1.1. Charakterystyka ogólna grupy badawczej 

Badaniami obj�to 1088 kobiet, które w latach 1982-2001 były poddane leczeniu            

z powodu raka błony �luzowej trzonu macicy w ró�nych o�rodkach ginekologii onkologicznej 

w Polsce. Były to pacjentki leczone w nast�puj�cych o�rodkach:  

- Katedrze i Klinice Ginekologii i Ginekologii Onkologicznej Gda�skiego 

Uniwersytetu Medycznego (Gda�sk),  

- Oddziale Radioterapii Ginekologicznej Wielkopolskiego Centrum Onkologii         

w Poznaniu (Pozna�),  

- Oddziale Ginekologii Szpitala Wojewódzkiego w Olsztynie (Olsztyn),  

- Oddziale Poło�niczo-Ginekologicznym Szpitala Wojewódzkiego w Słupsku 

(Słupsk), 

- Oddziale Poło�niczo-Ginekologicznym Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego      

w Radomiu (Radom). 

W Tabeli 3.1 zestawiono wyj�ciow� liczb� pacjentek zebranych w bazach danych 

poszczególnych o�rodków oraz liczb� pacjentek ostatecznie poddanych analizie. 

Zamieszczono równie� dane o liczbie pacjentek, które były opracowane na podstawie 

poszczególnych baz w rozprawach doktorskich [244-248].  

Tabela 3.1. Liczba pacjentek zebranych w badaniu 

Zmienne Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom Ł�cznie 

Liczba pacjentek poddanych 

ostatecznej analizie 

292 241 217 184 126 1060 

Liczba pacjentek zebranych w 

bazach danych 

292 250 232 188 126 1088 

Liczba pacjentek opracowanych 

przez poszczególnych autorów 

292 191 232 121 126 962 

3.1.2. Kryteria wł�czenia i wył�czenia z analizy 

Do retrospektywnej analizy zbiorczej wł�czono pacjentki poddane pierwotnemu 

leczeniu z powodu raka bł.�l.t.m. we wszystkich stopniach zaawansowania klinicznego           

i wszystkich stopniach zró�nicowania histologicznego. Wszystkie chore były przyjmowane 

do oddziałów celem podj�cia leczenia operacyjnego. Wyj�tek stanowiły chore z o�rodka 
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pozna�skiego – były one przyjmowane do Wielkopolskiego Centrum Onkologii w celu 

rozpocz�cia radioterapii, która była metod� leczenia samodzielnego lub uzupełniaj�cego po 

leczeniu operacyjnym. Wyst�pienie innego nowotworu przed rozpocz�ciem leczenia               

z powodu raka bł.�l.t.m. stanowiło kryterium wył�czenia z analizy. Powy�sza sytuacja miała 

miejsce jedynie w o�rodku radomskim, co wynikało ze sposobu tworzenia bazy danych w tym 

o�rodku.  

Z dost�pnego materiału odrzucono pacjentki, u których ostatecznie rozpoznano: 

rozrost gruczołowy błony �luzowej trzonu macicy (22 pacjentki; 2,0 %) lub mi�saka macicy 

(10 pacjentek; 0,9 %).  

Ostatecznie spo�ród 1088 pacjentek 1060 (97,4 %) spełniło wszystkie kryteria. 

3.2. Post�powanie diagnostyczno-terapeutyczne u chorych z rakiem błony �luzowej 

trzonu macicy 

Ocena stopnia zaawansowania klinicznego raka bł.�l.t.m. była dokonywana na 

podstawie klasyfikacji FIGO obowi�zuj�cej od 1988 roku. Wyj�tek stanowiły te pacjentki, 

które nie były poddane leczeniu operacyjnemu a jedynie radioterapii w o�rodku pozna�skim, 

gdy� klasyfikacje ich zaawansowania klinicznego przeprowadzono na podstawie kryteriów     

z 1971 roku.  

Wst�pne rozpoznanie histopatologiczne raka bł.�l.t.m. było stawiane po analizie 

materiału z wyły�eczkowania kanału szyjki i jamy macicy w szpitalach regionalnych 

poszczególnych o�rodków.  

Leczenie operacyjne było przeprowadzone na oddziałach ginekologicznych 

analizowanych o�rodków; wyj�tek stanowił o�rodek pozna�ski. 

Ocena histopatologiczna materiału pooperacyjnego była wykonywana w Zakładach 

Patologii poszczególnych analizowanych o�rodków. Materiał z Gda�ska oceniano                 

w Samodzielnej Pracowni Patomorfologii Instytutu Poło�nictwa i Chorób Kobiecych 

Akademii Medycznej w Gda�sku. Materiał z Olsztyna oceniano w Zakładzie Patomorfologii 

Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego w Olsztynie. Materiał ze Słupska był oceniany 

zawsze przez tego samego lekarza w Zakładzie Patomorfologii Wojewódzkiego Szpitala 

Zespolonego w Słupsku. W przypadku o�rodka pozna�skiego dokonano powtórnej oceny 

preparatów pobranych w szpitalach regionalnych w Zakładzie Patologii i Immunologii 

Katedry i Kliniki Onkologii Akademii Medycznej w Poznaniu. 
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Radioterapia oraz leczenie systemowe chorych z wszystkich o�rodków z wyj�tkiem 

pozna�skiego było przeprowadzone w Klinice Onkologii i Radioterapii Akademii Medycznej 

w Gda�sku, Wojewódzkiej Poradni Onkologicznej w Gda�sku, Oddziale Radioterapii 

Szpitala Morskiego w Gdyni, Instytucie Onkologii w Warszawie, Zakładzie Radioterapii 

Białostockiego Centrum Onkologii oraz w Regionalnym Centrum Onkologii w Olsztynie (od 

1999 roku). 

Pacjentki w poszczególnych o�rodkach były poddawane leczeniu w latach 1981-2001. 

Szczegółowy podział na okresy, w których pacjentki po raz pierwszy przyjmowano do danego 

o�rodka celem podj�cia leczenia, przedstawiono w Tabeli 3.2 i Rysunku 3.1. Po 

zapocz�tkowaniu leczenia kontrole ginekologiczne były prowadzone przez okres co najmniej 

5 lat.  

Tabela 3.2. Przedziały lat, w których pacjentki po raz pierwszy przyjmowano do danego 

o�rodka celem podj�cia leczenia 

Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom Ł�cznie 

Lata 1981-1996 1990-1994 1988-1998 1984-2001 1986-1995 1981-2001
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 Rysunek 3.1. Liczebno�� badanych w zale�no�ci od o�rodka badawczego na przestrzeni 

analizowanych lat 
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3.3. Metody badawcze 

Wyj�ciowe bazy danych zostały udost�pnione przez lekarzy z poszczególnych 

o�rodków, którzy wcze�niej zebrali materiał dowodowy o chorych leczonych z powodu raka 

bł.�l.t.m. i opracowali je w swoich rozprawach doktorskich. Byli to Dr med. Sylwia Łapi�ska-

Szumczyk [244], Dr med. Krystyna Bratos [245], Dr med. Tomasz Wa�niewski [246],         

Dr med. Zbigniew Studzi�ski [247] i Dr med. Leszek Czeka�ski [248]. Otrzymano pisemn�

zgod� od ww. autorów na opracowanie i uzupełnienie danych wyj�ciowych oraz wł�czenie 

ich do zbiorczej metaanalizy. Ponadto uzyskano pisemn� zgod� dyrekcji poszczególnych 

szpitali lub ordynatorów oddziałów, z których pochodziły wyniki, na wł�czenie powy�szych 

danych do analizy. Wszystkie wymienione zgody s� dost�pne u autorki pracy. 

W badaniu podj�to prób� uzupełnienia danych z wywiadu oraz przebiegu leczenia 

pierwotnego w oparciu o historie chorób, co udało si� zrealizowa� w przypadku pacjentek      

z Olsztyna i Słupska. Uzupełniono równie� dane o czasie prze�ycia pacjentek po leczeniu,    

na podstawie informacji uzyskanych z Działu Ewidencji Ludno�ci Centrum Personalizacji 

Danych MSWiA. Ze wzgl�du na bł�dy w identyfikacji pacjentek nie uzyskano aktualnych 

danych o 46 pacjentek, co stanowiło 4,3 % wyj�ciowej grupy badawczej (nie wył�czono 

jednak tych pacjentek z analizy, uwzgl�dniaj�c pierwotny czas obserwacji chorych).  

Badanie czasu prze�ycia zako�czono 7 kwietnia 2010 roku, uzyskuj�c �redni czas 

obserwacji 10,2 lat (± 7,2). Minimalny czas kompletnych obserwacji tj. gdy pacjentka 

prze�yła cały okres obserwacji, wynosił 8 lat, natomiast maksymalny 29 lat.  

Pojawienie si� wznowy nowotworowej obserwowano przez okres pi�ciu lat. 

Dane wyj�ciowe były uzyskane w oparciu o: historie chorób pacjentek, dane z ksi�g 

operacyjnych, o historie chorób lokalnych o�rodków radioterapii i o�rodków onkologicznych, 

dane z Regionalnych Rejestrów Nowotworów Zło�liwych. Ponadto uzupełniono dane           

na podstawie bezpo�redniego kontaktu z pacjentkami. 

Zgromadzono jednolite dane ze wszystkich o�rodków dotycz�ce: wieku 

kalendarzowego pacjentek, stopnia klinicznego zaawansowania i zró�nicowania nowotworu, 

typu histologicznego nowotworu, współwyst�powania niektórych innych schorze� (otyło�ci, 

cukrzycy i nadci�nieniu t�tniczym), ilo�ci porodów i poronie�, wieku wyst�pienia pierwszej    

i ostatniej miesi�czki, sposobu leczenia pierwotnego, jak równie� daty zgonu. 

Dodatkowo pozyskano niekompletne informacje o: stosowanym leczeniu 

uzupełniaj�cym, współwyst�powaniu innych nowotworów, rodzinnym wyst�powaniu 
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nowotworów, objawach choroby i czasie ich trwania, sposobie miesi�czkowania, wywiadzie 

socjalnym. 

 W Tabeli 3.3 (umieszczonej na ko�cu rozdziału na stronie 41) przedstawiono 

zestawienie zmiennych uzyskanych z poszczególnych o�rodków, które wł�czono do analizy. 

3.4. Analiza danych 

3.4.1. Problemy badawcze 

Przeprowadzono zbiorcz� analiz� uzyskanych danych wszystkich pacjentek, jak 

równie� przebadano i dokonano analiz� porównawcz� danych pacjentek z poszczególnych 

o�rodków. 

Analiza w wi�kszo�ci zmiennych spełniała kryteria metaanalizy, czyli stanowiła 

systematyczny przegl�d polskich opracowa� na ten temat z dodatkow� analiz� statystyczn�

sumuj�c� ilo�ciowo wyniki poszczególnych bada� [249]. 

Podj�to prób� odpowiedzi na nast�puj�ce pytania badawcze: 

1. Jakie był czas prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m.? 

2. Czy czas prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. zale�ał od: 

- wieku kalendarzowego chorych, 

- cech okresu rozrodczego, 

- statusu socjoekonomicznego, 

- wyst�powania chorób współistniej�cych (cukrzycy, nadci�nienia t�tniczego, 

innych nowotworów zło�liwych) oraz otyło�ci, 

- długo�ci trwania lub braku objawów rozwijaj�cego si� raka, 

- typu histologicznego nowotworu, 

- stopnia zaawansowania klinicznego nowotworu, 

- wyst�powania nacieku nowotworu na szyjk� macicy, 

- stopnia zró�nicowania nowotworu,  

- gł�boko�ci nacieku nowotworu na �cian� macicy, 

- obecno�ci zatorów w naczyniach limfatycznych, 

- lokalizacji pierwotnych zmian nowotworowych w trzonie macicy 

- sposobu leczenia i radykalno�ci zabiegu operacyjnego, 

- wykonania limfadenektomii oraz innych chirurgicznych procedur 

diagnostycznych, 

- obecno�ci przerzutów w w�złach chłonnych, 
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- wyst�powania powikła� �ródoperacyjnych i pooperacyjnych? 

3. Czy ze wzrostem liczby porodów rosło prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych? 

4. Czy nast�puj�ce czynniki były uzale�nione od cech klinicznych raka bł.�l.t.m. i wpływały 

na przebieg choroby nowotworowej: 

- niewyst�pienie objawów rozwijaj�cego si� nowotworu, 

- czas trwania objawów rozwijaj�cego si� nowotworu, 

- obecno�� nacieku nowotworowego na szyjk� macicy, 

- gł�boko�� nacieku nowotworowego na �cian� macicy, 

- stopie� zró�nicowania histologicznego nowotworu, 

- stopnie� zaawansowania klinicznego nowotworu, 

- wyst�pienie przerzutów w w�złach chłonnych, 

- wyst�pienie wznowy nowotworowej? 

5. Jaka była dokładno�� oceny makroskopowej gł�boko�ci nacieku na �cian� macicy? 

6. Czy bł�dna ocena makroskopowa gł�boko�ci nacieku na �cian� macicy oraz bł�dna ocena 

histopatologiczna materiału uzyskanego z wyły�eczkowania jamy macicy miała wpływ na 

czas prze�ycia chorych? 

7. Czy krótki czas obserwacji chorych z rakiem bł.�l.t.m. (4 - 5 lat) wpływał na ocen� ich 

prze�ycia? 

8. Od czego był uzale�niony wybór post�powania leczniczego u chorych? 

9. Jaka była cz�sto�� wyst�pienia przerzutów nowotworowych do regionalnych w�złów 

chłonnych? Jakie było miejsce powstania wznowy nowotworowej? 

10. Czy przebieg raka bł.�l.t.m. u młodych chorych (poni�ej 45. roku �ycia) ró�nił si� od tego 

obserwowanego u pozostałych chorych,? 

11.  Jakie były kryteria klasyfikacji do usuni�cia regionalnych w�złów chłonnych?  

12. Czy czynniki ryzyka wyst�pienia przerzutów do regionalnych w�złów chłonnych s�

dobrym kryterium do przeprowadzenia regionalnej limfadenektomii i dobrym 

predyktorem czasu prze�ycia chorych? 

W celu przeprowadzenia analizy czynników ryzyka wyst�powania przerzutów           

w regionalnych w�złach chłonnych, na podstawie danych uzyskanych z ostatecznego 

pooperacyjnego wyniku histopatologicznego, wyodr�bniono grup� chorych posiadaj�c� co 

najmniej jedn� w poni�szych cech:  

- stopie� zró�nicowania histologicznego nowotworu G 2 lub G 3,  
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- niekorzystny typ histologiczny (clear cell adenocarcinoma, papillary serous 

adenocarcinoma, undifferentiated carcinoma), 

- obecno�� nacieku nowotworowego przekraczaj�cego połow� grubo�ci �ciany 

macicy, 

- obecno�� nacieku nowotworowego przechodz�cy na szyjk� macicy. 

Przeanalizowano grup� chorych obarczonych wysokim ryzykiem przerzutów             

w w�złach chłonnych pod k�tem przeprowadzonej regionalnej limfadenektomii i porównano 

wyniki dotycz�ce prawdopodobie�stwa prze�ycia pacjentek z wynikami chorych 

pozbawionych całkowicie powy�szych czynników ryzyka. 

3.4.2. Obliczenia statystyczne 

Zebrany materiał poddano analizie statystycznej za pomoc� programu EXCEL 2000 

oraz programu STATISTICA 5.0 PL. Wykonano obliczenia podstawowych statystyk 

opisowych dla poszczególnych zmiennych - obliczono �redni�, odchylenie standardowe,  

median� oraz warto�� procentow� odpowiedzi nienumerycznych. Wyznaczono równie�

warto�� minimaln� i maksymaln� cechy, czyli zakres jej zmienno�ci. 

Przeprowadzono analiz� porównawcz� pomi�dzy poszczególnymi grupami pacjentek 

oraz analiz� czasu prze�ycia za pomoc� nast�puj�cych metod statystycznych [250]: 

a) zastosowano nieparametryczne testy dla porównania istotno�ci ró�nic pomi�dzy badanymi 

grupami – test Chi-kwadrat, test Chi-kwadrat Pearsona, test Spearmana, test Wilcoxona, 

test Coxa-Mantela, test log-rank, test Scheffego i test Kruskala-Wallisa ze wzgl�du na to, 

�e rozkład wieku pacjentek nie spełniał kryteriów rozkładu normalnego; 

b) w ocenie prawdopodobie�stwa prze�ycia pacjentek posłu�ono si� metod� Kaplana-Meiera 

[251], a ró�nice porównano testem Chi-kwadrat. W analizie prze�ycia pacjentek badan�

zmienn� był czas, w którym pojawiało si� okre�lone zdarzenie (tj. �mier� pacjentki). 

Przyj�to w niniejszej pracy, �e czas prze�ycia, to okres mi�dzy stanem wyj�cia 

(rozpocz�ciem leczenia) a wyst�pieniem zdarzenia. W przypadku, gdy pacjentka nie 

do�wiadczyła zdarzenia w czasie prowadzonej obserwacji (tzn. �yje) lub nie udało si�

uaktualni� dane o prze�yciu pacjentek z Działu Ewidencji Ludno�ci uzyskano tzw. 

„obserwacje uci�te”.  

Dla wszystkich ró�nic statystycznych przyj�to poziom istotno�ci p < 0.05. 

Obliczenia przeprowadzono według programu licencjonowanego przez Gda�ski 

Uniwersytet Medyczny w Studium Nauczania Matematyki, Statystyki i Informatyki Wydziału 

Farmaceutycznego.  
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Tabela 3.3. Zmienne z poszczególnych o�rodków, które wł�czono do analizy

Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom 

Data urodzenia + + + + + 

Data rozpocz�cia leczenia 
(operacyjnego lub radioterapiia)

+ + + + + 

Data ostatniego kontaktu z pacjentk� + + + + + 

Data zgonu + + + + + 

Przyczyna zgonu +/- b.d. b.d. +/- b.d. 

D
an

e 
o
 

p
rz

e�
y
ci

u
  

Wznowa - data i miejsce powstania + + b.d. + b.d. 

     

Ostateczne rozpoznanie 

histopatologiczne

+ + + + + 

Rozpoznanie histopatologiczne 

materiału z ły�eczkowania 
jamy macicy

b.d. + + + b.d. 

Stopie� zaawansowania klinicznego + + + + + 

Stopie� zró�nicowania histologicznego + + + + + 

Obecno�� przerzutów w w�złach + b.d. b.d. + b.d. 

Obecno�� zatorów w naczyniach - b.d. + b.d. + 

Naciekanie mi��nia macicy

-ocena histopatologiczna

- ocena makroskopowa

+ 

+ 

b.d. 

b.d. 

+ 

b.d. 

b.d. 

b.d. 

+ 

b.d. 

Lokalizacja nowotworu w macicy + b.d. b.d. b.d. b.d. 

C
h
ar

ak
te

ry
st

y
k

a 
n
o

w
o
tw

o
ru

 

Charakter wzrostu guza + b.d. b.d. b.d. b.d. 

     

Leczenie operacyjne + + + + + 

Rodzaj zabiegu operacyjnego + + + + + 

Limfadenektomia regionalna + b.d. + + + 

Wymazy cytologiczny z otrzwnej + b.d. + b.d. b.d. 

Cytologia popłuczyn z jamy brzusznej + b.d. + b.d. b.d. 

Chemioterapia + + b.d. + + 

Radioterapia + + b.d. + + 

Hormonoterapia + + b.d. + + 

L
ec

ze
n

ie
 

Powikłania �ródoperacyjne i 
pooperacyjne

+ b.d. b.d. b.d. b.d. 

     

Ilo�� porodów/ poronie� + + + + + 

Data pierwszej i ostatniej miesi�czki + + + + + 

Długo�� okresu rozrodczego + + + + + 

Objawy raka bł.�l.t.m. + b.d. b.d. b.d. + 

W
y

w
ia

d
 

g
in

ek
o

lo
g
ic

zn
y

 

Czas trwania objawów do rozpocz�cia 

leczenia

b.d. b.d. b.d. b.d. + 

     

BMI lub rozpoznanie otyło�ci + + + + + 

Cukrzyca + + + + + 

Nadci�nienie t�tnicze + + + + + 

 Inne choroby współistniej�ce + + + b.d. + 

Niepłodno�� w wywiadzie + b.d. b.d. + b.d. 

C
h
o

ro
b
y

 

w
sp

ó
łi

st
n
ie

j�
ce

 

Współwyst�powanie innych chorób 
nowotworowych (łagodnych i 

zło�liwych)

+ b.d. + + + 

     

Stan cywilny + b.d. + + b.d. 

Miejsce zamieszkania (miasto/wie�) + b.d. + + + 

Wykształcenie b.d. b.d. + + b.d. 

Zawód wykonywany w ci�gu �ycia + + b.d. + b.d. 

W
y

w
ia

d
 

so
cj

al
n
y

 

Obecna sytuacja zawodowa + + + + b.d. 

     

Wyst�powanie nowotworów 
zło�liwych w rodzinie

+ + + + b.d. 

In
n
e 

d
an

e 

Palenie papierosów + b.d. b.d. b.d. b.d. 

b.d. – brak danych;    

+ dane całkowite;  

+/- dane cz��ciowe;  
a 
w o�rodku pozna�skim analiz� pacjentek rozpocz�to dopiero podczas radioterapii
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4. WYNIKI

4.1. Ocena prze�ycia chorych z rakiem błony �luzowej trzonu macicy 

W badanej populacji kobiet licz�cej 1060 pacjentek 47,3% (n=501) zmarło                 

w obserwowanym okresie czasu. Mediana prze�ycia po pierwotnym leczeniu raka bł.�l.t.m. 

wynosiła 10,2 lata i wahała si� od kilku godzin po zabiegu operacyjnym do 29. lat. Funkcj�

prze�ycia wraz ze współczynnikami prze�ycia w odst�pach pi�cioletnich przedstawiono na 

Rysunku 1.  

Funkcja prze�ycia dla całej badanej grupy

Kompletne Uci�te

1 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30

Czas prze�ycia (lata)

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0
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Rysunek 1. Funkcja prze�ycia dla całej badanej grupy chorych na raka błony �luzowej trzonu 

macicy 

Najcz�stsz� przyczyn� zgonu pacjentek była zasadnicza choroba nowotworowa 

(n=50, 81,1%). Pozostałe przyczyny były mniej cz�ste, a nale�ały do nich: zaostrzenie 

choroby internistycznej (n=5, 6,8%) i inny nowotwór zło�liwy (n=7, 9,5%). Zgon 

pooperacyjny dotyczył 2,7% kobiet (n=2). Badana grupa chorych o wiadomej przyczynie 

zgonu była nieliczna i obejmowała jedynie 74 przypadki (14,8%). 

5-letnie 73,3% 

10-letnie 62,2% 

15-letnie 53,0% 

20-letnie 43,7% 

25-letnie 34,0% 
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W analizie porównawczej stwierdzono, �e długo�� prze�ycia pacjentek po leczeniu nie 

ró�niła si� statystycznie istotnie pomi�dzy poszczególnymi o�rodkami (p=0,63 test Chi-

kwadrat, Rysunek 2, Tabela 4.1). Wyj�tek stanowił o�rodek radomski, gdzie mediana 

prze�ycia była nieznacznie krótsza (p=0,11 test Chi-kwadrat). 

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te

 Gda�sk

 Olsztyn

 Radom

 Słupsk

 Pozna�

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28

Czas (lata)

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0
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Rysunek 2. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem błony �luzowej trzonu macicy 

w zale�no�ci od o�rodka leczniczego (p=0,68 test Chi-kwadrat) 

Tabela 4.1. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

o�rodka leczniczego (p=0,68 test Chi-kwadrat)

Miasto 
Mediana �rednia 

Odchylenie 

standardowe

Liczba 

chorych 
% 

Gda�sk 14,1 12,5 7,7 292 28,0 

Pozna� 11,2 10,8 6,8 241 23,1 

Olsztyn 12,7 10,8 6,9 217 20,8 

Słupsk 9,7 10,0 7,0 168 16,1 

Radom 3,4 4,0 2,6 126 12,1 

Razem 10,4 10,3 7,2 1044 100,0 
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4.2. Charakterystyka grupy badawczej 

4.2.1. Wiek chorych 

�rednia warto�� wieku badanych w chwili rozpoczynania leczenia wynosiła 60,6 lat  

(± 8,8 lat). Najmłodsza chora miała 31 lat a najstarsza 86 lat. Rozkład warto�ci wieku chorych 

przedstawiono na diagramie (Rysunek 3). W poszczególnych o�rodkach warto�� �rednia 

wieku analizowanych pacjentek nie ró�niła si� istotnie statystycznie (p=0,14 test Coxa; Tabela 

4.2). 

0

50

100

150

200

250

300

36-40 41-45 46-50 51-55 56-60 61-65 66-70 71-75 76-80 81-85 86-90

wiek [lata]

n

Rysunek 3. Cz�sto�� wyst�powania raka bł.�l.t.m. u badanych chorych w pi�cioletnich 

przedziałach wiekowych 

Tabela 4.2. �rednia warto�� wieku chorych z rakiem bł.�l.t.m. w chwili rozpocz�cia leczenia    

(p=0,14 test Chi-kwadrat)

Wiek badanych (lata) Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom 

�rednia 60,6 60,7 61,2 61,0 60,8 58,8 

Odchyl. stand. 8,8 8,5 8,8 8,8 10 8,0 

Mediana 60,5 60,0 62,4 61,5 60,0 59,0 

Min 31 31 38,9 34,9 38 32 

Max 86 85 82,3 80,8 86 84 
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Warto�� �redni� wieku chorych w chwili zgonu oraz warto�� �redni� wieku �yj�cych 

kobiet, u których przeprowadzono kompletn� obserwacj� prze�ycia po leczeniu raka bł.�l.t.m., 

przedstawiono w Tabeli 4.3. 

Tabela 4.3. �rednia warto�� wieku chorych w chwili zgonu jak i warto�� wieku �yj�cych 

kobiet, u których przeprowadzono kompletn� obserwacj� prze�ycia po leczenia raka bł.�l.t.m. 

Zmienne (lata) Wiek w chwili 

rozpocz�cia leczenia

Wiek w chwili 

zgonu 

Wiek �yj�cych 

�rednia 60,6 70,4 71,5 

Odchylenie stand. 8,8 9,4 9,5 

Mediana 60,5 71,1 72,2 

Min 31 39 34 

Max 86 97 96 

Analiza prze�ycia Kaplana-Meiera wykazała, �e istnieje zale�no�� pomi�dzy długo�ci�

prze�ycia pacjentek a ich wiekiem w chwili rozpocz�cia leczenia, co przedstawiono graficznie 

na Rysunku 4. Prognozowane prze�ycie malało z wiekiem chorych (p < 0,00001 test Chi-

kwadrat).

A. B. 

Funkcja prze�ycia dla podanych przez u�ytkownika

Warto�ci zmiennych niezale�nych wiek = 70

3 6 9 12 15 18 21 24 27 30

Czas prze �ycia (lata)
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Funkcja prze�ycia dla podanych przez u�ytkownika

Warto�ci zmiennych niezale�nych wiek = 50

3 6 9 12 15 18 21 24 27 30

Czas prze �ycia (lata)
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Rysunek 4. Prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od ich 

wieku w chwili rozpoznania (p<0,00001) A. Chore >70 roku �ycia, B. Chore <50 roku �ycia 
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Analiza cz�sto�ci wyst�powania zgonów, czasu od rozpoznania choroby do zgonu 

pacjentki oraz czasookresu prze�ycia chorych w poszczególnych przedziałach wiekowych 

(Rysunki 5-7) na podstawie co najmniej o�mioletniej obserwacji wykazała, �e kobiety młode 

(do 45. roku �ycia) rzadziej umieraj� w przebiegu raka bł.�l.t.m. (23,1%) w porównaniu do 

kobiet w wieku podeszłym, czyli po 81. roku �ycia (90 - 100%), co pokazano na Rysunku 5. 

Jednak, gdy dochodzi u młodych kobiet do zgonu z powodu choroby nowotworowej, to 

nast�puje on       w podobnie krótkim przedziale czasu tak jak u kobiet w wieku podeszłym 

(2,1 - 4,5 lat wzgl. 0,2 - 3,9 lat) (Rysunek 6). Najdłu�szy okres czasu od rozpoznania do 

zgonu chorych notowano pomi�dzy 56. a 60. rokiem �ycia (Rysunek 6). Natomiast spadek 

prze�ycia zale�ny od wieku chorych zaobserwowano dopiero po 60. roku �ycia (Rysunek 7). 
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Rysunek 5. Procentowy odsetek liczby zgonów z powodu raka bł.�l.t.m. w pi�cioletnich 

przedziałach wiekowych po co najmniej o�mioletnim okresie obserwacji  
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Rysunek 6. �redni czas od rozpoznania choroby do zgonu u obserwowanych chorych            

w  pi�cioletnich przedziałach wiekowych po co najmniej o�mioletnim okresie obserwacji 
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Rysunek 7. �rednia długo�� prze�ycia chorych u obserwowanych chorych w pi�cioletnich 

przedziałach wiekowych po co najmniej o�mioletnim okresie obserwacji 
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4.2.2. Okres rozrodczy 

 Charakterystyk� okresu rozrodczego przedstawiono w Tabeli 4.4. �rednia warto��

wieku wyst�pienia pierwszej miesi�czki w badanej populacji wynosiła 14 lat (± 1,5 lat), 

�rednia warto�� wieku wyst�pienia menopauzy wynosiła 50,4 lat (± 4,5 lat), a �rednia długo��

okresu rozrodczego, liczonego od pierwszej do ostatniej miesi�czki, wynosiła 36,4 lat           

(± 4,6 lat). 

877 kobiet (82,7%) w momencie postawienia rozpoznania raka bł.�l.t.m. było             

w okresie pomenopazualnym. U 771 kobiet (72,7%) rak bł.�l.t.m. był diagnozowany            

po 4. latach od ostatniej miesi�czki. �rednia warto�� interwału pomi�dzy ostatni� miesi�czk�

a menopauz� wynosiła 10,5 lat (±8,5).  

U badanych kobiet najcz��ciej wyst�powały regularne, 29-dniowe (28,8 ± 5,6 dni) 

cykle miesi�czkowe, a krwawienia miesi�czkowe trwały 5 dni (5,0 ± 1,6 dni) i były mierne 

oraz niebolesne. 

Nie stwierdzono ró�nic istotnych statystycznie pomi�dzy chorymi z poszczególnych 

o�rodków klinicznych w zakresie omawianych powy�ej cech.  

Nie wykazano równie� wpływu nast�puj�cych cech na prawdopodobie�stwo prze�ycia 

chorych z rakiem bł.�l.t.m.: wiek menarche (p=0,82 test Chi-kwadrat), wiek menopauzy 

(p=0,37 test Chi-kwadrat), długo�� okresu rozrodczego (p=0,52 test Chi-kwadrat). 

Tabela 4.4. Charakterystyka okresu rozrodczego u wszystkich badanych chorych i u chorych     

z poszczególnych o�rodków (�rednia ± odchylenie standardowe (zakres zmiennych), lub liczebno�� grupy) 

Zmienne  Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom P 

Wiek wyst�pienia 

pierwszej miesi�czki 

(lata) 

14,0 ± 1,5 

(9-21) 

14,0 ± 1,6

(10-20) 

14,0 ± 1,6 

(9-20) 

14,2 ± 1,6 

(10-21) 

13,9 ± 1,2

(11-18) 

13,8 ± 1,4

(11-18) 
0,15 I

Wiek wyst�pienia 

ostatniej miesi�czki  

(lata) 

50,4 ± 4,5 

(27-63) 

50,6 ± 4,9

(27-63) 

50,5 ± 4,2 

(39-62) 

50,0 ± 4,6 

(32-60) 

50,0 ± 4,0

(37 - 62) 

50,6 ± 4,7

(32-59) 
0,65 I

Długo��  
okresu rozrodczego  

(lata) 

36,4 ± 4,6 

(15-49) 

36,5 ± 5,0

(16-49) 

36,6 ± 4,2 

(25-48) 

36,0 ± 4,8 

(15-46) 

36,2 ± 4,1

(25-48) 

36,8 ± 4,7

(19-45) 
0,11 I

Wyst�pienie 

nowotworu w okresie: n % n % n % n % n % n % 

0,0003 II 

lub 0,79 II* 

- pomenopauzalnym 

- przedmenopauzalnym

877

183

82,7 

17,3 

232

58

80,0 

20,0 

192

15

92,8 

7,2 

171

46

78,8 

21,2 

139

41

77,2 

22,8 

103

23

81,8 

18,3 
I  ANOVA, II test Chi-kwadrat Pearsona  

* bez Poznania
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4.2.3. Liczba porodów i liczba poronie�

 W�ród 1060 badanych kobiet nieródki stanowiły 15,0% (n=159), za� 14,7% (n=155) 

kobiet rodziło 1 raz, 26,8% (n=281) rodziło 2 razy, 20,8% (n=217) rodziło 3 razy, 12,2% 

(n=131)  rodziło 4 razy, a 10,5% (n=113) rodziło 5 i wi�cej razy. Nie stwierdzono istotnych 

statystycznie ró�nic w cz�sto�ci porodów pomi�dzy porównywanymi o�rodkami (p=0,79 test 

Kruskala-Wallisa, Tabela 4.5 na stronie 52). 

Wyniki analizy prze�ycia pacjentek po leczeniu raka bł.�l.t.m. wykazały, �e ze 

zwi�kszaj�c� si� liczb� przebytych porodów maleje prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek 

w sposób istotny statystycznie (p=0,0007 test Chi-kwadrat). Mediana czasu prze�ycia zmalała 

z 11,9 lat dla nieródek do 5,2 lat dla kobiet rodz�cych dziewi�ciokrotnie (Rysunek 8, Tabela 

4.6). Analiza porównawcza grupy nieródek z grup� wieloródek nie wykazała istotnych 

statystycznie ró�nic pod wzgl�dem prze�ycia chorych (p=0,70 test Wilcoxona, p=0,84 test 

Coxa-Mantela). Jednak�e po podzieleniu wieloródek na podgrupy: a) wieloródki, które 

rodziły jedno- do czterokrotnie, i b) wieloródki, które rodziły pi�cio- do trzynastokrotnie,        

w zestawieniu z nieródkami stwierdzono istotne statystycznie ró�nice (p=0,001 test Chi-

kwadrat, Rysunek 9).  

Analiza czynników maj�cych wpływ na zmniejszaj�ce si� prawdopodobie�stwo 

prze�ycia w zale�no�ci od wzrastaj�cej liczby porodów wykazała, �e kobiety rodz�ce 

wielokrotnie (pi�� i wi�cej razy) były starsze �rednio o 4,1 lata  (p=0,005 test Chi-kwadrat)      

i cz��ciej pochodziły z obszarów wiejskich w porównaniu do nieródek i kobiet rodz�cych od 

jednego do czworga dzieci (p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, p<0,00001 test Chi-

kwadrat, p<0,00001 test Spearmana). Ponadto u kobiet, które urodziły co najmniej pi�cioro 

dzieci, stwierdzono wy�sze stopnie zaawansowania choroby (p=0,01 test Chi-kwadrat 

Pearsona, p=0,02 test Chi-kwadrat, p=0,005 test Spearmana) oraz ni�sze zró�nicowanie 

nowotworu (p=0,02 test Chi-kwadrat Pearsona, p=0,03 test Chi-kwadrat, p=0,18 test 

Spearmana). W porównywanych grupach nie ujawniono ró�nic odno�nie gł�boko�ci nacieku 

�ciany macicy przez proces nowotworowy, jak równie� zaj�cia naczy� limfatycznych (Tabela 

4.7).  

Liczba poronie� wyst�puj�cych w przeszło�ci u badanych kobiet wahała si� od 0 do 7 

i wynosiła �rednio 0,5 (± 0,9). Nie miała ona wpływu na prze�ycie pacjentek (p=0,5 test Chi-

kwadrat). Ró�nice pomi�dzy analizowanymi o�rodkami nie były statystycznie znamienne 

(p=0,24 test Kruskala-Wallisa, Tabela 4.5 na stronie 52). 
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te

 0 porodów

 1 poród

 2 porody

 3 porody

 4 porody

 5 porodów

 6 porodów

 7 porodów

 8 porodów

 9 i wi�cej porodów

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28

Czas prze�ycia (lata)

-0,1

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9
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Rysunek 8. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od liczby 

przebytych porodów (p=0,0007 test Chi-kwadrat)

Tabela 4.6. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od liczby 

przebytych porodów (p=0,0007 test Chi-kwadrat)

Liczba 

porodów Mediana �rednia 

Odchylenie 

standardowe

Liczba 

chorych 

% 

0 11,9 10,9 7,1 155 15,0 

1 11,4 10,8 7,3 152 14,7 

2 11,7 11,0 7,3 277 26,8 

3 9,5 10,0 7,1 215 20,8 

4 11,1 10,5 7,3 126 12,2 

5 6,9 8,7 6,7 59 5,7 

6 5,6 7,8 7,3 25 2,4 

7 4,3 7,0 6,8 15 1,5 

8 8,3 8,1 6,7 6 0,6 

9 i wi�cej 5,2 6,4 6,1 3 0,3 

Razem 10,5 10,4 7,2 1033 100 
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te

 Nieródki

 Rodziły 1-4 razy

 Rodziły 5-13 razy

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28

Czas prze�ycia (lata)

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5
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Rysunek 9. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od liczby 

porodów z podziałem na: a) nieródki, b) wieloródki, które rodziły 1-4-krotnie, c) wieloródki, 

które rodziły 5-13-krotnie (p=0,001 test Chi-kwadrat)
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Tabela 4.5. �rednia warto�� liczby porodów i poronie� w całej badanej grupie chorych            

z rakiem bł.�l.t.m. i u chorych z poszczególnych o�rodków (p=0,79 test Kruskala-Wallisa)

Zmienne  Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom 

Liczba porodów 

�rednia 

Odchyl. stand. 

Min. 

Maks. 

2,43 

1,76 

0 

13 

2,30 

1,66 

0 

7 

2,35 

1,55 

0 

9 

3,0 

2,07 

0 

13 

2,59 

1,82 

0 

8 

2,42 

1,71 

0 

11 

Liczba poronie�
�rednia 

Odchyl. stand. 

Min. 

Maks. 

0,45 

0,87 

0 

7 

0,55 

0,94 

0 

6 

0,37 

0,85 

0 

7 

0,46 

0,85 

0 

5 

0,50 

0,96 

0 

7 

0,34 

0,61 

0 

4 

Tabela 4.7. Analiza czynników maj�cych wpływ na zmniejszenie si� prawdopodobie�stwa 

prze�ycia w zale�no�ci od wzrastaj�cej liczby porodów u badanych chorych (�rednia ± 

odchylenie standardowe (zakres zmiennych), lub liczebno�� grupy, warto�� procentowa) 

Zmienna 

Nieródki  

i rodz�ce 

od 1. do 4. 

dzieci 

Rodz�ce 

od 5. do 13.  

dzieci 

P 

n %  n % 

Miejsce zamieszkania 

Miasto  

Wie�
568 

40 

71,1 

5,1 

137 

54 

97,2 

6,8 

<0,00001
 I
, 

II
, 

III

Stopnie zaawansowania nowotworu 

I 

II 

III 

IV 

648 

132 

114 

29 

70,2 

14,3 

12,4 

3,1 

62 

27 

19 

3 

55,9 

24,3 

17,1 

2,7 

0,01 
I
, 0,02 

II
, 0,005 

III

Stopnie zró�nicowania nowotworu 

G 1 

G 2 

G 3 

330 

313 

100 

44,4 

42,1 

13,5 

38 

30 

22 

42,2 

33,3 

24,4 

0,02 
I
, 0,03 

II
, 0,18

 III

Gł�boko�� nacieku �ciany macicy 

Endometrium 

< 50% grubo�ci mi��niówki 

> 50% grubo�ci mi��niówki 

56 

244 

250 

10,2 

44,4 

45,5 

4 

28 

33 

6,2 

43,1 

50,8 

0,51
 I
, 0,48

 II
, 0,31

 III

Zatory w naczyniach limfatycznych 75 13,3  13 18,8 0,2
 I
, 

II
, 

III

Wiek (lata) 64,4 ± 13,3  68,5 ±12,0 0,005 

I test Chi-kwadrat Pearsona, II  test Chi-kwadrat, III test Spearmana
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4.2.4. Status socjoekonomiczny 

Procentowa charakterystyka socjoekonomiczna badanych pacjentek została 

przedstawiona w Tabeli 4.8. Wi�kszo�� badanych kobiet pochodziła z aglomeracji miejskich 

(76,0%), posiadały one wykształcenie podstawowe (73,7%), były m��atkami (62,2%).          

W chwili rozpocz�cia leczenia nie pracowały – były na emeryturze lub rencie (66,6%), 

podczas aktywnego �ycia zawodowego były pracownicami fizycznymi (50,7%). 

Tabela 4.8. Charakterystyka socjoekonomiczna chorych na raka bł.�l.t.m. ł�cznie                     

i w badanych o�rodkach (b.d. – brak danych) 

Zmienne Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom 

n   % n   % n   % n   % n   % n   % 

Miejsce zamieszkania           

��Miasto 619 76,0 b.d. b.d. 147 67,7 259 88,7 125 69,8 88 69,8

��Wie�  195 24,0 b.d. b.d. 70 32,3 33 11,3 54 30,2 38 30,2

Obecna sytuacja zawodowa             

��Pracuje – umysłowo 59 6,8 6 3,0 0 0,0 39 13,4 14 8,6 b.d. b.d. 

��Pracuje - fizycznie 59 6,8 7 3,5 0 0,0 19 6,5 33 20,4 b.d. b.d. 

��Pracuje – inne 43 4,9 0 0,0 43 29,8 0 0,0 0 0,0 b.d. b.d. 

��Renta, emerytura 694 79,9 177 89,4 174 80,2 228 78,1 115 71,0 b.d. b.d. 

��Rolnik 14 1,6 8 4,0 0 0,0 6 2,1 0 0,0 b.d. b.d. 

Zawód wykonywany             

��Pracownik umysłowy 147 25,9 51 23,5 b.d. b.d. 71 41,5 25 13,9 b.d. b.d. 

��Pracownik fizyczny 289 50,7 82 37,8 b.d. b.d. 58 33,9 148 82,2 b.d. b.d. 

��Niepracuj�cy 50 8,8 29 13,4 b.d. b.d. 21 12,3 0 0,0 b.d. b.d. 

��Rolnik  83 14,6 55 25,3 b.d. b.d. 21 12,3 7 3,9 b.d. b.d. 

Wykształcenie             

��Podstawowe 292 73,7 b.d. b.d. 141 65,0 b.d. b.d. 151 84,4 b.d. b.d. 

���rednie 73 18,4 b.d. b.d. 58 26,7 b.d. b.d. 15 8,4 b.d. b.d. 

��Wy�sze  31 7,8 b.d. b.d. 18 8,3 b.d. b.d. 13 7,3 b.d. b.d. 

Stan cywilny             

��M��atka 261 37,8 b.d. b.d. 92 42,4 98 33,6 71 39,0 b.d. b.d. 

��Stanu wolnego 430 62,2 b.d. b.d. 125 57,6 194 66,4 111 61,0 b.d. b.d. 

Warunki �ycia             

��Dobre 211 82,1 b.d. b.d. b.d. b.d. 211 82,1 b.d. b.d. b.d. b.d. 

���rednie 42 16,3 b.d. b.d. b.d. b.d. 42 16,3 b.d. b.d. b.d. b.d. 

��Złe  4 1,6 b.d. b.d. b.d. b.d. 4 1,6 b.d. b.d. b.d. b.d. 
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Analiza porównawcza wykazała ró�nice w prze�yciu pacjentek w zale�no�ci od 

poziomu wykształcenia (p=0,005 test Chi-kwadrat), jak równie� od rodzaju wykonywanej 

pracy (p=0,0003 test Chi-kwadrat). Najdłu�ej �yły pacjentki z wykształceniem wy�szym 

(Rysunek 10) oraz pracownice umysłowe (Rysunek 11), a najkrócej z wykształceniem 

podstawowym i pracuj�ce fizycznie na roli. Ponadto analiza okresu prze�ycia, w której 

porównano m��atki z kobietami stanu wolnego (wdowy, panny i inne) (Rysunek 12), 

wykazała, �e najdłu�ej �yły te pierwsze (p=0,0003 test Wilcoxona, p=0,00001 test Coxa-

Mantela, p=0,00001 test log-rank). Natomiast miejsce zamieszkania (miasto lub wie�) nie 

miało istotnego wpływu na długo�� prze�ycia chorych (p=0,07 test Wilcoxona, p=0,08 test 

Coxa-Mantela). 

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te

 podstawowe

�rednie

 wy�sze

0 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30

Czas prze�ycia (lata)

0,0

0,1

0,2
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Rysunek 10. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

poziomu wykształcenia (podstawowego, �redniego, wy�szego) (p=0,005 test Chi-kwadrat)
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te

 pr. fizyczny

 pr. umysłowy

 niepracyj�cy

 rolnik
1 4 7 10 13 16 19 22 25 28

Czas prze�ycia (lata)
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Rysunek 11. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

charakteru pracy wykonywanej w ci�gu �ycia zawodowego (p=0,0003 test Chi-kwadrat) 

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te

 panna, wdowa, 

         rozwiedziona

 m��atka

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28

Czas prze�ycia (lata)
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Rysunek 12. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

stanu cywilnego (p=0,0003 test Chi-kwadrat)
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4.3. Choroby towarzysz�ce rakowi błony �luzowej trzonu macicy 

4.3.1. Otyło�� i nadwaga 

U 601 badanych kobiet ze wszystkich o�rodków (56,7%) rozpoznano otyło��. 

Natomiast nadmiern� mas� ciała posiadało ¾ spo�ród 597 chorych kobiet, co oszacowano na 

podstawie wska�nika BMI (Rysunek 13). 

Analiza Kaplana-Meiera wykazała, �e prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek nie 

zmieniało si� ani w zale�no�ci od warto�ci BMI (p=0,42 test Chi-kwadrat), ani od klasy BMI 

(p=0,08 test Chi-kwadrat). Ró�nice pomi�dzy ocenianymi o�rodkami nie były statystycznie 

znamienne (p=0,12 test Chi-kwadrat, Tabela 4.9). 

Klasa I
Klasa VI

Klasa V

Klasa II

Klasa III
Klasa IV

Rysunek 13. Rozkład warto�ci BMI u 597 badanych chorych 

Tabela 4.9. Warto�ci BMI u chorych z rakiem bł.�l.t.m. (p=0,12 test Chi-kwadrat)

BMI Wszystkie  Gda�sk  Pozna�  Olsztyn  Słupsk

N=597  N=241  N=166  N=11  N=179

�r.  

± odchyl. stand.

30,3 

± 6,9 

30,6 

± 7,4 

 30,5  

± 6,1 

 35,2 

±10,3 

 29,6 

± 6,5 

zakres 16,9 – 58,0  17,1 – 58,0  16,9 – 51,3  18,6 – 48,3  17,8 – 50,8 

n %  n %  n %  n %  n % 

Klasa I 5 0,8  3 1,4  1 0,4  0 0,0  1 0,6 

Klasa II 145 24,3  52 24,3  32 13,3  2 18,2  59 33,0 

Klasa III 165 27,6  75 35,0  46 19,1  2 18,2  42 23,5 

Klasa IV 141 23,6  55 25,7  44 18,3  2 18,2  40 22,3 

Klasa V 85 14,2  29 13,6  32 13,3  1 9,1  23 12,8 

Klasa VI 56 9,4  27 12,6  11 4,6  4 36,4  14 7,8 
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4.3.2. Cukrzyca, nadci�nienie t�tnicze i inne choroby „internistyczne” 

W�ród wszystkich badanych kobiet co pi�ta badana chorowała na cukrzyc�, a co druga 

badana na nadci�nienie t�tnicze. Cz�sto�� wyst�powania powy�szych chorób, jak i czas ich 

trwania przedstawiono dla wszystkich chorych w Tabeli 4.10. Współwyst�powanie raka 

bł.�l.t.m. z otyło�ci�, cukrzyc� i nadci�nieniem t�tniczym potwierdzono u 121. kobiet 

(11,4%), za� raka bł.�l.t.m. z otyło�ci� i cukrzyc� u 46. kobiet (4,3%), natomiast raka bł.�l.t.m. 

z cukrzyc� i nadci�nieniem t�tniczym u 220. kobiet (20,8%). 

Zarówno wyst�powanie cukrzycy jak i nadci�nienia t�tniczego istotnie zmniejszało 

prze�ycie pacjentek (odpowiednio p<0,00001 i p=0,0005 test Chi-kwadrat), co 

przedstawiono na Rysunku 15 i Rysunku 16. 

Palenie papierosów przez chore było analizowane zaledwie w jednym o�rodku – 

Gda�sk. Stwierdzono, �e 26 pacjentek paliło papierosy, co stanowiło 18,8% kobiet w badanej 

podgrupie. Na podstawie wywiadu internistycznego stwierdzono współwyst�powanie innych 

chorób: kamicy p�cherzyka �ółciowego (n=127; 17,0%), choroby wie�cowej w tym zawału 

serca (n=143; 13,5%), zaburze� rytmu serca (n=48; 7,7%), chorób tarczycy (n=39; 5,2%), 

chorób zapalnych stawów w tym reumatoidalnego zapalenia stawów (n=26; 5,1%), zapalenia 

�ył ko�czyn dolnych (n=12; 2,6%), astmy oskrzelowej (n=12; 2,6%) oraz chorób t�tnic w tym 

udaru mózgu i rozległej mia�d�ycy du�ych t�tnic (n=12; 1,9%). 

Tabela 4.10. Cz�sto�� wyst�powania i czas trwania cukrzycy oraz nadci�nienia t�tniczego      

u badanych kobiet 

Zmienne n (%) 

�r. ± odchyl. [min.; max.] mediana

Cukrzyca 

��Wyst�powanie 215 (20,3) 

��Czas trwania (lata) 6,3 ± 5,6 [1; 20] 5 

Nadci�nienie t�tnicze 

��Wyst�powanie 483 (45,6) 

��Czas trwania (lata) 8,0 ± 6,4 [1; 30] 6 
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 15. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

współwyst�powania cukrzycy (p<0,00001 test Chi-kwadrat) 

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te

 nadci�nienie 

        t�tnicze

 bez nadci�nienia

        t�tniczego

0 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30

Czas prze�ycia (lata)

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0

P
ra

w
d
o
p
o
d
o
b
ie
�
s
tw

o
 p

rz
e
�
y
c
ia

Rysunek 16. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

współwyst�powania nadci�nienia t�tniczego (p=0,0005 test Chi-kwadrat)
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4.3.3. Niepłodno��

Analiza danych zebranych tylko w dwóch o�rodkach (Gda�sk i Słupsk) wykazała, �e 

w okresie rozrodczym 5,0% kobiet (n=20) leczyło si� z powodu niepłodno�ci.  

4.3.4. Współistnienie innych nowotworów zło�liwych 

U 85. kobiet (10,4%) stwierdzono wyst�powanie innych nowotworów zło�liwych. 

Były to najcz��ciej niezale�ne nowotwory narz�du płciowego – głównie rak jajnika (n=29; 

34,1%), nast�pnie rak piersi (n=23; 27,1%) oraz rak jelita cienkiego i grubego (n=12; 14,1%).  

Powy�sze dane pochodziły ze wszystkich o�rodków oprócz pozna�skiego. Wł�czono 

do analizy nowotwory wyst�puj�ce przed i po rozpoznaniu raka bł.�l.t.m.. Wyj�tek stanowiły 

dane z Radomia, sk�d zebrano jedynie dane pacjentek z rakiem bł.�l.t.m., u których przed 

rozpoznaniem nie wyst�powały inne zmiany zło�liwe. 

4.4. Objawy choroby nowotworowej 

 W�ród dominuj�cych objawów raka bł.�l.t.m. najcz�stszymi były: krwawienie (n=501; 

71,3%) lub plamienie z dróg płciowych (n=103; 14,7%). Rzadziej wyst�powały bardzo obfite 

krwawienie (n=34; 4,8%) i upławy o charakterze popłuczyn mi�snych (n=30; 4,3%). 

Nieobecno�� objawów klinicznych rozwijaj�cego si� nowotworu zgłaszało a� 5,0% kobiet 

(n=35). Brak objawów nie miał wpływu na prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek (p=0,95 

test Wilcoxona, p=0,93 test Coxa-Mantela), a mimo to u kobiet bezobjawowych stwierdzono 

nieznacznie cz�stsze wyst�powanie bardziej zaawansowanych postaci raka ni� u kobiet           

z objawami klinicznymi (I stopie� – 54,3% wzgl. 72,5%, II stopie� – 17,1% wzgl. 13,3%, III 

stopie� – 22,9% wzgl. 10,9%, IV stopie� – 5,7% wzgl. 3,3%, p=0,09 test Pearsona).  

 Od momentu pojawienia si� pierwszych objawów do wdro�enia post�powania 

diagnostycznego mijało od kilku godzin do 60. miesi�cy, co �rednio wynosiło 4,3 miesi�ca 

(±7,4). U ponad połowy pacjentek (149 chorych) objawy nie trwały dłu�ej ni� 2 miesi�ce 

(Rysunek 17).  

Czas trwania symptomów choroby nie ró�nił si� istotnie statystycznie pomi�dzy 

chorymi z poszczególnych o�rodków (p=0,06 test Kruskala-Wallisa) i nie był uzale�niony od 

stopnia zaawansowania (p=0,38 test Kruskala-Wallisa), zró�nicowania histologicznego 

nowotworu (p=0,54 test Kruskala-Wallisa) i gł�boko�ci nacieku mi��niówki (p=0,61 test 

Kruskala-Wallisa), jak równie� od wieku pacjentek (p=0,26 analiza korelacji).  

Długo�� trwania objawów nie miała istotnego statystycznie wpływu na prze�ycie 

pacjentek (p=0,38 test Chi-kwadrat).  
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Rysunek 17. Skumulowana długo�� czasu trwania objawów choroby nowotworowej do chwili 

postawienia rozpoznania raka bł.�l.t.m.  

4.5. Wyst�powanie chorób nowotworowych w najbli�szej rodzinie 

Spo�ród 624. pacjentek a� 21,5% (n=134) miało dodatni wywiad rodzinny w kierunku 

chorób nowotworowych. W przypadku 33. pacjentek (24,6%) stwierdzono, �e co najmniej 

dwóch innych członków ich rodziny miało nowotwór zło�liwy. Najcz�stszymi „rodzinnymi” 

nowotworami były: rak narz�du płciowego (n=29; 21,6%), rak piersi (n=27; 20,1%), rak 

�oł�dka (n=26; 19,4%), rak płuc (n=26; 19,4%) oraz rak jelita (n=16; 11,9%). 
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4.6. Charakterystyka histopatologiczna  

4.6.1. Typy histopatologiczne raka błony �luzowej trzonu macicy 

Najcz�stszym typem histopatologicznym u wszystkich badanych kobiet był rak 

endometrioidalny i wyst�pował on u 71,7% chorych, co zostało przedstawione w Tabeli 4.11. 

Stwierdzono du�e zró�nicowanie cz�sto�ci wyst�powania rzadszych typów histologicznych   

w badanych o�rodkach (p<0,0001 test Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-kwadrat).  

Tabela 4.11. Cz�sto�� wyst�powania poszczególnych typów histologicznych u badanych 

kobiet ł�cznie i w badanych o�rodkach (p<0,0001 test Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-kwadrat)

Wszystkie Gda�sk  Pozna�  Olsztyn  Słupsk  RadomTyp histologiczny 

n %  n %  n %  n %  n %  n % 

Endometrioid 

adenocarcinoma 
760 71,7  186 63,7  142 58,9  187 86,2  172 93,5  73 57,9

Adenoacanthoma  
66 6,2  24 8,2  31 12,9  5 2,3  3 1,6  3 2,4 

Adenosquamous 

carcinoma 
81 7,6  39 1,0  5 2,1  14 6,5  0 0,0  23 18,3

Mucinous 

adenocarcinoma 
4 0,4  0 0,0  4 1,7  0 0,0  0 0,0  0 0,0 

Papillary serous 

adenocarcinoma 
22 2,1  2 0,7  20 8,3  0 0,0  0 0,0  0 0,0 

Clear cell 

adenocarcinoma 
25 2,4  14 4,8  2 0,8  6 2,8  3 1,6  0 0,0 

Mixed carcinoma 
52 4,9  15 5,1  24 10,0  0 0,0  3 1,6  10 7,9 

Undifferentiated 

carcinoma 
41 3,9  8 2,7  12 5,0  4 1,8  0 0,0  17 13,5

Planoepithelial 

carcinoma 
9 0,8  4 1,4  1 0,4  1 0,5  3 1,6  0 0,0 

Analiza prze�ycia Kaplana-Meiera wykazała istotne statystycznie zró�nicowanie 

prze�ycia chorych z poszczególnymi typami histologicznymi (p=0,00003 test Chi-kwadrat, 

Rysunek 18). Warto�ci mediana prze�ycia i warto�ci współczynników pi�cioletniego 

prze�ycia przedstawiono w Tabeli 4.12. Analiza porównawcza prawdopodobie�stwa 

prze�ycia chorych w zale�no�ci od grupy histologicznej wg Bokhmana wykazała istotne 

statystycznie ró�nice (p=0,00001 test Chi-kwadrat). Chore kobiety z typem I (endometrioid 

carcinoma, adenoacanthoma, mucinous adenocarcinoma) �yły dłu�ej ni� z typem II (clear 

cell adenocarcinoma, papillary serous adenocarcinoma, undifferentiated carcinoma) 

(Rysunek 19).  
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Prawdopodobie��stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Endometroid adenocarcinoma

Adenoacanthoma

Adenosquamous carcinoma

Mucinous adenocarcinoma

Papillary serous adenocarcinoma

Clear cell adenocarcinoma

Mixed carcinoma

Undifferentiated carcinoma

Planoepithelial carcinoma

Rysunek 18. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od typu 

histologicznego nowotworu (p=0,00003 test Chi-kwadrat)
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Tabela 4.12. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od typu 

histologicznego nowotworu 

Typ histologiczny 5-letnie 10-letnie 15-letnie 20-letnie 

Endometrioid adenocarcinoma 74,8 63,9 55,4 45,7 

Adenoacanthoma 81,5 66,1 52,9 41,8 

Adenosquamous carcinoma 76,6 66,1 54,5 41,8 

Mucinous adenocarcinoma 2,7 - - - 

Papillary serous adenocarcinoma 74,0 57,3 34,0 - 

Clear cell adenocarcinoma 48,0 32,9 16,8 - 

Mixed carcinoma 72,6 56,7 43,7 26,3 

Undifferentiated carcinoma 56,0 46,3 36,7 9,9 

Planoepithelial carcinoma 22,2 1,0 0,03 0,00001 
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Rysunek 19. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od typu 

histologicznego nowotworu według Bokhmana� (typ I i typ II) (p=0,00001 test Chi-kwadrat)

                                                
�

Typ I: endometrioid carcinoma, adenoacanthoma, mucinous adenocarcinoma;  

Typ II: clear cell adenocarcinoma, papillary serous adenocarcinoma, undifferentiated carcinoma
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4.6.2. Stopie� zaawansowania klinicznego raka błony �luzowej trzonu macicy 

Rak bł.�l.t.m. u badanych kobiet był najcz��ciej rozpoznawany w I stopniu 

zaawansowania klinicznego (68,4%). Cz�sto�� wyst�powania poszczególnych stopni 

zaawansowania nowotworu przedstawiono w Tabeli 4.13. 

Tabela 4.13. Cz�sto�� wyst�powania poszczególnych stopni zaawansowania klinicznego 

według klasyfikacji FIGO z 1988 roku u badanych kobiet (p=0,0003 test Chi-kwadrat Pearsona, 

p=0,0005 test Chi-kwadrat; analiza szczegółowa testem Kruskala-Wallisa wykazała ró�nic� pomi�dzy 

o�rodkiem gda�skim a pozna�skim)

Stopie�  

zaawansowania
Wszystkie  Gda�sk  Pozna�  Olsztyn  Słupsk  Radom 

n %  n %  n %  n %  n %  n % 

I 715 68,4  214 73,3  133 57,1  147 68,1  127 71,3  94 74,6

II  161 15,4  40 13,7  50 21,5  28 13,0  24 13,5  19 15,1

III 137 13,1  29 9,9  46 19,7  27 12,5  24 13,5  27 12,5

IV 32 3,1  9 3,1  4 1,7  14 6,5  3 1,7  2 1,6 

                  

Stopie� I 
�� A 

�� B 

�� C 

�� X* 

148

298

216

53

14,2 

28,5 

20,7 

5,1 

  

25

78

111

0 

8,6 

26,7 

38,0 

0,0 

  

8 

39

33

53

3,4 

16,7

14,2

22,7

  

28

76

43

0 

13,0 

35,2 

19,9 

0,0 

73

40

14

0 

41,0 

22,5 

7,9 

0,0 

14

65

15

0 

11,1 

51,6 

11,9 

0,0 

Stopie� II  
�� A 

�� B 

�� X* 

37

77

47

3,5 

7,4 

4,5 

  

18

22

0 

6,2 

7,5 

0,0 

  

1 

3 

46

0,4 

1,3 

19,7

  

6 

22

0 

2,8 

10,2 

0,0 

8 

16

0 

4,5 

9,0 

0,0 

4 

14

1 

3,2 

11,1 

0,8 

Stopie� III 
�� A 

�� B 

�� C 

�� X* 

78

27

23

9 

7,5 

2,6 

2,2 

0,9 

  

20

4 

5 

0 

6,8 

1,4 

1,7 

0,0 

  

17

19

2 

8 

7,3 

8,2 

0,9 

3,4 

  

15

2 

10

0 

6,9 

0,9 

4,6 

0,0 

18

1 

5 

0 

10,1 

0,6 

2,8 

0,0 

8 

1 

1 

1 

6,3 

0,8 

0,8 

0,8 

Stopie� IV 

�� A 

�� B 

�� X* 

10

14

8 

1,0 

1,3 

0,8 

5 

0 

4 

1,7 

0,0 

1,4 

  

0 

0 

4 

0,0 

0,0 

1,7 

  

2 

12

0 

0,9 

5,6 

0,0 

3 

0 

0 

1,7 

0,0 

0,0 

0 

2 

0 

0,0 

1,6 

0,0 
* chore, u których nie okre�lono podgrupy stopnia zaawansowania 

Analiza prze�ycia chorych wykazała, �e ze wzrostem zaawansowania klinicznego 

nowotworu czas prze�ycia spada w sposób istotny statystycznie (p=0,00001 test Chi-kwadrat, 

Rysunek 20). Warto�� współczynnika prze�ycia pi�cioletniego wahała si� od 82,5%               

w I stopniu zaawansowania do 21,9% w IV stopniu zaawansowania. W I stopniu 

zaawansowania nowotworu uzyskiwano prze�ycie co najmniej 50% chorych nawet po 20. 

latach od leczenia pierwotnego, podczas gdy w II stopniu zaawansowania zaledwie przez 10 

lat (Tabela 4.14).  
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Rysunek 20. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

stopnia zaawansowania klinicznego nowotworu (A, B) (p=0,00001 test Chi-kwadrat)
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Tabela 4.14. Współczynnik prze�ycia 5-, 10-, 15-, 20- i 25-letniego w zale�no�ci od o�rodka, 

w którym pacjentka była leczona, od stopnia zaawansowania i zró�nicowania nowotworu 

 5-letnie 10-letnie 15-letnie 20-letnie 25-letnie 

O�rodek      

Wszystkie 73,3 62,2 53,0 43,7 34,0 

Gda�sk 73,6 62,8 54,7 40,0 30,7 

Pozna� 73,1 58,5 47,4 41,8 - 

Olsztyn 71,0 64,7 54,6 48,0 - 

Słupsk 70,8 57,7 50,2 43,7 27,1 

Radom 78,7 62,2 - - - 

Stopie�
zaawansowania

     

I 82,5 72,2 63,0 52,7 40,1 

II 63,1 47,8 37,5 28,8 8,4 

III 49,9 37,0 27,4 15,8 - 

IV 21,9 15,1 7,6 1,1 - 

Stopie�
zró�nicowania 

     

G 1 82,4 71,4 64,3 54,2 44,0 

G 2 75,3 63,8 53,3 42,3 23,3 

G 3 50,3 43,0 34,1 22,4 5,9 
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4.6.3. Naciekanie szyjki macicy przez proces nowotworowy 

Naciekanie raka bł.�l.t.m. na szyjk� macicy stwierdzono u 181. pacjentek (19,8%)       

z 914. Przej�cie nowotworu na szyjk� macicy było czynnikiem znacz�co obni�aj�cym 

prze�ycie chorych (p<0,00001 test Chi-kwadrat), co przedstawiono graficznie na Rysunku 

21. Odsetek prze�y� pi�cioletnich u tych chorych w porównaniu do kobiet bez nacieku 

nowotworowego na szyjk� macicy wynosił 58,8% i 82,4%.  

Naciek nowotworowy szyjki macicy, który jest podstaw� rozpoznania II stopnia 

zaawansowania raka bł.�l.t.m., stwierdzono zaledwie u 44,8% w III stopniu (n=13) i u 66,7% 

w IV stopniu (n=6) – ró�nice były statystycznie istotne (p<0,0001 test Chi-kwadrat Pearsona, 

test Chi-kwadrat, test Spearmana). 
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Rysunek 21. Prawdopodobie�stwo prze�ycia u pacjentek, u których nie stwierdzono                 

i u których stwierdzono naciek nowotworowy na szyjk� macicy (p<0,00001 test Chi-kwadrat)

W typach histologicznych rokuj�cych korzystnie (I typ według Bokhmana�) naciek na 

szyjk� macicy stwierdzono rzadziej (17,3%; n=127), ni� w typach niekorzystnie rokuj�cych 

(II typ według Bokhmana
+
) (35,7%; n=54) (p=0,0009 test Chi-kwadrat Pearsona, p=0,002 

                                                
�

Typ I: endometrioid carcinoma, adenoacanthoma, mucinous adenocarcinoma;  

Typ II: clear cell adenocarcinoma, papillary serous adenocarcinoma, undifferentiated carcinoma
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test Chi-kwardrat). W najni�ej zró�nicowanych rakach cz�sto�� wyst�powania nacieku 

nowotworowego w szyjce macicy była nieznacznie wy�sza (14,5%, n=51 w G 1; 19,7%, 

n=61 w G 2; 20,4%, n=19 w G 3), jednak�e ró�nica nie była istotna statystycznie (p=0,15 test 

Chi-kwadrat Pearsona, p=0,14 test Chi-kwadrat, p= 0,06 test Spearmana). 

4.6.4. Stopie� zró�nicowania histologicznego raka błony �luzowej trzonu macicy 

Stopie� zró�nicowania histologicznego G 1 był stwierdzany u 44,5% kobiet (n=375), 

G 2  u 40,9% kobiet (n=344), a G 3 u 14,6% kobiet (n=125). Cz�sto�� wyst�powania 

poszczególnych stopni zró�nicowania histologicznego w badanych o�rodkach ró�niła si�

statystycznie znamienne (p<0,00001 test Chi-kwadrat, test Chi-kwadrat Pearsona, Tabela 

4.15). Stwierdzono korelacj� pomi�dzy stopniem zaawansowania klinicznego nowotworu      

a stopniem zró�nicowania histologicznego (p<0,00001 test Chi-kwadrat), według której im 

ni�sze zró�nicowanie nowotworu tym wy�szy stopie� jego zaawansowania (Tabela 4.16). 

Tabela 4.15. Cz�sto�� wyst�powania stopni zró�nicowania histologicznego w całej grupie       

i w poszczególnych o�rodkach (p<0,00001 test Chi-kwadrat, test Chi-kwadrat Pearsona) 

Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom
O�rodek

St.  

zró�nicowania n % n % n % n % n % n % 

G 1 375 44,5 125 47,9 141 41,8 53 25,5 114 76,5 42 33,3

G 2 344 40,9 101 38,7 44 44,9 124 59,6 15 10,1 124 59,6

G 3 125 14,6 35 13,4 13 13,3 31 14,9 20 13,4 31 14,9

Tabela 4.16. Zale�no�� pomi�dzy stopniem zró�nicowania a stopniem zaawansowania 

nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat)

I  II  III  IV 
St. zaawansowania

St. zró�nicowania n %  n %  n %  n % 

G 1  293 48,3  45 39,8  32 33,7  5 19,2

G 2  245 40,4  51 45,1  41 43,2  7 26,9

G 3  69 11,4  17 15,0  22 23,2  14 53,8

Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych w poszczególnych stopniach zró�nicowania 

histologicznego ró�niło si� statystycznie znamiennie (p<0,00001 test Chi-kwadrat), co 

przedstawiono na Rysunku 22. Wraz z utrat� zró�nicowania nowotworu u chorych 

zmniejszało si� prawdopodobie�stwo ich prze�ycia. Mediana czasu prze�ycia pacjentek,        
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u których stwierdzono raki wysoko-, �rednio- i niskozró�nicowane, wynosiła odpowiednio 

13,0 lat, 10,7 lat i 3,5 lata (Tabela 4.17), natomiast współczynnik pi�cioletniego prze�ycia 

odpowiednio 82,4%, 75,3% i 50,3% (Tabela 4.14). W pierwszym stopniu zaawansowania 

klinicznego prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek malało wraz z pogorszeniem si�

zró�nicowania nowotworu (p=0,00009 test Chi-kwadrat). Natomiast w stopniu drugim nie 

stwierdzono takiej zale�no�ci (p=0,06 test Chi-kwadrat).  
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Rysunek 22. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

stopnia zró�nicowania nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat)

Tabela 4.17. Czas  prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od stopnia 

zró�nicowania nowotworu 

Stopie�
zró�nicowania Mediana �rednia 

Odchylenie 

standardowe

Liczba 

chorych 

% 

G 1 13,0 11,7 6,9 365 44,1 

G 2 10,7 10,1 7,0 343 41,5 

G 3 3,5 7,1 7,2 119 14,4 
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4.6.5. Gł�boko�� nacieku nowotworowego w mi��niówce macicy 

Pooperacyjna ocena histopatologiczna gł�boko�ci nacieku nowotworowego                

w mi��niówce wykazała, �e zmiany nowotworowe ograniczone do samego endometrium

wyst�powały u 9,8% chorych (n=60), natomiast naciek nowotworowy nieprzekraczaj�cy 

połowy grubo�ci myometrium stwierdzano u 44,2% pacjentek (n=272), a przekraczaj�cy 

połow� grubo�ci myometrium u 46,0% (n=283). Stwierdzono ponadto zale�no�� cz�sto�ci 

wyst�powania gł�bokiego nacieku myometrium od stopnia zaawansowania klinicznego 

nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat) – im gł�bsze naciekanie mi��nia macicy tym 

cz��ciej stwierdzano rozsiew procesu nowotworowego poza obr�b trzonu macicy (Tabela 

4.18). Równie� tak� zale�no�� ujawniono w odniesieniu do stopnia zró�nicowania 

histologicznego nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat) – gł�boki naciek stwierdzono u 

33,5% kobiet w stopniu G 1, u 47,7% w G 2 i u 68,6% w G 3 (Tabela 4.19). 

W analizie danych stwierdzono, �e grubo�� całej mi��niówki macicy i grubo��

mi��niówki wolnej od nacieku przez proces nowotworowy, miały wpływ na długo��

prze�ycia pacjentek po leczeniu (p=0,03 i p=0,0003). 

Tabela 4.18. Zale�no�� pomi�dzy gł�boko�ci� nacieku �ciany mi��niowej a stopniem 

zaawansowania nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat)

Endometrium

< 50% 

grubo�ci 

> 50% 

grubo�ci 

Gł�boko�� nacieku

St. 

zaawansowania n %  n %  n % 

I  60 13,4  219 48,9  169 37,7 

II  0 0,0  32 39,5  49 60,5 

III  0 0,0  18 28,1  46 71,9 

IV  0 0,0  3 13,6  19 86,4 

Tabela 4.19. Zale�no�� pomi�dzy gł�boko�ci� nacieku �ciany mi��niowej a stopniem 

zró�nicowania nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat)

Endometrium

< 50% 

grubo�ci 

> 50% 

grubo�ci 

Gł�boko�� nacieku

St. 

zró�nicowania n   %  n   %  n   % 

G 1  45 20,6  100 45,9  73 33,5

G 2  8 2,8  139 49,5  134 47,7

G 3  3 3,5  24 27,9  59 68,6
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Dokonano porównania oceny prawdopodobie�stwa prze�ycia pacjentek                       

w poszczególnych etapach naciekania mi��niówki i stwierdzono mi�dzy nimi istotne 

statystycznie ró�nice (p<0,00001 test Chi-kwadrat). Najgorzej rokowały chore z najgł�bszym 

naciekaniem �ciany macicy (Rysunek 23). Mediana czasu ich prze�ycia wynosiła 9,2 lat,          

a gdy dla po�redniego i najpłytszego nacieku wynosiła odpowiednio 11,4 lata i 13,9 lat.         

W analizie prawdopodobie�stwa prze�ycia Kaplana-Meiera stwierdzono brak ró�nic w czasie 

prze�ycia pomi�dzy chorymi z najpłytszym i po�rednim naciekiem mi��niówki (p=0,21 test 

Wilcoxona, p=0,31 test Coxa-Mantela). 

Limfadenektomia regionalna była wykonywana u 15,1% chorych (n=50) z nowotwo-

rem obejmuj�cym jedynie endometrium lub naciekaj�cym do połowy grubo�ci �ciany macicy         

i u 19,4% chorych (n=55) z nowotworem naciekaj�cym ponad połow� grubo�ci mi��niówki. 

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te
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 > 50% mi��niówki
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Rysunek 23. Prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

gł�boko�ci naciekania nowotworu w błonie mi��niowej z podziałem na trzy grupy: nowotwór 

dotyczy wył�cznie endometrium, naciek mi��niówki macicy nie przekracza połowy jej 

grubo�ci, naciek mi��niówki macicy przekracza połow� jej grubo�ci (p<0,00001 test Chi-kwadrat)
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4.6.6. Ocena makroskopowa zmian nowotworowych macicy 

Ocena zgodno�ci pomi�dzy �ródoperacyjn� wzrokow� ocen� a pooperacyjn� ocen�

mikroskopow� gł�boko�ci nacieku �ciany macicy wykazała, �e w 60. przypadkach (21,0%) 

dokonano nieprawidłowej wzrokowej oceny gł�boko�ci nacieku (Tabela 4.19). Czuło��

metody wzrokowej wynosiła 0,82, a specyficzno�� wynosiła 0,97. Natomiast warto�� PPV i 

NPV wynosiły odpowiednio 0,98 i 0,79. Analiza Kaplana-Meiera wykazała lepsze prze�ycie 

pacjentek, u których uzyskano nieprawidłowe wyniki oceny makroskopowej (p=0,03 test 

Wilcoxona, p=0,045 test Coxa-Mantela, Rysunek 24). A� 91,7% nieprawidłowych wyników 

oceny �ródoperacyjnej (n=55) wykazało wi�ksze naciekanie ni� potwierdzało badanie 

pooperacyjne. Nieprawidłowa ocena wzrokowa nacieku mi��niówki macicy była rzadziej 

przeprowadzana w nisko-zró�nicowanych nowotworach (Tabela 4.20). 

Charakter wzrostu nowotworu (egzofityczny, endofityczny lub brak widocznych 

zmian), którego ocena została dokonana wzrokowo, nie miał wpływu na prze�ycie chorych  

(p=0,25 test Chi-kwadrat). 

Tabela 4.19. Ocena mikroskopowa i makroskopowa gł�boko�ci nacieku nowotworowego na 

�cian� macicy 

Zmienna  Ocena 

mikroskopowa 

N=615 

Ocena  

makroskopowa 

N=286 

 N %  n % 

Stopie� nacieku nowotworu     

- rak ograniczony do bł.�l.t.m.  60 9,8  46 16,1 

- rak nacieka < 1/2 gr. mi��niówki macicy  272 44,2  100 35,0 

- rak nacieka > 1/2 gr. mi��niówki macicy  283 46,0  140 49,0 

Zgodno�� wyników 

Zmienna  n  % 

Zgodno�� wyników  226  79,0 

Niezgodno�� wyników  60  21,0 

Rodzaj niezgodno�ci w ocenie makroskopowej 

wzgl�dem mikroskopowej: 

- zani�aj�cy 

- zawy�aj�cy 

5 

55 

8,3 

91,7 
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 24. Prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

prawidłowej lub bł�dnej oceny makroskopowej nacieku nowotworowego na �cian� macicy    

(p=0,03 test Wilcoxona, p=0,045 test Coxa-Mantela)

Tabela 4.20. Porównanie cz�sto�ci wyst�powania poszczególnych stopni zró�nicowania 

nowotworu w grupie, w której dokonano bł�dnej oceny nacieku mi��niówki macicy i w tej     

w której dokonano prawidłowej oceny 

Prawidłowa Bł�dna 

Ocena gł�boko�ci

nacieku �ciany

St. 

zró�nicowania n %  n % 

G 1 91 44,8  33 45,2 

G 2 81 39,9  36 49,3 

G 3 31 15,3  4 5,5 
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4.6.7. Zgodno�� oceny histopatologicznej pomi�dzy materiałem uzyskanym podczas 

wyły�eczkowania jamy macicy a materiałem pooperacyjnym 

Zebrane dane o ocenie histopatologicznej materiału uzyskanego podczas 

wyły�eczkowania jamy macicy z 3. badanych o�rodków – Olsztyn, Słupsk, Pozna� - 

porównano z danymi dotycz�cymi oceny histopatologicznej materiału pooperacyjnego pod 

wzgl�dem typu histologicznego i stopnia zró�nicowania nowotworu. Wyniki analizy 

porównawczej wykazały, �e zgodno�� oceny histopatologicznej pomi�dzy dwoma badaniami 

wynosiła odpowiednio 18,2% dla Olsztyna, 70,6% dla Poznania i 77,1% dla Słupska, co 

ł�cznie dało 44,7%. Postawienie bł�dnego rozpoznania typu histologicznego nowotworu lub 

stopnia zró�nicowania, oraz nieokre�lenie stopnia zró�nicowania dotyczyło odpowiednio 

8,4% (n=19), 39,8% (n=90) i 51,8% (n=117) niezgodnych wyników. W�ród nieprawidłowych 

pierwotnych wyników histopatologicznych a� 87,2% mówiło o lepiej rokuj�cym typie 

histologicznym lub bardziej zró�nicowanym typie nowotworu. Wyniki analizy przedstawiono 

w Tabeli 4.21. Tak ogromna rozbie�no�� wyników histopatologicznych w o�rodku 

olszty�skim zwi�zana była prawdopodobnie z tym, �e a� w 63,5% przypadków (n=108) nie 

okre�lono stopnia zró�nicowania nowotworu w materiale tkankowym uzyskanym w czasie 

ły�eczkowania jamy macicy, podczas gdy w pozostałych o�rodkach ten odsetek był znacznie 

ni�szy (4 przypadki – 20,0% w Poznaniu, 5 przypadków – 13,9% w Słupsku). W zwi�zku       

z nieokre�leniem stopnia G w analizie zgodno�ci wyników przyj�to w niniejszym 

opracowaniu, �e był to stopie� G 1 raka i ka�dy inny wynik w badaniu ostatecznym 

traktowano jako rozbie�no��. 

Ponadto a� u 32. pacjentek (7,4%) z powy�szych trzech o�rodków w pierwotnym 

badaniu histopatologicznym w pobranym materiale z ły�eczkowania stwierdzono rozrost 

zło�ony endometrium z atypi� komórkow�.   

Postawienie bł�dnego rozpoznania (bez wzgl�du na rodzaj bł�du – typ histologiczny 

czy stopie� zró�nicowania histologicznego) nie miało negatywnego wpływu na czas 

prze�ycia pacjentek (p=0,48 test Wilcoxona, p=0,56 test Coxa-Mantela). Natomiast gdy 

wyodr�bniono z tej grupy pacjentki, u których nieprawidłowy był stopie� zró�nicowania 

nowotworu, to okazało si�, �e �yły one krócej (p=0,007 test Wilcoxona, p=0,03 test Coxa-

Mantela). Równie� pomini�cie oceny stopnia zró�nicowania histologicznego nowotworu      

w wyniku przedoperacyjnym dotyczyło 136. pacjentek i skutkowało gorszym ich prze�yciem 

(p=0,007 test Wilcoxona, p=0,03 test Coxa-Mantela, Rysunek 25). 
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Tabela 4.21. Zgodno�� wyników histopatologicznych materiału po ły�eczkowaniu jamy 

macicy i materiału pooperacyjnego 

Zmienna Wszystkie 

N=434 

Pozna�
N=68

Olsztyn 

N=209 

Słupsk 

N=157 

n %  n %  n %  n % 

Zgodno�� wyników 207 47,7  48 70,6  38 18,2  121 77,1 

Niezgodno�� wyników 227 52,3  20 29,4  171 81,8  36 22,9 

Wynik z ły�eczkowania 

w porównaniu do wyniku 

pooperacyjnego: 

- zani�aj�cy 

- zawy�aj�cy 

- bez znaczenia 

198 

21 

8 

87,2 

9,3 

3,5 

  

13 

3 

4 

65,0 

15,0 

20,0 

  

159 

11 

1 

93,0 

6,4 

0,6 

  

26 

7 

3 

72,2 

19,4 

8,3 

Rodzaj niezgodno�ci 

- bł�dny grading 

- bł�dny typ histol.

- brak grading 

19 

90 

117 

8,4 

39,8 

51,8 

  

4 

12 

4 

20,0 

60,0 

20,0 

  

4 

58 

108 

2,4 

34,1 

63,5 

  

11 

20 

5 

30,6 

55,6 

13,9 
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Rysunek 25. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od tego, 

czy dokonano przedoperacyjn� ocen� stopnia zró�nicowania histologicznego nowotworu             

(p=0,007 test Wilcoxona, p=0,03 test Coxa-Mantela)
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4.6.8. Zatory w naczyniach limfatycznych 

W badanej grupie wszystkich chorych u 13,9% kobiet (n=88) stwierdzono zatory        

w naczyniach limfatycznych. U tych pacjentek prawdopodobie�stwo prze�ycia było 

statystycznie znamiennie mniejsze (p<0,00001 test Wilcoxona i Coxa-Mantela, Rysunek 26).  

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 26. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

obecno�ci komórek nowotworowych w naczyniach limfatycznych (p<0,00001 test Wilcoxona, test 

Coxa-Mantela)

4.6.9. Lokalizacja nowotworu w jamie macicy 

Rak bł.�l.t.m. najcz��ciej pierwotnie znajdował si� w górnym odcinku macicy (dno lub 

róg), a najrzadziej w dolnym odcinku macicy. Charakterystyk� lokalizacji raka bł.�l.t.m. 

przedstawiono w Tabeli 4.25.  

Pierwotne umiejscowienie nowotworu w jamie macicy determinowało 

prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych – najlepsze było przy lokalizacji w górnej 1/3 trzonu 

macicy, a najgorsze przy lokalizacji w dolnym odcinku trzonu macicy (p=0,03 test Chi-

kwadrat, Rysunek 27).  
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Tabela 4.25. Charakterystyka lokalizacji nowotworu w macicy u chorych z rakiem bł.�l.t.m. 

Lokalizacja Cz�sto��  
n % 

Dno i róg macicy 114 42,2 

Odcinek �rodkowy i �ciana boczna 70 25,9 

Odcinek dolny 9 3,3 

Cała jama 77 28,5 

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera

Kompletne Uci�te
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Rysunek 27. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

lokalizacji nowotworu w jamie macicy (p=0,03 test Chi-kwadrat)
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4.7. Post�powanie lecznicze w raku błony �luzowej trzonu macicy 

4.7.1. Leczenie operacyjne i leczenie uzupełniaj�ce 

Pierwotnemu zabiegowi operacyjnemu poddanych było 92,4% wszystkich pacjentek 

(n=979) (Tabela 4.26). Ró�nice mi�dzy badanymi o�rodkami w cz�sto�ci leczenia 

chirurgicznego były znacz�ce – od 73,9% w Poznaniu do 100% w Radomiu (p<0,00001 test 

Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-kwadrat). 

Tabela 4.26.  Rodzaje stosowanych metod leczniczych (Op. - leczenie operacyjne, Rtx - 

radioterapia, Cht - chemioterapia, Ht - hormonoterpia) (p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, test 

Chi-kwadrat) 

Zmienne Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom Pa

n % n %  n % n % n % n % 

Op. 979 92,4 292 100,0 178 73,9 203 93,5 182 98,9 124 100,0 p<0,00001 
I, II  

Rtx 457 43,1 123 42,1 241 100,0 157 67,8 119 64,7 79 62,7 p<0,00001 
I, II  

Cht 129 12,2 18 6,2 0 0 5 2,3 6 3,3 0 0,0 p=0,00005
I
,

p<0,00001
II

Ht 41 3,9 19 6,5 0 0 4 1,8 2 1,1 20 15,9 p<0,00001 
I, II  

I test Chi-kwadrat Pearsona, II test Chi-kwadrat 
a porównanie statystyczne nie obejmuje o�rodka olszty�skiego 

  

Zabieg operacyjny jako samodzielna metoda lecznicza był stosowany u 29,9% 

chorych (n=252) (Tabela 4.27). Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych leczonych wył�cznie 

operacyjnie i chorych leczonych w sposób skojarzony operacyjnie i radioterapi� nie ró�niły 

si� istotnie statystycznie (p=0,79 test Wilcoxona, test Coxa-Mantela). Natomiast u chorych,    

u których zastosowano wył�cznie radioterapi�, prawdopodobie�stwo prze�ycia było znacznie 

gorsze ni� w pozostałych dwóch grupach (p<0,00001 test Wilcoxona, test Coxa-Mantela, 

Rysunek 28). Rodzaj podj�tego leczenia był skorelowany ze stopniem zaawansowania 

nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-kwadrat, test Spearmana), 

gł�boko�ci� nacieku �ciany macicy (p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-kwadrat, 

test Spearmana), obecno�ci� nacieku szyjki macicy (p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, 

test Chi-kwadrat, test Spearmana) i typem histologicznym (p=0,01 test Chi-kwadrat Pearsona, 

p=0,008 test Chi-kwadrat, p=0,02 test Spearmana, Tabela 4.28). W najni�szych stopniach 

zaawansowania nowotworu przewa�ało wył�cznie leczenie operacyjne. W wy�szych 
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stopniach, jak równie� w niekorzystnych typach histologicznych oraz przy gł�bokim 

naciekaniu mi��niówki, stosowano w sposób skojarzony leczenie operacyjne i radioterapi�. 

Radioterapia samodzielnie stosowana była u kobiet z rakiem o wysokim stopniu 

zaawansowania. Nie stwierdzono korelacji pomi�dzy typem zastosowanego leczenia              

z stopniem zró�nicowania nowotworu. Na uwag� zasługuje równie� fakt, �e chore u których 

zastosowano radioterapi� były starsze o około 4 lata od pozostałych chorych. 

Tabela 4.27. Zastosowane pierwotne leczenie skojarzone (Op. - leczenie operacyjne, Rtx - 

radioterapia, Cht - chemioterapia, Ht - hormonoterpia) (p<0,00001
a
 test Chi-kwadrat Pearsona, test 

Chi-kwadrat)

Zmienne  Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom 

n % n % n % n % n % n % 

Op. 252 29,9 154 52,7 0 0,0 203 93,5 69 37,7 36 28,6

Op.+Rtx 464 55,1 104 35,6 178 73,9 148 67,6 105 57,4 70 55,6

Op.+Rtx+Cht 10 1,2 5 1,7 0 0,0 5 2,3 5 2,7 0 0,0

Op.+Rtx+Cht+Ht 2 0,2 2 0,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Op.+Rtx+Ht 21 2,5 12 4,1 0 0,0 4 1,8 1 0,5 8 6,3

Op.+Cht 11 1,3 10 3,4 0 0,0 0 0,0 1 0,5 0 0,0

Op+Cht+Ht 1 0,1 1 0,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Op.+Ht 15 1,8 4 1,4 0 0,0 0 0,0 1 0,5 10 7,9

Rtx 64 7,6 0 0,0 63 26,1 * * 1 0,5 0 0,0

Rtx+Ht 1 0,1 0 0,0 0 0,0 * * 0 0,0 1 0,8

Ht 1 0,1 0 0,0 0 0,0 * * 0 0,0 1 0,8
a
 porównanie statystyczne nie obejmuje o�rodka olszty�skiego; 

* ł�cznie 5 pacjentek zdyskwalifikowano z leczenia operacyjnego; nie uzyskano jednak informacji o rodzaju 

przeprowadzonego u nich leczenia. 
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 28. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

sposobu leczenia: leczenie operacyjne (op.), leczenie operacyjne i radioterapia (op.+rtx) lub 

radioterapia (rtx) (p<0,00001 test Wilcoxona, test Coxa-Mantela)
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Tabela 4.28. Rodzaj leczenia w zale�no�ci od stopnia zaawansowania raka bł.�l.t.m., cech 

histologicznych nowotworu i wieku chorych 

Zmienne  Op.  Op. + RTX RTX  P 

n %  n %  n %   

Wszystkie  252 100,0  464 100,0  64 100,0   

Stopie� zaawansowania         

I 212 85,8  306 66,8  15 24,2 

II 103 8,1  85 18,6  20 32,3 

III 50 5,3  57 12,4  26 41,9 

IV 11 0,8  10 2,2  1 1,6 

<0,00001 
I
, 

II
, 

III

Stopie� zró�nicowania 

histologicznego 
        

G 1 122 55,2  170 49,6  6 40,0 

G 2 74 33,5  121 35,3  6 40,0 

G 3 25 11,3  52 15,2  3 20,0 

0,5
 I
, 0,5

 II
, 

0,08
 III

Naciek �ciany 

mi��niowej macicy 
       

Endometrium 28 15,1  2 1,2 

 < 50% grubo�ci 98 52,7  59 34,3 

 > 50% grubo�ci 60 32,3  111 64,5 

 b.d. 

 <0,00001 
I
, 

II
, 

III 

Typy histologiczne 
      

I typ Bokhmana� 209 96,3  338 90,3  46 86,8 

II typ Bokhmana� 8 3,7  36 9,6  7 13,2 

0,01
 I
, 0,008

 II
,

0,02
 III 

Naciek szyjki macicy 

33 9,7 98 23,8 20 34,9 

<0,00001 
I
, 

 I
, 

III 

     0,001
 IV

60,2 ± 8,9  60,1± 8,9   0,98
 V

Wiek chorych 

    64,3 ± 7,6 0,004
 V

, 0,001
 V

I test Chi-kwadrat Pearsona, II test Chi-kwadrat, III test Spearmana, IV analiza wariancji, V test Scheffego
�

Typ I: endometrioid carcinoma, adenoacanthoma, mucinous adenocarcinoma;  

Typ II: clear cell adenocarcinoma, papillary serous adenocarcinoma, undifferentiated carcinoma
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4.7.2. Rodzaj zabiegu operacyjnego 

 Najcz��ciej wykonywanym zabiegiem operacyjnym było usuni�cie macicy                  

z przydatkami (82,6%). Rozszerzone usuni�cie macicy było wykonane u 16,3% pacjentek. 

Ró�nice statystyczne pomi�dzy o�rodkami klinicznymi były statystycznie znamienne 

(p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-kwadrat, Tabela 4.29).  

We wczesnym raku bł.�l.t.m., obejmuj�cym przypadki w I stopniu zaawansowania, 

zabieg usuni�cia macicy z przydatkami był przeprowadzony u 99,1% chorych (n=693). 

 Operacja sposobem Wertheima-Meigsa była wykonana u 43. pacjentek z powodu 

gł�bokiego naciekania �ciany macicy (n=18), nisko-zró�nicowanego nowotworu (n=8) lub 

naciekania szyjki macicy (n=17). 

 Czas prze�ycia pacjentek ró�nił si� statystycznie znamiennie w zale�no�ci od rodzaju 

zabiegu operacyjnego (p=0,00003 test Chi-kwadrat) – chore, u których wykonano proste 

usuni�cie macicy z przydatkami lub usuni�cie macicy z przydatkami uzupełnione regionaln�

limfadenektomi� �yły dłu�ej ni� chore u których wykonano operacj� sposobem Wertheima-

Meigs lub te� operacj� potencjalnie nieradykaln� (Rysunek 29).  

Tabela 4.29. Rodzaje wykonywanych zabiegów operacyjnych chorych z rakiem bł.�l.t.m.          

(p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-kwadrat)

Zmienne  Wszystkie Gda�sk Pozna� Olsztyn Słupsk Radom

n % n % n % n % n % n % 

TAH + BSO 799 81,6 225 77,1 174 97,8 134 65,0 144 78,7 122 96,8 

TAH + BSO + 

limfadenektomia 

118 12,1 24 8,2 0 0,0 66 32,0 28 15,3 0 0,0 

Operacja sp. W-M 26 2,7 24 8,2 0 0,0 0 0,0 2 1,1 0 0,0 

Operacja sp. W-M 

+ rozszerzenie* 

17 1,7 11 3,8 1 0,6 0 0,0 4 2,2 1 0,8 

TAH bez BSO 9 0,9 6 2,1 1 0,6 1 0,5 0 0,0 1 0,8 

Usuni�cie macicy 

przezpochwowe 

3 0,3 2 0,7 0 0,0 0 0,0 1 0,5 0 0,0 

Amputacja trzonu 

macicy + BSO   

5 0,5 0 0,0 0 0,0 2 1,0 3 1,6 0 0,0 

Amputacja trzonu 

macicy bez BSO 

2 0,2 0 0,0 2 1,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Operacja 

zwiadowcza** 

6 0,6 0 0,0 0 0,0 3 1,5 1 0,5 2 1,6 

TAH –usuni�cie macicy drog� laparotomii; BSO –obustronne usuni�cie przydatków; W-M -Wertheima-Meigsa. 

* usuni�cie wyrostka robaczkowego i/lub usuni�cie sieci wi�kszej i/lub resekcja fragmentu jelita i/lub usuni�cie 

wi�zadła �oł�dkowo-poprzeczniczego i/lub usuni�cie otrzewnej zatoki Douglasa 

** �ródoperacyjna decycja o odst�pieniu od zabiegu operacyjnego 
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 29. Prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

rodzaju wykonanego zabiegu operacyjnego (1: usuni�cie macicy z przydatkami, 2: usuni�cie 

macicy z przydatkami i limfadenektomia regionalna; 3: operacja sposobem Wertheima-

Meigsa; 4: operacje potencjalnie nieradykalne: usuni�cie macicy bez przydatków, amputacja 

trzonu macicy, usuni�cie macicy przez pochw�, operacja zwiadowcza) (p=0,00003 test Chi-

kwadrat)
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4.7.3. Limfadenektomia regionalna 

 Dane o wykonaniu procedury usuni�cia regionalnych w�złów chłonnych uzyskano    

ze wszystkich o�rodków klinicznych z wyj�tkiem o�rodka pozna�skiego, w zwi�zku z tym 

wył�czono powy�szy o�rodek z analizy. Poddana ocenie grupa liczyła 819 kobiet, w�ród 

których u 138. pacjentek (16,8%) przeprowadzono zabieg usuni�cia regionalnych w�złów 

chłonnych. Cz�sto�� wykonywania tej procedury ró�niła si� mi�dzy o�rodkami i wahała si�

od 0% w Radomiu do 30,4% w Olsztynie. 

U pacjentek, które były zakwalifikowane do usuni�cia regionalnych w�złów 

chłonnych, stwierdzono ni�sze zró�nicowanie nowotworu, cz��ciej wyst�puj�ce gł�bokie 

naciekanie mi��niówki macicy oraz nieznacznie cz��ciej niekorzystne histologiczne typy 

nowotworu. Ponadto cz��ciej rozpoznawano u nich III stopie� zaawansowania nowotworu wg 

FIGO, a rzadziej stopie� II. Porównanie obu grup przedstawiono w Tabeli 4.30.  

Tabela 4.30. Charakterystyka porównawcza chorych, u których przeprowadzono lub nie 

przeprowadzono zabieg usuni�cia regionalnych w�złów chłonnych

Limfadenekt.

N=138 

Brak 

limfadenekt.

N=681 

P 

Przerzuty w 

w�złach chł.

N=25 

n % n % n % 

St. zró�nicowania hist.      0,26 
I
 0,25

 II    

G1 52 38,5 282 46,3  4 17,4 

G2 61 45,2 239 39,2  12 52,2 

G3 22 16,3 88 14,4  7 30,4 

Stopie� zaawansowania      <0,00001
 I
, 0,00001

 II    

I 87 63,0 495 73,4  0 0,0 

II 11 8,0 100 14,8  0 0,0 

III 33 23,9 58 8,6  20 80,0 

IV 7 5,1 21 3,1  5 20,0 

St. nacieku �ciany macicy     0,33 
I , II    

Endometrium 8 7,6 52 10,2  0 0,0 

 < 50% grubo�ci 42 40,0 230 45,1  5 25,0 

 > 50% grubo�ci 55 52,4 228 44,7  15 75,0 

Naciek na szyjk� macicy 19 16,8 112 18,1 0,74 
I , II  4 57,1 

Typy histologiczne     0,60 
I 
, 0,61 

II    

I grupa Bokhmana� 119 93,0 534 94,2  17 77,3 

II grupa Bokhmana� 9 7,0 33 5,8  5 22,7 

Radioterapia 8 5,8 208 30,5 <0,00001
 I , II  3 25,0 

Wiek (lata) 58,1 ± 9,2 61,0 ± 8,7 0,0004
 II  58,0 ± 10,8

�
Typ I: endometrioid carcinoma, adenoacanthoma, mucinous adenocarcinoma;  

Typ II: clear cell adenocarcinoma, papillary serous adenocarcinoma, undifferentiated carcinoma 
 I 

test Pearsona,
 II 

test Chi-kwadrat
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Analiza porównawcza wykazała istotn� statystycznie ró�nic� w prawdopodobie�stwie 

prze�ycia pomi�dzy kobietami, u których wykonano usuni�cie regionalnych w�złów 

chłonnych oraz tymi, u których nie wykonano tej procedury (p=0,001 test Coxa-Mantela, 

p=0,003 test log-rank). Na podstawie krzywej Kaplana-Meiera okazało si�, �e w pierwszych 

8,5 latach prze�ycie kobiet po limfadenektomii było znacznie lepsze ni� u kobiet, u których 

nie wykonano tej procedury, i wynosiło prawie 100%, po tym okresie zacz�ło drastycznie 

spada�, aby po 11.-12. latach sta� si� zdecydowanie gorsze (Rysunek 30).  

W ocenie histopatologicznej pobranych w�złów chłonnych stwierdzono obecno��

przerzutów u 25. pacjentek, co stanowiło 18,1% pacjentek, u których przeprowadzono 

limfadenektomi� (n=138). Analiza porównawcza ujawniła, �e pacjentki, u których 

stwierdzono obecno�� przerzutów w w�złach chłonnych �yły zdecydowanie krócej 

(p<0,00001 test Wilcoxona, test Chi-kwadrat i test log-rank, Rysunek 31). 

  Spo�ród badanych 819. chorych wyodr�bniono podgrup� 591. pacjentek (72,2%) 

obarczonych du�ym ryzykiem wyst�powania przerzutów w regionalnych w�złach chłonnych. 

Oceny pacjentek dokonano na podstawie ostatecznego pooperacyjnego wyniku 

histopatologicznego (stopie� zró�nicowania histologicznego nowotworu G 2 lub G 3, 

niekorzystne typy histologiczne, naciek nowotworowy przekraczaj�cy połow� grubo�ci �ciany 

lub przechodz�cy na szyjk� macicy). Kryteria wyboru szczegółowo opisano w rozdziale 

Materiały i metody w punkcie 3.3.1. W grupie kobiet wysokiego ryzyka limfadenektomia 

była wykonana u 17,6% przypadków (n=104), a przerzuty w w�złach chłonnych stwierdzono 

u 22,2% przypadków (n=23). Prze�ycie pacjentek wysokiego ryzyka nie ró�niło si�

statystycznie istotnie od pacjentek niskiego ryzyka (p=0,53 test Wilcoxona, p=0,35 test 

Coxa-Mantela). 	aden z u�ytych testów porównawczych równie� nie wykazał ró�nicy istotnej 

statystycznie w całkowitym prze�yciu kobiet wysokiego ryzyka, gdy zmienn� niezale�n� było 

wykonanie limfadenektomii (p=0,11 test Wilcoxona, p=0,35 test Coxa-Mantela, p=0,35 test 

log-rank). Natomiast analiza krzywej Kaplana-Meiera wykazała, �e prze�ycie ró�niło si�

istotnie statystycznie na przestrzeni pierwszych 10-11 lat, a po tym okresie stało si� podobne 

(Rysunek 32). 

 W podgrupie kobiet, u których wykonano regionaln� limfadenektomi�, czynniki 

zwi�kszaj�ce prawdopodobie�stwo wyst�powania przerzutów w w�złach chłonnych 

zidentyfikowano u 75,4% (n=104). Brak tych czynników powodowało lepsze prze�ycie 

pacjentek (p=0,02 test Wilcoxona, p=0,01 test Coxa-Mantela, p=0,01 test log-rank), a analiza 

krzywej Kaplana-Meiera (Rysunek 33) wykazała, �e prawdopodobie�stwo prze�ycia u tych 

chorych nie spadało poni�ej 82% a� do 19. lat po pierwotnym leczeniu operacyjnym.  
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 30. Prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

wykonania usuni�cia regionalnych w�złów chłonnych (p=0,001 test Coxa-Mantela, p=0,003 test log-

rank)

  



__________________________________________________________________________________4. WYNIKI

87

Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 31. Prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. w zale�no�ci od 

obecno�ci przerzutów w regionalnych w�złach chłonnych (p<0,00001 test Wilcoxona, test Chi-

kwadrat i test log-rank)
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 32. Prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. i wysokim 

ryzykiem obecno�ci przerzutów w w�złach chłonnych w zale�no�ci od wykonanej regionalnej 

limfadenektomii (p=0,11 test Wilcoxona, p=0,35 test Coxa-Mantela, p=0,35 test log-rank)
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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Rysunek 33.  Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m., u których 

wykonano limfadenektomi� regionaln�, w zale�no�ci od obecno�ci czynników wysokiego 

ryzyka (p=0,02 test Wilcoxona, p=0,01 test Coxa-Mantela, p=0,01 test log-rank)
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4.7.4. Inne procedury wykonywane w czasie zabiegu operacyjnego 

 Z dwóch o�rodków – Gda�sk i Olsztyn – uzyskano dane o wykonaniu rozszerzonej 

diagnostyki �ródoperacyjnej. W tych o�rodkach przeprowadzono badania cytologiczne 

popłuczyn z jamy brzusznej oraz pobierano rozmazy cytologiczne z otrzewnej. Spo�ród 501. 

pacjentek te procedury diagnostyczne były wykonane u odpowiednio 92. (18,4%) i 153. 

(30,5%) pacjentek. Dodatnie wyniki powy�szych bada�, czyli potwierdzenie obecno�ci 

komórek nowotworowych, uzyskano jedynie u 21,4% chorych (n=20) poddanych 

diagnostycznemu badaniu �ródoperacyjnemu popłuczyn z jamy brzusznej. 

 U pacjentek, u których wykonano wymazy cytologiczne nie stwierdzono poprawy      

w prze�yciu (p=0,46 test Wilcoxona, p=0,55 test Chi-kwadrat, p=0,57 test log-rank). 

Natomiast u pacjentek, u których wykonano ocen� cytologiczn� popłuczyn z jamy brzusznej, 

stwierdzono istotne statystycznie gorsze prawdopodobie�stwo prze�ycia (p=0,048 test 

Wilcoxona, Rysunek 34). W analizie porównawczej stwierdzono, �e badane kobiety,               

u których wykonano powy�sz� procedur� diagnostyczn�, cz��ciej miały bardziej 

zaawansowane typy nowotworu (p=0,04 test Chi-kwadrat Pearsona, p=0,006 test Spearmana; 

Tabela 4.31). Nie zaobserwowano u nich cz�stszego wyst�powania gorzej zró�nicowanych 

nowotworów (p=0,52 test Chi-kwadrat Pearsona, p=0,51 test Chi-kwadrat, p=0,25 test 

Spearmana), gł�bszego nacieku mi��niówki macicy (p=0,22 test Chi-kwadrat Pearsona, 

p=0,22 test Chi-kwadrat, p=0,09 test Spearmana), czy cz�stszego wyst�powania przerzutów 

w regionalnych w�złach chłonnych (p=0,75 test Chi-kwadrat Pearsona, p=0,76 test Chi-

kwadrat, p=0,75 test Spearmana). 
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Prawdopodobie�stwo prze�ycia Kaplana-Meiera
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 cytologia  bez cytologii 

Rysunek 34.  Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych z rakiem bł.�l.t.m., u których 

wykonano diagnostyk� cytologiczn� płynu pobranego z płukania jamy brzusznej (p=0,048 test 

Wilcoxona)

Tabela 4.31. Cz�sto�� wyst�powania poszczególnych stopni zaawansowania klinicznego         

u chorych, u których wykonano i nie wykonano diagnostyki cytologicznej płynu z płukania 

jamy brzusznej (p=0,04 test Chi-kwadrat Pearsona, p=0,006 test Spearmana)

I II III IV 

St. 

zaawansowania

Płukanie  

otrzewnej   n %   n %   n %   n % 

Tak 57 16,1 13 21,3 16 30,2 6 31,6 

Nie  297 83,9 48 78,7 37 69,8 13 68,4 
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4.7.5. Powikłania �ródoperacyjne i pooperacyjne 

 Co 20. pacjentka (n=15; 5,1%) miała powikłania �ródoperacyjne, natomiast u co 

trzeciej (n=103; 35,1%) stwierdzono powikłania pooperacyjne. Materiał badawczy dotycz�cy 

powikła� obejmował jedynie jeden o�rodek – o�rodek gda�ski. Charakterystyk� powikła�

przedstawiono w Tabeli 4.32. 

 Wyst�pienie powikła� �ródoperacyjnych lub pooperacyjnych nie wpływało istotnie 

statystycznie na prawdopodobie�stwo prze�ycia pacjentek (p=0,14 oraz p=0,26). 

Tabela 4.32. Zestawienie powikła� �ródoperacyjnych i pooperacyjnych u badanych chorych      

z o�rodka gda�skiego 

Powikłania �ródoperacyjne
 a
  N=15 

  n %    

��uszkodzenie du�ych naczy� krwiono�nych

��uszkodzenie p�cherza moczowego 

��uszkodzenie jelit 

11 

2 

2 

78,6 

14,3 

14,3 

Powikłania pooperacyjne
 a
  N=103 

  n %    

��gor�czka 

��infekcja rany pooperacyjnej 

��zaka�enie układu moczowego 

��zapalenie �ył ko�czyn dolnych 

��przetoka odbytniczo-pochwowa 

��zapalenie płuc 

��zaostrzenie choroby internistycznej 

��lymphocoele 

��zgon 

10 

25 

27 

7 

1 

7 

23 

1 

2 

11,1 

26,0 

28,1 

7,3 

1,0 

24,0 

1,0 

1,0 

2,1 
a 
suma warto�ci procentowych przekracza 100% ze wzgl�du na współwyst�powanie powikła�



__________________________________________________________________________________4. WYNIKI

93

4.8. Wyst�powanie wznów nowotworowych 

 Wznowa nowotworowa była stwierdzana u 87. pacjentek w o�rodku gda�skim              

i słupskim, co stanowiło 11,9% badanych w powy�szym aspekcie. Nast�powała ona �rednio 

po 21,9 miesi�cach (± 19,9) od leczenia pierwotnego, a najcz�stszym miejscem lokalizowania 

si� był kikut pochwy (56,6%; n=49), rzadziej inne regiony miednicy mniejszej (10,5%; n=9).  

Pacjentki, u których wyst�pował nawrót choroby, charakteryzowały si� wy�szym 

stopniem zaawansowania nowotworu (p<0,00001 test Chi-kwadrat Pearsona, test Chi-

kwadrat, test Spearmana) oraz ni�szym stopniem zró�nicowania histologicznego (p=0,03 test 

Spearmana). Były to pacjentki, u których pierwotnie przeprowadzono: wył�cznie leczenie 

operacyjne (18,8%), leczenie operacyjne z radioterapi� (38,8%) lub wył�cznie radioterapi�

(42,2%) (Tabela 4.33). 

Tabela 4.33. Charakterystyka chorych, u których wyst�piła lub nie wyst�piła wznowa 

nowotworowa w zale�no�ci od stopnia zaawansowania nowotworu, stopnia zró�nicowania 

histologicznego nowotworu, gł�boko�ci nacieku �ciany mi��niowej oraz typu histologicznego 

nowotworu 

Wznowa   Brak wznowy 
Zmienne 

n %  n % 
P 

Stopie� zaawansowania      

I 27 32,5  447 72,1 

II 25 30,1  89 14,4 

III 28 33,7  71 11,5 

IV 3 3,6  13 2,1 

<0,00001 
I
, 

II
, 

III

St. zró�nicowania histol.      

G 1 19 42,2  261 56,4 

G 2 15 33,3  145 31,3 

G 3 11 24,4  57 12,3 

0,045 
I
, 0,03 

III

Naciek mi��niówki macicy      

Endometrium 1 7,1  20 7,4 

< 50% grubo�ci 4 28,6  93 34,2 

> 50% grubo�ci 9 64,3  159 58,5 

0,9 
I
, 0,9 

II
, 0,7 

III

Typy histologiczne      

I typ Bokhmana� 59 89,4  503 91,1 

II typ Bokhmana� 7 10,6  49 8,9 

0,64 
I
, 0,65

 II

Leczenie pierwotne      <0,00001 
I
, 

II
, 

III

operacyjne 16 18,8  322 51,0  

operacyjne i radioterapia 33 38,8  281 44,5  

radioterapia 36 42,2  28 4,4  
 I  test Chi-kwadrat Pearsona, II test Chi-kwadrat, III test Spearmana 
�

Typ I: endometrioid carcinoma, adenoacanthoma, mucinous adenocarcinoma;  

Typ II: clear cell adenocarcinoma, papillary serous adenocarcinoma, undifferentiated carcinoma
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5. DYSKUSJA

Rak błony �luzowej trzonu macicy jest najcz�stszym nowotworem narz�du rodnego   

w krajach rozwini�tych, do których zalicza si� Polska, a cz�sto�� jego wyst�powania 

znacz�co ro�nie, co stwierdza si� na podstawie danych epidemiologicznych gromadzonych 

przez �wiatow� Organizacj� Zdrowia [6,7] i Krajowy Rejestr Nowotworów w Polsce [12].              

O wzro�cie zachorowalno�ci �wiadczy równie� po�rednio znaczna liczebno�� grupy 

badawczej i rosn�ca liczba leczonych pacjentek na przestrzeni obserwowanych dwudziestu 

lat.   

 W przedstawionej metaanalizie, która jest pierwsz� w Polsce wieloo�rodkow�

kwerend�, przebadano ł�cznie 1060 pacjentek poddanych pierwotnemu leczeniu z powodu 

raka bł.�l.t.m. Liczebno�� pacjentek w poszczególnych o�rodkach była ró�na i wahała si�     

od 184. do 292., co podyktowane było rodzajem funkcji, jakie te o�rodki pełni� w swoim 

regionie. W�ród pi�ciu o�rodków ginekologii onkologicznej dwa s� o�rodkami akademickimi 

i pierwszoplanowymi w województwie (Gda�sk i Pozna�), przy czym o�rodek drugi (Pozna�) 

wyró�nia si� tym, �e nie posiada ginekologii operacyjnej, ale skupia pacjentki celem 

przeprowadzania radioterapii. Dwa kolejne (Olsztyn i Radom) s� piewszoplanowymi 

wojewódzkimi o�rodkami ginekologii operacyjnej. O�rodek słupski jest oddziałem 

niereferencyjnym onkologicznie, jednak�e o istotnym znaczeniu dla regionu. Ponadto o�rodki 

olszty�ski, radomski i słupski kieruj� pacjentki zamiejscowo na leczenie uzupełniaj�ce.  

Pomimo istotnej ró�nicy w statusie organizacyjnym poszczególnych o�rodków 

klinicznych (Gda�sk, Słupsk, Olsztyn, Radom, Pozna�), charakterystyka leczonych chorych 

w zakresie analizowanych czynników (badanych zmiennych) była podobna. U pacjentek     

nie stwierdzono ró�nic statystycznie istotnych dotycz�cych przede wszystkim czasu ich 

prze�ycia. Ponadto nie ró�niły si� one pod wzgl�dem: wieku kalendarzowego w chwili 

rozpoznania choroby, wieku wyst�pienia menarche i menopauzy, długo�ci okresu 

rozrodczego, statusu hormonalnego w chwili postawienia diagnozy, rodno�ci, stanu 

cywilnego oraz rodzaju wykonywanego zawodu. Zdecydowana wi�kszo�� pacjentek była        

w okresie pomenopauzalnym, a tak�e była wieloródkami, pochodziła z o�rodków miejskich, 

była m��atkami, była pracownikami fizycznymi w trakcie aktywnego �ycia zawodowego,      

a w chwili rozpoznania nowotworu była na emeryturze lub rencie.  

Tak znaczne pod wieloma wzgl�dami podobie�stwo charakteryzuj�ce kobiety             

z poszczególnych o�rodków umo�liwiło przeprowadzenie analizy cało�ciowej badanej grupy.  
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5.1. Prze�ycie chorych 

W badanej grupie prawie połowa chorych zmarła w okresie prowadzonej obserwacji, 

co jest zwi�zane z długim okresem obserwacji klinicznej od momentu rozpoznania raka 

bł.�l.t.m. (�rednio 10,2 lata, min. 8 lat, maks. 29 lat). W dost�pnej literaturze długoletnie 

obserwacje i ocena pó�nych wyników leczenia (ang. long-term outcome) raka bł.�l.t.m. 

obejmowały zazwyczaj krótszy okres czasu, który wynosił �rednio od 4,4 do 8,1 lat 

[162,164,166,252]. Znacznie krótszy okres obserwacji, stosowany najcz��ciej w praktyce 

klinicznej, niesie ze sob� istotne ograniczenia w ocenie czynników wpływaj�cych na czasu 

prze�ycia chorych, co zostało omówione w podrozdziale 5.13. W o�rodku radomskim 

obserwacj� prowadzono na przestrzeni �rednio 3,0 ±2,6 lat. 

Odsetek prze�y� pi�cioletnich w badanej grupie pacjentek wynosił 73,3%, co jest       

w porównaniu z danymi zamieszczonymi w dost�pnej literaturze �wiatowej znacznie ni�sz�

warto�ci�. W analizie Creasmana i wsp. [25] przeprowadzonej w latach 1999-2001 w�ród 

chorych z ró�nych krajów �wiata współczynnik ten wynosił 80%. Badania GLOBCAN [7] 

podaj�, �e współczynnik ten dla krajów Europy Zachodniej wynosił 83%, a dla Stanów 

Zjednoczonych 89%. U kobiet leczonych pierwotnie we wcze�niejszych latach odsetek 

pi�cioletnich prze�y� był nieznacznie ni�szy od powy�ej cytowanych. I tak: 77,3%                 

u leczonych w latach 1996 - 1998 [19] i 75% u leczonych w latach 1990 - 1994 [26]. 

Stwierdzana powy�ej prawidłowo�� (im dawniej wykonane pierwotne leczenie tym gorszy 

czas prze�ycia chorych), mo�e by� przyczyn� ni�szych warto�ci opisywanych 

współczynników u Polek. Podkre�li� nale�y, �e grupa badawcza obejmowała pacjentki 

leczone na przestrzeni ostatnich trzydziestu lat, w czasie których doszło m.in. do zmiany 

klasyfikacji zaawansowania klinicznego nowotworu i zwi�kszenia si� mo�liwo�ci leczniczych 

i diagnostycznych. Jednak�e główn� przyczyn� obni�onej prze�ywalno�ci w�ród chorych 

analizowanych z poszczególnych o�rodków nale�y upatrywa� w odmiennej charakterystyce 

polskich kobiet (pod wzgl�dem biologicznym i socjoekonomicznym) i sprawowanej nad nimi 

opieki diagnostyczno-terapeutycznej w zestawieniu z kobietami krajów wysoko rozwini�tych. 

Na uwag� zasługuje fakt, �e współczynniki prze�ycia dla kobiet z Europy Wschodniej [7]       

i ogólnopolskie [12] s� jeszcze ni�sze od wyników uzyskanych w badaniach własnych 

(odpowiednio 69,0% i 69,5%). 
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5.2. Wiek chorych 

�redni wiek badanych pacjentek wynosił 60,6 lat, co pokrywa si� ze �redni� warto�ci�

wieku zachorowalno�ci na raka bł.�l.t.m. w krajach Europy Zachodniej i w Stanach 

Zjednoczonych [6,7,12]. Szczyt zachorowalno�ci kobiet w poszczególnych o�rodkach na raka 

bł.�l.t.m. przypadał na okres pomi�dzy 56. a 65. rokiem �ycia. Creasman [1] podaje, �e 

nowotwór ten pojawia si� najcz��ciej u kobiet młodszych, gdy� szczyt zachorowalno�ci 

nast�puje mi�dzy 50. a 60. rokiem �ycia. 

Badania własne jak i badania innych autorów [21,253,254] wskazuj� jednoznacznie, 

�e wraz ze wzrostem wieku pacjentek spada prawdopodobie�stwo prze�ycia. Jednoznaczna 

odpowied� na pytanie, w jakim stopniu istnienie zasadniczej choroby nowotworowej 

powodowało przedwczesn� �mier� chorych, wymaga osobnej analizy w oparciu o grup�

kontroln�. Dla orientacyjnej oceny mo�na jedynie wzi�� pod uwag� znacz�c� ró�nic� jaka 

wyst�puje pomi�dzy �redni� warto�ci� wieku pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. (70,4 lata) i �redni�

warto�ci� czasu �ycia populacji polskich kobiet (80,0 lat w 2008 roku) [255].  

Cz��� bada� w literaturze �wiatowej mówi, �e wiek jest niezale�nym czynnikiem 

prognostycznym [21,254], inne temu zaprzeczaj� [256]. Wpływ wieku na przebieg choroby 

nowotworowej mo�na prze�ledzi� na podstawie długo�ci czasu prze�ycia chorych                  

w zale�no�ci od ich wieku w chwili zachorowania. W badaniach własnych zaobserwowano, 

�e wszystkie pacjentki pomi�dzy 31. a 60. rokiem �ycia, u których rak bł.�l.t.m. wyst�pił, 

prze�ywaj� podobnie długo tj. około 12. - 13. lat od momentu rozpocz�cia leczenia,                    

a �miertelno�� z powodu choroby zasadniczej nie przekracza 30%. Natomiast zachorowanie 

po 61. roku �ycia powoduje, �e długo�� prze�ycia stopniowo skraca si� przy równoczesnym 

wzro�cie �miertelno�ci. Jest to najprawdopodobniej zwi�zane ze zmniejszaj�c� si�

wydolno�ci� organizmu, nasileniem si� chorób współistniej�cych oraz konsekwencj�          

ich długotrwałego oddziaływania w tym okresie czasu. Jednak�e równocze�nie biologia 

nowotworu u kobiet starszych ró�ni si�. Abeler i wsp. [21] stwierdzili, �e u starszych kobiet 

cz��ciej pojawiaj� si� gorzej zró�nicowane raki bł.�l.t.m., co znalazło potwierdzenie              

w badaniach własnych. 

Wyst�pienie raka bł.�l.t.m. w młodym wieku ma odmienny przebieg. U kobiet 

młodych, do których zaliczono kobiety do 45. roku �ycia, nowotwór ten wyst�puje 

sporadycznie. W badaniach własnych stanowiły one grup� zaledwie 5,6% kobiet,                  

co odpowiada dolnej granicy cz�sto�ci wyst�powania opisywanej w literaturze [239,257-260]. 

Analiza czasu prze�ycia kobiet młodych wykazała, �e �miertelno�� w przebiegu raka bł.�l.t.m. 
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jest zdecydowanie ni�sza ni� u kobiet w wieku podeszłym (23,1% wzgl�dem 90%), co 

potwierdza tez�, �e prze�ywalno�� spada wraz z wiekiem. Jednak interesuj�ce jest to, �e gdy 

dochodziło do zgonu u młodej osoby z powodu raka bł.�l.t.m., to nast�pował on w podobnie 

krótkim czasie jak u kobiet w wieku podeszłym (4,1 lat wzgl�dem 4,3 lat). Najdłu�szy okres 

czasu od rozpoznania do wyst�pienia zgonu notowano u kobiet mi�dzy 56. a 60. rokiem 

�ycia. Powy�sze obserwacje wskazuj�, �e u młodych kobiet niekorzystne czynniki 

prognostyczne w raku bł.�l.t.m. o wiele silniej oddziałuj�, powoduj�c bardziej agresywny 

przebieg choroby ni� u kobiet w �rednim i podeszłym wieku. Duska i wsp. [261] stwierdzili, 

�e u kobiet młodych z rakiem bł.�l.t.m., u których nie stwierdza si� otyło�ci, cz��ciej 

obserwuje si� wy�szy stopie� zaawansowania choroby oraz niekorzystne postacie 

histologiczne nowotworu.

5.3. Okres rozrodczy 

 Analiza okresu rozrodczego u chorych z rakiem bł.�l.t.m. w badaniach własnych 

wykazała brak istotnych ró�nic w zestawieniu z chorymi opisywanymi w literaturze. Mediana 

wieku wyst�pienia menopauzy wynosiła 51 lat, co jest porównywalne z danymi uzyskanymi 

dla całej populacji polskiej (mediana 51,2 lata), jak równie� dla krajów Europy Zachodniej 

(51 - 51,7 lat) i dla Stanów Zjednoczonych (51,4 lat) [262]. Równie� wiek wyst�pienia 

menarche, który w badaniach własnych �rednio wynosił 14,0 lat był podobny do wyników 

innych autorów, pomimo obserwowanej tendencji do obni�ania si� wieku wyst�pienia 

pierwszej miesi�czki u kobiet w Polsce i na �wiecie [263,264]. Długo�� okresu rozrodczego, 

która wynosiła 36,4 lat, równie� była porównywalna do danych przedstawionych przez 

innych autorów [1].  

Wielorództwo, w zwi�zku z przerwami w ci�głej stymulacji estrogenowej 

endometrium, jest znanym czynnikiem wpływaj�cym na zmniejszenie zachorowalno�ci na 

raka endometium [53,54,61-63,265]. Literatura przedmiotu podaje [266-269], �e                     

u wieloródek, gdy jednak dojdzie do rozwoju tego nowotworu, przebieg jest łagodniejszy       

i prawdopodobie�stwo prze�ycia znacznie wi�ksze ni� u kobiet, które nie rodziły. Przyczyny 

tego zjawiska upatruje si� w ochronnym działaniu du�ego st��enia progesteronu i wzgl�dnie 

obni�onego st��enia estrogenu we krwi w czasie ci��y oraz w tym, �e w czasie porodu 

złuszczaj� si� przedrakowe komórki endometrium [53,54,61]. Wyniki bada� własnych 

pokazały zupełnie inn� zale�no��. Nie do��, �e nie stwierdzono ró�nicy w ogólnym czasie 

prze�ycia nieródek i wieloródek, to okazało si�, �e ze wzrostem liczby przebytych porodów 
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czas prze�ycia zdecydowanie skracał si�. Szczególnie istotny statystycznie spadek 

prze�ywalno�ci notowano, gdy porodów było co najmniej pi��. W analizie szczegółowej 

stwierdzono, �e pacjentki, które rodziły wielokrotnie były starsze i cz��ciej pochodziły            

z obszarów wiejskich, co wskazywałoby na gorszy dost�p do opieki medycznej. Ale co 

najwa�niejsze miały ni�szy stopie� zró�nicowania nowotworu, wi�kszy stopie�

zaawansowania klinicznego nowotworu i rzadziej wyst�pował u nich endometrioidalny typ 

gruczolakoraka. Powy�sze czynniki prawdopodobnie pogarszały czas prze�ycia pacjentek. 

Takie same cechy (ró�nica wieku, ró�nica stopnia zaawansowania klinicznego                         

i zró�nicowania histologicznego nowotworu) b�d�ce niekorzystnymi czynnikami 

prognostycznymi opisali Salvesen i wsp. [269] w populacji Norwe�ek, ale u nieródek.  

 W dost�pnej literaturze nie spotkano bada�, które wskazuj� na negatywny wpływ 

wzrastaj�cej rodno�ci na czas prze�ycia pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. Przyczyny takiego 

zjawiska mo�na upatrywa� w specyfice polskich kobiet rodz�cych wi�ksz� liczb� dzieci. 

5.4. Choroby współistniej�ce rakowi błony �luzowej trzonu macicy 

W�ród kobiet z rakiem bł.�l.t.m. cz�sto�� wyst�powania istotnych schorze�

współistniej�cych, jak cukrzyca, otyło�� i nadci�nienie, była bardzo du�a [90,91,101,270].      

W badanej grupie pacjentek z poszczególnych o�rodków a� 3/4 chorych miało nadmiern�

mas� ciała, u ponad połowy stwierdzano otyło��. Natomiast 36,5% kobiet było równocze�nie 

obci��onych kilkoma istotnymi chorobami współistniej�cymi (m.in. cukrzyc�, nadci�nieniem 

t�tniczym, chorob� wie�cow�, chorobami naczy� t�tniczych w tym mózgowych). Na uwag�

zasługuje w badaniach własnych du�y odsetek chorych kobiet tworz�cych obraz zespołu 

metabolicznego X (11,4%) i stosunkowo du�y odsetek (około 10%) dodatkowo obci��onych 

współistniej�cym innym nowotworem zło�liwym. Sytuacj�, gdy chorobie nowotworowej 

towarzysz� powa�ne choroby „internistyczne” nale�y podda� analizie pod kilkoma 

wzgl�dami. Przede wszystkim u pacjentki obci��onej ju� chorob� onkologiczn� choroby 

współistniej�ce s� balastem dla jej stanu ogólnego, co ma znaczenie dla przebiegu leczenia, 

rokowania i całkowitej prze�ywalno�ci. U chorych z rakiem bł.�l.t.m., jak podaj� badania 

Creutzberga i wsp. [46] oraz grupy ASTEC [44], a� w 18 - 30% przypadków (cho� zaledwie 

6,8% w badaniach własnych) bezpo�redni� przyczyn� zgonu jest choroba internistyczna. 

Ponadto choroby towarzysz�ce procesowi nowotworowemu podnosz� ryzyko 

okołooperacyjne, co powoduje, �e odst�pienie od niektórych procedur medycznych, jak 

limfadenektomia (szczególnie okołoaortalna) czy nawet przezbrzuszne usuni�cie macicy, 
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staje si� cz�sto konieczne [16,40-42,200,201]. W badaniach własnych nie stwierdzono 

ró�nicy pomi�dzy post�powaniem u chorych obci��onych a nieobci��onych. Zabiegi 

przezpochwowego usuni�cia macicy, które wykonywane s� u pacjentek bardzo otyłych oraz 

znacz�co obci��onych chorobami towarzysz�cymi, w innych o�rodkach stanowi� do 18% 

wszystkich histerektomii [271,272]. W badaniach własnych były wykonane zaledwie u trzech 

chorych. Liczni autorzy wskazuj� [16,40-42,200-202], �e procedura ta ma pewne 

ograniczenia. Poniewa� nie zawsze usuwa si� przydatki oraz regionalne w�zły chłonne,         

w tych przypadkach nie ma mo�liwo�ci przeprowadzenia cało�ciowej chirurgicznej oceny 

stopnia zaawansowania choroby. Równocze�nie uwa�a si�, �e taki zabieg jest nieradykalny. 

Stwierdzenie przerzutów w przydatkach (stopie� zaawansowania III a) bezpo�rednio koreluje 

z obecno�ci� przerzutów w w�złach chłonnych miedniczych i okołoaortalnych [229]. Z racji 

tego, �e przerzuty do przydatków w pierwotnie zdiagnozowanym I stopniu zaawansowania 

raka bł.�l.t.m. spotykane s� w 4 - 15% przypadków, to taka procedura wykonywana powinna 

by� jedynie we wczesnej postaci raka bł.�l.t.m. i wówczas czas prze�ycia tych pacjentek jest 

porównywalny do pacjentek operowanych klasycznie [201-204]. Przezpochwowe usuni�cie 

macicy jest jednak szans� dla tych pacjentek, które dyskwalifikuje si� z zabiegu operacyjnego 

z powodu ryzyka powa�nych powikła� lub zgonu okołooperacyjnego, jak te� cz�sto                

z teleterapii. W �wietle bada� własnych było to 7,8% chorych. Tym bardziej, �e zastosowanie 

radioterapii zamiast leczenia operacyjnego u pacjentek z rakiem bł.�l.t.m. powoduje, �e ich 

szansa na pi�cioletnie prze�ycie spada drastycznie według Creasmana i wsp. [25] z 86,1% do 

48,6%, a w badaniach własnych nawet do około 40%. 

5.5. Objawy kliniczne raka błony �luzowej trzonu macicy 

 Wielu autorów wskazuje na to, �e jednym z powodów dlaczego rak bł.�l.t.m. jest 

dobrze rokuj�cym nowotworem, poza jego cechami biologicznymi, jest wczesne pojawianie 

si� pierwszych znacz�cych objawów choroby [34-36]. U około 90% kobiet z grupy badawczej 

podobnie jak w badaniach innych autorów [33] powodem zgłoszenia si� po porad� lekarsk�

jest krwawienie lub plamienie z dróg płciowych, czyli jednoznaczny i zazwyczaj alarmuj�cy 

symptom. Pacjentki zgłaszały si� do�� szybko, bo a� połowa z nich w ci�gu dwóch miesi�cy 

od pierwszych objawów. Wskazuje to na rosn�c� �wiadomo�� społeczn� kobiet w Polsce, 

pomimo �e nie stwierdzono mniejszego czasu prze�ycia u kobiet, które zwlekały ze 

zgłoszeniem si� do lekarza.  
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Problematyczna jest sytuacja, kiedy rak bł.�l.t.m. nie daje objawów. W grupie 

badanych kobiet było 5% tzw. „niemych” raków, co na tle innych autorów stanowi mały 

odsetek (10 - 17%) [33,129]. Przyczyna braku objawów raka mo�e by� dwojaka. Mo�na 

domniemywa�, �e u cz��ci kobiet podejrzenie nowotworu pojawiło si� w czasie kontrolnych 

bada� ginekologicznych (dzi�ki diagnostyce ultrasonograficznej), w zwi�zku z czym 

wykrycie raka miało miejsce na bardzo wczesnym etapie zanim pojawiły si� wła�ciwe 

objawy. Byłaby to sytuacja optymalna i powinna dawa� lepsze rokowanie pacjentkom.  

 Istotnym problemem s� sytuacje, w których z powodu m. in. zaro�ni�cia uj�cia 

zewn�trznego szyjki macicy nie dochodzi do krwawienia. Stan taki jest cz�sty u kobiet           

w wieku podeszłym, u których doszło do zmian inwolucyjnych narz�du płciowego. Wówczas 

pierwsze objawy s� niecharakterystyczne i nowotwór jest rozpoznawany w pó�niejszym 

stopniu zaawansowania. W analizowanym materiale jak i w badaniach Seebacher i wsp. oraz 

Gerber i wsp. [130,131] nie stwierdzono ró�nic statystycznie znamiennych pomi�dzy 

współczynnikami prze�y� u pacjentek, które były asymptomatyczne i tych, u których objawy 

wyst�piły. Mimo tego u kobiet bezobjawowych stwierdzano chorob� nowotworow�              

w wy�szym stopniu zaawansowania klinicznego.  

5.6. Typy histologiczne nowotworu 

 Najcz�stszym histologicznym typem raka bł.�l.t.m. jest gruczolakorak 

endometrioidalny, co potwierdzaj� badania własne (cz�sto�� endometrioid carcinoma i 

adenoacanthoma 77,9%) oraz dane literaturowe (cz�sto�� 83,8% [25]). Pozostałe typy 

nowotworów wyst�puj� z kilkuprocentow� cz�sto�ci�. Zastanawiaj�ce jest zró�nicowanie 

cz�sto�ci rzadszych typów histologicznych pomi�dzy o�rodkami – zaobserwowano bardzo 

du�� rozbie�no�� w wyst�powaniu np. mixed carcinoma, adenoacanthoma, adenosquamosus 

carcinoma. Ró�nica najprawdopodobniej wynika z odmiennej oceny patomorfologicznej,        

a nie zró�nicowanego wyst�powania poszczególnych typów histologicznych na danych 

obszarach kraju.  

 W badaniach własnych współczynnik pi�cioletnich prze�y� dla typu 

endometrioidalnego wynosił 74,8%. Był to najlepiej rokuj�cy nowotwór u pacjentek, co jest 

zgodne z danymi Creasmana i wsp. [25], gdzie współczynnik ten wynosi około 83%. Bardzo 

�le rokowały chore z typami clear cell adenocarcinoma, papillary serous adenocarcinoma i 

undifferentiated carcinoma, których współczynnik prze�ycia pi�cioletniego wahał si� od 48% 

do 56%. Jest to warto�� ni�sza ni� podaje literatura [25], gdzie opisuje si�, �e 
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prawdopodobie�stwo prze�ycia pi�ciu lat wynosi 52 - 63%, a prze�ycie całkowite wynosi 

33% [124].  

  Zarówno mniejsza cz�sto�� wyst�powania typu endometrioidalnego jak i 

zdecydowane gorsze współczynniki prze�ycia niekorzystnie rokuj�cych typów 

histologicznych mog� si� przyczynia� do tego, �e całkowite prawdopodobie�stwo prze�ycia 

kobiet w badaniach własnych jest gorsze ni� przedstawiane w literaturze. 

5.7. Stopie� zaawansowania klinicznego nowotworu 

Rak bł.�l.t.m. jest najcz��ciej diagnozowany w I stopniu zaawansowania klinicznego 

według FIGO, co potwierdzaj� badania własne (68,4%) i dane literaturowe (70 - 82%) 

[25,44]. Współczynniki prze�ycia chorych we wczesnych stopniach zaawansowania bł.�l.t.m. 

s� bardzo dobre, o czym �wiadcz� wysokie warto�ci pi�cioletniego prze�ycia opisywane        

w literaturze [44]. Znajduje to odzwierciedlenie w badaniach własnych, w których równie�

zaobserwowano bardzo korzystne kilkudziesi�cioletnie prze�ycie chorych. Przeprowadzona 

analiza wykazała jednak nieznaczn� ró�nic� pomi�dzy przebiegiem raka bł.�l.t.m. w Polsce     

i w krajach Europy Zachodniej. I tak w grupie badanych Polek nowotwór ten był 

rozpoznawany nieznacznie cz��ciej w wy�szych stopniach zaawansowania. Ponadto ze 

wzrostem stopnia zaawansowania zdecydowanie silniej spadało prawdopodobie�stwo 

prze�ycia chorych ni� podaje literatura przedmiotu, st�d gorsze czasy prze�ycia uzyskiwały 

równie� pacjentki z najbardziej zaawansowan� postaci� raka. Pi�cioletnie prze�ycie spadło     

z 82,5% do 21,9% w badanej grupie Polek, gdy u Creasmana i wsp. [25] z 89,6% do 22,8%,  

u Abeler i wsp. [21] z 90% do 26%. Mo�na przypuszcza�, �e jest to przyczyn�, dla której 

stwierdzono gorszy całkowity wynik prze�ywalno�ci chorych z rakiem bł.�l.t.m. w Polsce ni�

ten uzyskiwany i opisywany w krajach zachodnich, co najprawdopodobniej le�y w gorszej 

�wiadomo�ci zdrowotnej Polek, pó�niejszym zgłaszaniu si� po porad� lekarsk� i ni�szym 

poziomie opieki zdrowotnej.  

Badania własne i dane literaturowe [35,36,119] wskazuj�, �e wyst�pienie bardziej 

zaawansowanych postaci raka bł.�l.t.m. jest zwi�zane głównie z agresywniejszym 

przebiegiem nowotworu, a zdecydowanie rzadziej z opó�nieniem w rozpoznaniu nowotworu. 

W badaniach własnych nie stwierdzono korelacji pomi�dzy czasem trwania objawów             

a stopniem zaawansowania nowotworu. Zwrócono natomiast uwag� na znacz�co wzrastaj�c�

cz�sto�� wyst�powania niskozró�nicowanych postaci raka bł.�l.t.m. wraz ze wzrostem stopnia 

zaawansowania nowotworu (z 11,4% w I stopniu do 53,8% w IV stopniu). 
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Innym czynnikiem wpływaj�cym na czas prze�ycia chorych jest wyst�pienie nacieku 

raka bł.�l.t.m. na szyjk� macicy, którego cz�sto�� rosła w badaniach własnych ze wzrostem 

stopnia zaawansowania nowotworu. Przej�cie nacieku nowotworowego na ten obszar macicy 

nie było skorelowane z opó�nionym rozpoznaniem choroby, lecz głównie ze wzrostem 

agresywno�ci raka. Zaj�cie szyjki macicy wyst�powało w niekorzystnie rokuj�cych typach 

histologicznych z dwa razy wi�ksz� cz�sto�ci�, a w niskozró�nicowanych rakach                    

z nieznacznie wy�sz� cz�sto�ci� (na granicy istotno�ci).  

Naciek nowotworowy szyjki macicy stanowi jeden z wa�nych elementów klasyfikacji 

stopnia zaawansowania, ale uznany jest za niezale�ny czynnik wpływaj�cy na rokowanie 

pacjentek [37,16,17,273]. W badaniach własnych, podobnie jak w badaniach Creasmana          

i wsp. [25] stwierdzono, �e przej�cie raka bł.�l.t.m. na szyjk� macicy bardzo istotnie 

pogarszało czas prze�ycia pacjentek - odsetek prze�y� pi�cioletnich spadał z 83% do 59%     

(u Creasmana z 89% do 78%). Umiejscowienie si� tkanek nowotworowych w obszarze szyjki 

macicy zmienia przebieg raka bł.�l.t.m., szybciej wyst�puj� przerzuty do regionalnych 

w�złów chłonnych, co jest zwi�zane m.in. z inn� drog� spływu chłonki, brakiem bariery pod 

postaci� mi��niówki macicy i przez to łatwiejszym naciekaniem otaczaj�cych macic� struktur 

[37]. Podobny przebieg raka obserwuje si�, gdy zmiana nowotworowa pierwotnie lokalizuje 

si� w dolnym odcinku trzonu macicy [274]. Badania własne potwierdziły najgorszy czas 

prze�ycia chorych przy takim umiejscowieniu. Nawet w przypadku bardziej rozległych 

zmian, gdy stwierdzono tkanki nowotworowe w całej jamie macicy, rokowanie było 

korzystniejsze. Najlepsze za� rokowanie miały pacjentki, u których zmiana umiejscowiona 

była w dnie lub rogu macicy, pomimo �e jest to obszar najsłabiej dost�pny w czasie 

diagnostycznego ły�eczkowania jamy macicy. Przyczyna odmiennego przebiegu nowotworu 

w zale�no�ci od punktu wyj�cia najprawdopodobniej le�y w tym, �e zmiany zlokalizowane    

w dolnym odcinku trzonu w porównaniu do zmian dna macicy znacznie cz��ciej daj�

przerzuty do w�złów chłonnych zarówno miednicy (16% a 8%) jak i okołoaortalnych (16%   

a 4%) [119]. Mo�na wi�c wnioskowa�, �e pojawienie si� tkanek nowotworowych raka 

bł.�l.t.m. w okolicy dolnej cz��ci całej macicy staje si� niezale�nym czynnikiem 

wpływaj�cym negatywnie na czas prze�ycia, gdy� zmienia on przebieg choroby upodabniaj�c 

go do przebiegu w raku gruczołowym szyjki macicy [37]. 
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5.8. Stopie� zró�nicowania histologicznego nowotworu 

Stopie� zró�nicowania (G) jest jednak najcz��ciej u�ywanym czynnikiem 

prognostycznym z tego powodu, �e uznaje si� go za najsilniejszy czynnik rokowniczy. 

Creasman i wsp. [25] w raporcie FIGO na temat wyników leczenia nowotworów 

ginekologicznych przedstawiaj�, �e wraz z utrat� zró�nicowania zmiany nowotworowej, 

spada szansa na prze�ycie pacjentek. Podali oni, �e pi�cioletnie prze�ycie w I stopniu 

zaawansowania klinicznego dla wysokozró�nicowanego typu w porównaniu do 

niskozró�nicowanego typu wynosi odpowiednio 93% i 79%, a w II stopniu zaawansowania 

86% i 66%. W badaniach własnych te ró�nice w prawdopodobie�stwie pi�cioletniego 

prze�ycia pacjentek z najwy�szym i najni�szym stopniem zró�nicowania były jeszcze 

bardziej nasilone i wynosiły odpowiednio 82,4% i 50,3%. Spadek szansy na prze�ycie wraz   

z utrat� zró�nicowania nowotworu stwierdzono równie� w ka�dym stopniu zaawansowania 

raka bł.�l.t.m. Wyj�tek stanowił drugi stopie�, w którym prawdopodobie�stwo prze�ycia       

w ka�dym stopniu G nie ró�niło si� statystycznie istotnie i wynosiło 63% (tak jak w II stopniu 

niskozró�nicowanego raka u Creasmana i wsp. [25]). Taki brak ró�nic w czasie prze�ycia 

chorych w zale�no�ci od stopnia G w II stopniu zaawansowania, w którym kryterium 

klasyfikacji jest obecno�� nacieku na szyjk� macicy, wynika najprawdopodobniej z tego, �e 

stopie� zró�nicowania nie wpływa na cz�sto�� wyst�powania nacieku szyjki macicy. 

Stopie� zró�nicowania histologicznego nowotworu bardzo silnie koreluje                    

z wyst�powaniem przerzutów w w�złach chłonnych, przez co wpływa na wybór 

post�powania leczniczego [275]. W zwi�zku z tym, �e najwy�sze ryzyko zaj�cia w�złów 

chłonnych notuje si� u chorych ze stopniem G 3, to u tych pacjentów znacz�co cz��ciej 

wykonuje si� ocen� w�złów chłonnych ni� w stopniu G 1. I tak w badaniach własnych,          

w rakach z najgorszym zró�nicowaniem najcz��ciej wykonywano regionaln�

limfadenektomi� i najcz��ciej stwierdzano przerzuty w w�złach chłonnych.  

Niskie zró�nicowanie nowotworu jest powi�zane równie� z najwy�szymi stopniami 

zaawansowania klinicznego chorych oraz gł�bokim naciekaniem �ciany macicy, co 

potwierdzaj� dane literaturowe [35,38,275,276] i badania własne. Wyzwaniem 

diagnostyczno-terapeutycznym s� zatem przypadki o �rednim (G 2) i niskim (G 3) stopniu 

zró�nicowania. 
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5.9. Gł�boko�� nacieku nowotworowego �ciany macicy 

Gł�boko�� nacieku mi��niówki macicy jest kolejnym bardzo istotnym czynnikiem 

prognostycznym wpływaj�cym znacz�co na post�powanie terapeutyczne i na rokowanie 

[154]. Szczególnie kluczowe znaczenie ma wnikliwa ocena gł�boko�ci naciekania �ciany 

macicy w pierwszym stopniu zaawansowania według FIGO [119], gdy� jest ona podstaw� do 

zakwalifikowania nowotworu do wła�ciwej grupy i do wyboru odpowiedniego post�powania 

leczniczego.  

W badaniach własnych stwierdzono, �e płytki naciek �ciany macicy (zmiany 

obejmuj�ce endometrium lub nieprzekraczaj�ce połow� grubo�ci �ciany macicy - poł�czenie 

zgodne z now� klasyfikacj� FIGO z 2009 roku [17]) wyst�puje u połowy chorych, podczas 

gdy inni autorzy podaj�, �e dotyczy ponad 2/3 chorych [25]. Rzadsze wyst�powanie płytkiego 

naciekania mi��niówki prawdopodobnie wpływa niekorzystnie na ogólny współczynnik 

prze�ycia chorych. Badania własne i innych autorów [22,25,38,275,276] wskazuj� na to, �e ze 

wzrostem gł�boko�ci naciekania �ciany macicy znacz�co maleje prawdopodobie�stwo 

prze�ycia u chorych. Malej�ca szansa na prze�ycie zwi�zana jest z ryzykiem 

rozprzestrzeniania si� nowotworu poza obr�b macicy, który w powierzchownym nacieku 

wynosi 8%, po�rednim 12%, a najgł�bszym do 42% [237]. Ilustruje to znacz�co rosn�ca 

cz�sto�� gł�bokiego nacieku �ciany macicy w kolejnych stopniach zaawansowania 

klinicznego nowotworu, która w badaniach własnych wzrosła z 37,7% w I stopniu do 86,4% 

w IV stopniu. 

Uwa�a si�, �e gł�boko�� nacieku jest kolejnym elementem skorelowanym                    

z wyst�powaniem przerzutów w w�złach chłonnych miedniczych oraz okołoaortalnych.        

W przypadku gł�bokiego naciekania (czyli przekraczaj�cego połow� grubo�ci mi��niówki 

macicy) ryzyko przerzutów w�złowych ro�nie sze�cio- lub siedmiokrotnie [119,277,278],      

a wyst�powanie tych przerzutów ro�nie z 5,6% do 26,1% [25]. Równocze�nie 

prawdopodobie�stwo pi�cioletniego prze�ycia spada z 89% do 58 - 59% [278-280]. 

W zwi�zku z powy�szym pacjentki z gł�bokim naciekaniem mi��niówki wymagaj�

agresywniejszego podej�cia chirurgicznego, wł�czaj�c w to limfadenektomi� regionaln�

[280]. W badanej grupie usuni�cie regionalnych w�złów chłonnych było wykonane                

u zaledwie 19,4% chorych z gł�bokim naciekiem �ciany mi��niowej oraz u 15,1% u chorych 

z naciekiem powierzchownym. Ta niewielka ró�nica w cz�sto�ci wykonywanej 

limfadenektomii wynika najprawdopodobniej z trudno�ci w przedoperacyjnym 
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wyselekcjonowaniu pacjentek z gł�bokim naciekaniem mi��niówki, co zostanie omówione    

w dalszej cz��ci niniejszego rozdziału (podrozdział 5.11).  

5.10. Leczenie operacyjne w raku błony �luzowej trzonu macicy 

Standardem post�powania operacyjnego w raku bł.�l.t.m. jest usuni�cie macicy           

z przydatkami [40]. Równie� w badanej grupie pacjentek taki rodzaj zabiegu był 

wykonywany najcz��ciej i dotyczył 82,6% kobiet. We wczesnym stadium raka bł.�l.t.m. 

metod� lecznicz� z wyboru wci�� pozostaje usuni�cie macicy z przydatkami [41], które było 

przeprowadzone u 99,1% chorych, chocia� pojawiaj� si� sugestie o próbach leczenia 

oszcz�dzaj�cego pacjentek, polegaj�cego na zastosowaniu preparatów progestagenowych 

[281,282]. 

Rozszerzony zabieg operacyjny zwi�zany z usuni�ciem fragmentu pochwy oraz 

przymacicz (operacja sposobem Wertheima-Meigsa) był wykonany w 4,4% przypadków         

i dotyczył pacjentek z szczególnymi wskazaniami, gdy nowotwór gł�boko naciekał �cian�

macicy lub gdy naciekał szyjk� macicy.  

Höekel i wsp. [283] sugeruj�, �e sposobem na polepszenie miejscowej kontroli 

(powstawania wznów) w raku bł.�l.t.m. mogłaby by� zmiana techniki wykonania 

podstawowego zabiegu operacyjnego. Polegałaby ona na przeprowadzeniu zabiegu 

obejmuj�cego usuni�cie mankietu pochwy oraz na zastosowaniu specjalnych technik, co 

ograniczałoby rozsiew i zmniejszałoby wtórne wewn�trzmiednicze gojenie si�. Höekel i wsp. 

[284,285] na podstawie do�wiadcze� zdobytych w badaniach nad przyczyn� powstania 

miejscowych wznów nowotworowych we wczesnym raku bł.�l.t.m., stworzyli koncepcj�

„przedziałów” tkankowych (ang. compartment). Podaj�, �e w czasie histerektomii usuwa si�

maciczno-pochwowy „przedział” pozostawiaj�c „przedział” okołoszyjkowy i pochwowy.      

W zwi�zku z tym w tych tkankach pozostawa� mog� przerzutowe klonogenne komórki raka 

endometroidalnego, które pod wpływem procesów zwi�zanych z gojeniem mog� proliferowa�

tworz�c wznow�.  

Najcz�stszym miejscem powstania wznowy w raku bł.�l.t.m. jest kikut pochwy (50% 

w badaniach Aalders i wsp. [32], 14,6% w badaniach Creutzberga [46], 25 - 50% w badaniach 

grupy PORTEC-1 [28], 25% w badaniach grupy ASTEC [29] oraz 56,6% w badaniach 

własnych) oraz miednica mniejsza (22% w badaniach ASTEC [29], 17% w badaniach grupy 

PORTEC-1 [28] oraz 10,5% w badaniach własnych). Dane literaturowe pokazuj�, �e 

najlepszym sposobem na zmniejszenie cz�sto�ci wznów nowotworowych jest zastosowanie 
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uzupełniaj�cej radioterapii, co i tak nie wpływa na całkowit� długo�� prze�ycia chorych [27-

31]. 

U cz��ci chorych (1,0%) wykonano zabieg operacyjny o mniejszym ni� standardowo 

zakresie – przezpochwowe usuni�cie macicy u 3. chorych (omówione w podrozdziale 5.5 

dyskusji) oraz amputacj� trzonu macicy u 7. chorych. Według wytycznych WHO [16] 

post�powanie drugie nie jest zalecane, ze wzgl�du na to, �e pozostawiaj�c szyjk� macicy nie 

wykonuje si� pełnej chirurgicznej analizy stopnia zaawansowania i ogranicza si� radykalno��

zabiegu. Pozostawienie cz��ci macicy z aktywn� błon� �luzow� oraz pod�cieliskiem jest 

ryzykowne, gdy� mo�e tam by� zlokalizowany naciek nowotworowy. W badanym materiale 

wszystkie zabiegi amputacji trzonu (z wyj�tkiem jednego) były wykonane z powodu du�ego 

zaawansowania choroby – naciek szyjki i tkanek otaczaj�cych uniemo�liwiał pełne usuni�cie 

macicy. Pomimo wykonanej u wszystkich regionalnej limfadenektomii i zastosowanej 

radioterapii pooperacyjnej prze�ywalno�� była niska (współczynnik pi�cioletniego prze�ycia 

wynosił poni�ej 35%). 

Wi�kszo�� pacjentek leczonych z powodu raka bł.�l.t.m. była poddana leczeniu 

operacyjnemu, z których tylko cz��� miało przeprowadzon� uzupełniaj�c� radioterapi�. 

Zastosowanie radioterapii po leczeniu chirurgicznym pozornie nie poprawiało wyników 

leczenia chorych – ró�nica w prawdopodobie�stwie prze�ycia kobiet leczonych wył�cznie 

operacyjnie i kobiet leczonych operacyjnie i radioterapi� była statystycznie nieistotna.            

U pacjentek zakwalifikowanych do leczenia na�wietlaniem cz��ciej wyst�powały 

niekorzystne czynniki rokownicze: wy�szy stopie� zaawansowania choroby, ni�szy stopie�

zró�nicowania nowotworu, gł�bsze naciekanie �ciany macicy, cz�stsze naciekanie szyjki 

macicy czy cz�stsze wyst�powanie przerzutów w w�złach chłonnych. Identyczne wyniki 

prze�ycia w obu grupach zdaj� wskazywa�, �e zastosowanie radioterapii dało równe szanse 

na prze�ycie chorym. Wyniki bada� własnych nie s� jednak zgodne z najnowszymi 

prospektywnymi randomizowanymi badaniami, które podwa�aj� rol� radioterapii 

uzupełniaj�cej szczególnie we wczesnych stopniach zaawansowania klinicznego. Uznaj� one, 

�e napromienianie pooperacyjne nie przedłu�a prze�ycia pacjentek, a ma jedynie wpływ na 

obni�enie cz�sto�ci wyst�pienia wznów miejscowych [27-29,210,236]. Dyskusyjna jest zatem 

selekcja pacjentek do uzupełniaj�cej radioterapii we wczesnych postaciach raka bł.�l.t.m. 

Odmiennie kształtowała si� sytuacja chorych w badaniach własnych, u których 

zastosowano wył�cznie radioterapi�. Prawdopodobie�stwo ich prze�ycia było znacznie gorsze 

od pozostałych dwóch grup tj. leczonych wył�cznie operacyjnie oraz leczonych operacyjnie i 

radioterapi�. Zastosowana u tych pacjentek radioterapia, była wykonywana w wysoce 
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zaawansowanych stadiach, cz�sto gdy leczenie operacyjne nie było mo�liwe. Badania 

wieloo�rodkowe [25] potwierdzaj�, �e odpowied� na leczenie jest najlepsza u chorych 

poddanych wył�cznie leczeniu operacyjnemu (współczynnik prze�ycia pi�cioletniego wynosi 

86,1%), gorsza u chorych leczonych operacyjnie i radioterapi� (współczynnik wynosi 82,8%), 

a najgorsza u chorych leczonych wył�cznie radioterapi� (48,6%). 

5.11. Limfadenektomia w raku błony �luzowej trzonu macicy 

Wykonywanie limfadenektomii regionalnej w raku bł.�l.t.m. nadal pozostaje tematem 

szerokiej dyskusji w ginekologii onkologicznej [44,45,162-168]. Zgodnie z zaleceniami FIGO 

z 1988 roku przeprowadzenie limfadenektomii powinno by� wykonywane jako jeden             

z elementów pełnej oceny stopnia zaawansowania (ang. staging), co pozwala na wdro�enie 

odpowiedniego leczenia uzupełniaj�cego [16]. Limfadenektomia w badanej grupie była 

wykonywana u 16,8% chorych, a w poszczególnych o�rodkach dotyczyła od 14,0 do 30,4% 

pacjentek (w jednym o�rodku pacjentki w ogóle nie były obj�te t� procedur�).  

Ró�ne procedury chirurgiczne s� mo�liwe dla oceny przestrzeni zaotrzewnowej – od 

biopsji powi�kszonych w�złów, przez wybiórcze pobranie w�złów z ró�nic okolic, po 

systematyczn� limfadenektomi� miedniczn� i okołoaortaln� [45,168,191,286]. W badaniach 

własnych wi�kszo�� procedur usuni�cia w�złów chłonnych miała charakter diagnostyczno-

terapeutyczny i dotyczyła przypadków, w których istniało wysokie ryzyko wyst�pienia 

przerzutów w regionalnych w�złach chłonnych. Zaledwie u około 1/4 przypadków wykonano 

limfadenektomi� wył�cznie dla uzyskania pełnej oceny stopnia zaawansowania nowotworu 

(staging), mimo braku czynników ryzyka przerzutów w w�złach chłonnych. 

Obecno�� przerzutów w regionalnych w�złach chłonnych stwierdzono u 18,1% 

pacjentek. Uzyskane dane w badaniach własnych znajduj� odzwierciedlenie w literaturze 

przedmiotu - cz�sto�� wyst�powania przerzutów wynosi od 7,7% do 21%, przy czym 3,3 - 

12% wył�cznie w w�złach miednicy, 2,2 - 8,8% równocze�nie w w�złach miednicy i 

okołoaortalnych, a 0,7 - 2% wył�cznie w okołoaortalnych [45,119,172,183,187-190]. 

Obecno�� przerzutów w w�złach chłonnych uznana jest za jeden z najsilniejszych czynników 

prognostycznych w raku bł.�l.t.m. [22,188,190,287], co potwierdziła analiza wyników 

prawdopodobie�stwa prze�ycia w badaniach własnych, wykazuj�c jednoznacznie gorsze 

rokowanie pacjentek, u których stwierdzono obecno�� przerzutów w w�złach chłonnych. 

Prawdopodobie�stwo ich spadało do około 30% w przeci�gu pierwszych pi�ciu lat, podczas 

gdy u kobiet, u których nie stwierdzono przerzutów, prawdopodobie�stwo spadało do 60% 
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dopiero po 16. latach od pierwotnego zabiegu operacyjnego. W badaniach Partridge i wsp. 

[287] warto�� współczynnika pi�cioletniego prze�ycia wahała si� od 44% do 52%. 

Znajomo�� najistotniejszych czynników zwi�kszaj�cych prawdopodobie�stwo 

wyst�powania przerzutów w regionalnych w�złach chłonnych w raku bł.�l.t.m. jest du�a. 

Nale�� do nich m.in. niskie zró�nicowanie histologiczne nowotworu, niekorzystne typy 

histologiczne nowotworu, gł�bokie naciekanie �ciany macicy i przej�cie nacieku 

nowotworowego na szyjk� macicy [16,22,40-42,119,169,174-177]. Dwa ostatnie czynniki 

stanowi� podstaw� kwalifikacji do I i II stopnia zaawansowania klinicznego raka bł.�l.t.m. 

Ayhan i wsp. [288,289] podaj�, �e przy dokonywaniu miejscowej oceny stopnia 

zaawansowania nowotworu stwierdza si� w I stopniu przerzuty w w�złach chłonnych u 12,4% 

przypadków, a w II stopniu a� u 27,3%. Znalezienie komórek nowotworowych                      

w regionalnych w�złach chłonnych powoduje ko�cowe zakwalifikowanie pacjentek do 

wy�szego stopnia zaawansowania i równie� rzutuje na post�powanie pooperacyjne, co 

potwierdzaj� Ayhan i wsp. [288] i badania własne. U chorych, u których wykonano 

limfadenektomi�, trzykrotnie cz��ciej stwierdzano III stopie� zaawansowania klinicznego 

nowotworu a nieco rzadziej II stopie� i najrzadziej I stopie�.  

W przypadku gdy współwyst�puje kilka czynników zwi�kszaj�cych 

prawdopodobie�stwo przerzutowania do w�złów chłonnych, pot�guje si� ich znaczenie 

prognostyczne. Creasman i wsp. [25] podaj� przykład współwyst�powania stopnia G 3 z 

gł�bokim naciekiem �ciany macicy, które dało wzrost ryzyka wyst�pienia przerzutów w 

w�złach chłonnych z 1,4% do 48,1%. 

W badaniach własnych, z racji specyfiki bada� retrospektywnych „odwrócono 

sytuacj�” i prze�ledzono, jak� rol� odgrywała limfadenektomia w perspektywie istnienia 

czynników zwi�kszaj�cych prawdopodobie�stwo obecno�ci przerzutów w regionalnych 

w�złach chłonnych. W zwi�zku z tym, na podstawie danych z ostatecznego pooperacyjnego 

wyniku histopatologicznego wyodr�bniono grup� chorych obarczonych du�ym ryzykiem 

wyst�powania przerzutów w regionalnych w�złach chłonnych (stopie� zró�nicowania 

histologicznego nowotworu G2 lub G3, niekorzystne typy histologiczne, naciek 

nowotworowy przekraczaj�cy połow� grubo�ci �ciany lub przechodz�cy na szyjk� macicy) i 

przeanalizowano chore kobiety pod k�tem przeprowadzonej limfadenektomii. Wymienione 

czynniki ryzyka składaj� si� na wskazania do przeprowadzenia limfadenektomii i powinny 

by� mo�liwe do zidentyfikowania w okresie przedoperacyjnym lub �ródoperacyjnym.  

Przeprowadzona w badaniach własnych wieloletnia analiza długo�ci prze�ycia 

wykazała, �e u pacjentek, u których wykonano procedur� usuni�cia regionalnych w�złów 
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chłonnych, prawdopodobie�stwo prze�ycia było lepsze ni� u kobiet, u których nie wykonano 

tej procedury, ale tylko na przestrzeni pierwszych 11. - 12. lat. Sugerowałoby to, �e 

limfadenektomia przez ten czas odnosi korzystny efekt terapeutyczny, tym bardziej, �e 

prze�ycie utrzymuje si� blisko warto�ci 100%. Natomiast po okresie około 12. lat 

stwierdzono „odwrócenie sytuacji” i odnotowano gorsze prze�ycie kobiet po 

limfadenektomii. Prawdopodobnie po tym czasie zaczyna przewa�a� oddziaływanie 

niekorzystnych czynników ryzyka, które pierwotnie były wskazaniem do limfadenektomii. 

Podobny wniosek nasuwa si� równie�, gdy porówna si� długo�� prze�ycia pacjentek grupy 

wysokiego ryzyka po dokonanej limfadenektomii lub bez limfadenektomii. Ponadto w tej 

grupie ryzyka przez pierwszych 10. - 12. lat korzystniej rokuj� pacjentki po limfadenektomii, 

natomiast po tym okresie prawdopodobie�stwo prze�ycia staje si� podobne. 

Dwunastoletni okres lepszego prze�ycia pozwala wysnu� wniosek, �e nie tylko 

diagnostyczna rola regionalnej limfadenektomii jest istotna. Poza mo�liwo�ci�

wyselekcjonowania pacjentek z przerzutami do dalszego leczenia uzupełniaj�cego, ma 

równie� efekt terapeutyczny u kobiet bez przerzutów w w�złach chłonnych, u których 

stwierdzono niekorzystne czynniki rokownicze. Mo�na wi�c postawi� tez�, �e 

limfadenektomia opó�nia oddziaływanie tych niekorzystnych czynników o 10. - 12. lat.  

Natomiast wykonanie regionalnej limfadenektomii u kobiet pozbawionych czynników 

ryzyka pozwala podtrzyma� ten pocz�tkowy bardzo korzystny efekt prze�ycia na okres 

jeszcze dłu�szy. Prawdopodobie�stwo prze�ycia tych kobiet w badanej grupie nie spadało 

poni�ej 82% przez około 19 lat od pierwotnego leczenia. 

Poczynione obserwacje na temat regionalnej limfadenektomii pozwalaj� wysnu�

wniosek odno�nie korzy�ci przeprowadzonego usuni�cia w�złów chłonnych, jak� odniosły 

wszystkie chore, u których ta procedura była wykonana. Jak stwierdzili Chan i wsp. [170,171] 

oraz Cragun i wsp. [172] na podstawie wieloo�rodkowych retrospektywnych bada�, im 

bardziej rozległa była limfadenektomia (im wi�ksza liczba usuni�tych w�złów) tym lepsze 

były wyniki prze�ycia po leczeniu, szczególnie gdy dotyczyło to przypadków o wysokim 

potencjale do przerzutowania (G 3, gł�boki naciek mi��niówki, zaj�cie szyjki macicy). 

Fujimoto i wsp. [188] tłumaczy to tym, �e przy resekcji zwi�kszonej liczby w�złów 

chłonnych zwi�ksza si� szansa na usuni�cie w�złów, w których ju� wyst�puj� przerzuty, co   

w konsekwencji pozwala na wła�ciwe okre�lenie stopnia zaawansowania nowotworu. Poza 

tym szerokie usuni�cie w�złów, jak podkre�laj� ci sami autorzy [188], pozwala zlikwidowa�

potencjalne mikroprzerzuty, co przyczyniło si� do odniesienia korzy�ci przez pacjentki bez 

potwierdzonych przerzutów w w�złach chłonnych. 
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Obowi�zuj�ce do chwili obecnej przyj�te przez FIGO rekomendacje mówi�, �e 

regionalna limfadenektomia i pooperacyjne zastosowanie radioterapii jest zalecane                 

w przypadkach raka bł.�l.t.m. wysokiego ryzyka [16,162-164]. Szczególnie nabiera istotnego 

znaczenia w przypadku wczesnego raka bł.�l.t.m. (I i IIA stopie� według FIGO z 1988 roku 

lub I stopie� według FIGO z 2009 roku), który cechuje si� najlepszym rokowaniem i przy 

tym jest najcz��ciej wyst�puj�c� postaci� tego nowotworu. Jednak wyniki ostatnich 

randomizowanych bada� grupy ASTEC i włoskie [29,44,45] w poł�czeniu z wcze�niejszymi 

wynikami bada� uzyskanymi przez grup� PORTEC [27,28] podwa�aj� rol� limfadenektomii 

w leczeniu raka bł.�l.t.m. Wyniki powy�ej cytowanych bada� wskazały, �e limfadenektomia 

miednicza wykonana w przypadku wczesnego nowotworu �redniego i wysokiego ryzyka nie 

wpływa ani na cz�sto�� powstania wznów nowotworowych ani na długo�� prze�ycia 

pacjentek. Co wi�cej, wskazywano na 50% wzrost cz�sto�ci powa�nych i �rednionasilonych 

powikła� przy wykonaniu limfadenektomii i radioterapii. 

Przyczyny tych zjawisk upatruje si� w biologii raka bł.�l.t.m. [233]. Na podstawie 

bada� w�zła wartownika oraz limfatycznych dróg szerzenia si� nowotworu okazało si�, �e a�

17 - 25% przerzutów w�złowych umiejscowionych jest wył�cznie w wysoko 

zlokalizowanych w�złach okołoaortalnych, które w cytowanych badaniach nie były usuwane. 

Ponadto okazało si�, �e 50 - 62% chorych, u których stwierdza si� zaj�cie jakichkolwiek 

w�złów chłonnych ma przerzuty w w�złach okołoaortalnych [183,186,286,290-292]. St�d 

usuwanie w�złów chłonnych miednicy bez oceny histopatologicznej w�złów chłonnych 

okołoaortalnych jest niewystarczaj�ce. A standardowe usuni�cie w�złów chłonnych w raku 

bł.�l.t.m. rzadko obejmuje w�zły okołoaortalne (tak było w przytoczonych randomizowanych 

badaniach) i nigdy nie obejmuje w�złów podzasłonowych, przymacicznych, po�ladkowych     

i przedkrzy�owych. W badaniach własnych nie uzyskano informacji o tym, czy dokonywano 

usuni�cia w�złów chłonnych wył�cznie miedniczych czy równocze�nie miedniczych               

i okołoaortalnych. 

Odpowiednia kwalifikacja do zabiegu usuni�cia w�złów chłonnych w �wietle 

przytoczonych wyników jest niezmiernie wa�na, ale równie� bardzo trudna. Nie tylko 

dlatego, �e badania randomizowane podwa�aj� warto�� stosowania limfadenektomii, ale 

równie� dlatego, �e wzrasta ryzyko powikła� �ródoperacyjnych (m.in. uszkodzenie naczy�

krwiono�nych) i istnieje 7 - 10% ryzyko powstania pooperacyjnych torbieli zastoinowych 

[293]. Co wi�cej, usuni�cie w�złów chłonnych wymagana gł�bszego znieczulenia pacjenta 

(znieczulenie ogólne zamiast znieczulenia odcinkowego) oraz obecno�ci wykwalifikowanego 

specjalisty wykonuj�cego zabiegi z zakresu chirurgii onkologicznej [153].  
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Pierwszym etapem selekcji chorych z rakiem bł.�l.t.m. do zabiegu usuni�cia 

regionalnych w�złów chłonnych powinno by� stwierdzenie nieprawidłowych cech w�złów 

chłonnych. Niestety warto�� diagnostyczna wszelkich metod radiologicznych, w tym MRI, 

jest bardzo ograniczona ze wzgl�du na brak korelacji pomi�dzy ocen� wielko�ci w�złów 

chłonnych a pó�niejsz� ocen� histopatologiczn�, bowiem w niepowi�kszonych w�złach         

z du�� cz�sto�ci� stwierdza si� mikroprzerzuty [153,294]. MRI stanowi� mo�e jedynie 

„drogowskaz” przy usuwaniu w�złów chłonnych [153,155]. Natomiast palpacyjna ocena 

w�złów chłonnych jest równie� niewystarczaj�ca i nie mo�e zast�pi� ona oceny 

histopatologicznej, tym bardziej, �e mniej ni� 39% chorych ze stwierdzonymi przerzutami 

w�złowymi ma powi�kszone w�zły chłonne, a u 37% chorych przerzutowe miednicze w�zły 

chłonne s� bardzo małe, maj� wielko�� do 2 mm [119,189,286,295]. 

Selekcja chorych do usuni�cia regionalnych w�złów chłonnych opiera si� głównie na 

przedoperacyjnej i �ródoperacyjnej ocenie wspomnianych czynników ryzyka powstawania 

przerzutów w w�złach chłonnych [168]. W badanej grupie a� 72,2% chorych                          

z poszczególnych o�rodków obarczonych było czynnikami wysokiego ryzyka (ocenione na 

podstawie pooperacyjnego wyniku histopatologicznego). Prawdopodobnie bł�dy lub 

niedoskonało�� zastosowanych metod identyfikuj�cych czynniki ryzyka mogły spowodowa�, 

�e zaledwie 22,1% kobiet w grupie ryzyka było poddanych regionalnej limfadenektomii. 

Przedoperacyjna ocena kwalifikuj�ca pacjentki do limfadenektomii zawsze opiera si�

na wyniku histopatologicznym materiału uzyskanego z wyły�eczkowania jamy macicy. 

Znacz�cym problemem jest dokonanie nieprawidłowej oceny histopatologicznej, w skład 

której wchodzi: postawienie bł�dnego rozpoznania typu histologicznego nowotworu lub 

stopnia zró�nicowania, oraz nieokre�lenie stopnia zró�nicowania. W badaniach własnych 

takie nieprawidłowo�ci dotyczyły odpowiednio 8,4%, 39,8% i 51,8% chorych, a ł�cznie a�

47,7% chorych (w literaturze cz�sto�� bł�dnego okre�lenia stopnia zró�nicowania 

histologicznego nowotworu oszacowano na 18% [175,296,297]). Analiza statystyczna 

przeprowadzona metod� Kaplana-Meiera wykazała, �e wyst�pienie niezgodno�ci pomi�dzy 

rozpoznaniem wst�pnym a ostatecznym nie pogarszało szansy na prze�ycie pacjentek. Jednak 

analiza szczegółowa pokazała, �e nieokre�lenie stopnia zró�nicowania nowotworu obni�ało 

prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych w sposób znacz�cy. Było to prawdopodobnie 

zwi�zane z tym, �e u tych chorych nie wykonano limfadenektomii, gdy� nie było 

jednoznacznych wskaza� do usuni�cia w�złów chłonnych. Mo�na przypuszcza�, �e na 

wyst�pienie tej niezgodno�ci wpływaj� trzy czynniki: dokładne wyły�eczkowanie jamy 

macicy, do�wiadczenie patomorfologa oraz zweryfikowanie wyniku histopatologicznego, gdy 
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nie okre�lono stopnia zró�nicowania histologicznego nowotworu przed zabiegiem 

operacyjnym. Tym bardziej, �e diagnostyczny zabieg wyły�eczkowania jest bardzo czułym 

badaniem, gdy� daje mo�liwo�� obj�cia 90% powierzchni błony �luzowej macicy [298,299]. 

Zastanawiaj�ca jest znacz�ca ilo�� przypadków rozrostu gruczołowego z atypi�

komórkow� (7,4%), które w badaniu histopatologicznym materiału pooperacyjnego okazały 

si� by� rakiem gruczołowym bł.�l.t.m. Jednak jak podaje Nucci i inni autorzy [2,300] u około 

25% chorych, a według Trimble [301] nawet u 42% chorych, zmiany o charakterze rozrostu 

mog� współistnie� z rakiem, st�d tak du�y odsetek tych przypadków. W materiale bada�

własnych wychwycenie pacjentek z nowotworem zło�liwym było mo�liwe z racji tego, �e 

zło�ony gruczołowy rozrost endometrium z atypi� komórkow� jest uznany za stan 

przedrakowy raka bł.�l.t.m. [301] i zalecanym post�powaniem w takim przypadku jest 

profilaktyczne usuni�cie macicy z przydatkami [5,303]. 

�ródoperacyjna kwalifikacja pacjentek do limfadenektomii opiera si� na ocenie 

gł�boko�ci nacieku nowotworowego mi��niówki macicy oraz stwierdzeniu obecno�ci nacieku 

na szyjk� macicy [40-42]. Zanim przeprowadzi si� makroskopow� �ródoperacyjn� ocen�

macicy nale�y wzi�� pod uwag� opisywane w literaturze [22,23,46,119,125,229,237] 

powi�zanie stopnia zró�nicowania histologicznego nowotworu z gł�boko�ci� nacieku 

mi��niówki macicy, co jest zwi�zane z biologi� nowotworu. W badaniach własnych 

stwierdzono, �e im ni�sze zró�nicowanie nowotworu tym cz��ciej rozpoznawało si� gł�bokie 

naciekanie nowotworowe �ciany macicy (33,5% w G 1, 47,7% w G 2, 68,6% w G 3), co 

�wiadczyło o zwi�kszaj�cej si� agresywno�ci raka. Frei i wsp. [154] na podstawie stopnia 

zró�nicowania histologicznego nowotworu oszacowali ryzyko wyst�pienia gł�bokiego 

nacieku mi��niówki na poziomie 13% w G 1, 35% w G 2 oraz 54% w G 3. Powy�ej cytowani 

autorzy stwierdzili, �e stopie� zró�nicowania ma równie� ogromnie znaczenie w weryfikacji 

przypadków, w których w rezonansie magnetycznym diagnozuje si� gł�bokie naciekanie 

�ciany macicy. W tych sytuacjach ostateczne potwierdzenie nacieku przekraczaj�cego połow�

grubo�ci �ciany macicy uzyskuje si� u 60% w stopniu G 1, 84% w stopniu G 2 i 92%             

w stopniu G 3.  

Jednak najdokładniejsz� metod� oceny gł�boko�ci nacieku jest �ródoperacyjna ocena 

histopatologiczna wycinków z macicy [304-311], która jest stosunkowo rzadko wykonywana 

i która nie była przeprowadzona w badanych o�rodkach. 

 Natomiast głównym sposobem oceny nacieku mi��niówki jest wzrokowa ocena 

macicy na przekroju. Cz��� autorów sugeruje wyst�powanie istotnej zale�no�ci pomi�dzy 

ocen� makroskopow� a mikroskopow� nacieku [280,312-314]. Inni autorzy natomiast mówi�
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o małej przydatno�ci powy�szej metody, szczególnie odno�nie raków ze zró�nicowaniem G 3 

[306,307]. W badaniach własnych zgodno�� oceny makroskopowej z mikroskopow� wynosiła 

79%, natomiast warto�� predykcyjna dodatnia i ujemna oceny wynosiła odpowiednio 98%      

i 79% (w literaturze zgodno�� oceny wzrokowej i oceny histopatologicznej si�ga 90% 

[298,299,310,313]). Analiza czasu prze�ycia wykazała, �e paradoksalnie u kobiet                   

z nieprawidłow� ocen� nacieku myometrium obserwowano lepsze prze�ycie ni� u kobiet        

z prawidłow� ocen�. Okazało si� jednak, �e w przypadku 91,7% nieprawidłowych wyników 

doszło do nadinterpretacji gł�boko�ci nacieku - w badaniu pooperacyjnym naciek okazywał 

si� płytszy. Liczni autorzy podkre�laj� [307,312,315-317], �e ocena wzrokowa jest utrudniona 

w przypadku niskozró�nicowanych raków, jednak badania własne wykazały, �e wi�kszo��

bł�dów oceny popełniano w wysokozró�nicowanych rakach. Korzystniejsze czynniki 

rokownicze, nie za� bardziej agresywne leczenie operacyjne, były powodem lepszych 

wyników prze�ycia pacjentek.  

Przej�cie nacieku nowotworowego na szyjk� macicy powinno by� zidentyfikowane 

jeszcze przed rozpocz�ciem leczenia dla zaplanowania zakresu zabiegu operacyjnego, tym 

bardziej, �e jak stwierdzili Surwit i wsp. [318] oraz inni badacze [35,119] istnieje ró�nica       

w trzyletnim czasie prze�ycia pacjentek, u których nowotwór obejmuje jedynie gruczoły 

szyjki (74%), a tymi, u których obejmuje pod�cielisko szyjki (47%). Podejrzenie 

wyst�powania nacieku błony �luzowej kanału szyjki mo�na wysnu� na podstawie oceny 

histopatologicznej wyskrobin z kanału szyjki, które pobiera si� podczas frakcjonowanego 

wyły�eczkowania macicy. Chocia� Creasman [229], Clement i wsp. [21,37] i Prat [35] 

podaj�, �e obserwuje si� wysoki odsetek fałszywie dodatnich wyników. Równie� znaczenie 

ma �ródoperacyjna ocena makroskopowa szyjki macicy, chocia� w badaniach własnych nie 

prze�ledzono tego zagadnienia.  

Jak podaj� Kinkel i wsp. [153] wykonanie MRI staje si� kluczowe, gdy zdiagnozuje 

si� u chorych naciek nowotworowy przekraczaj�cy połow� grubo�ci mi��niówki macicy oraz 

naciek wykraczaj�cy poza �cian� macicy lub przechodz�cy na pod�cielisko szyjki macicy. 

Przedoperacyjna ocena w powy�szych przypadkach jest niew�tpliwie korzystna, gdy�

wyklucza mo�liwo�� �ródoperacyjnego niedoszacowania stopnia zaawansowania procesu 

nowotworowego, a tym samym pozwala na wła�ciwe poszerzenie zakresu pierwotnego 

zabiegu operacyjnego.  
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5.12. Badanie cytologiczne popłuczyn z jamy brzusznej 

Ocena cytologiczna płynu pobranego podczas diagnostycznego płukania otrzewnej 

było procedur� zalecan� przez FIGO i stanowiła jeden z elementów oceny stopnia 

zaawansowania nowotworu [25]. Jednak w 2009 roku w opublikowanej nowej klasyfikacji 

zaawansowania nowotworu procedura została wył�czona z grupy kryteriów, chocia� nadal 

zaleca si� jej wykonywanie [17,18]. Znacz�ca cz��� bada� pokazuje, �e warto��

prognostyczna oceny cytologicznej popłuczyn z jamy brzusznej jest bardzo ograniczona, gdy�

nie stwierdza si� ró�nic w czasie prze�ycia pomi�dzy chorymi z dodatnim i ujemnym 

wynikiem tego badania [195]. Jednak analizy m.in. Creasmana i wsp. [119], Haverilesky        

i wsp. [192,193] oraz Saga i wsp. [194] pokazuj�, �e chore, u których stwierdzono dodatni 

wynik cytologiczny, gorzej rokuj�. Jak stwierdzili Takeshima i wsp. [319], niekorzystny 

przebieg choroby przy dodatnim wyniku cytologicznym obserwuje si� głównie w przypadku 

obecno�ci przerzutowych zmian nowotworowych poza obr�bem macicy. Te obserwacje 

potwierdziły si� w badaniach własnych. W analizie prze�ycia chorych przeprowadzonej 

metod� Kaplana-Meiera u kobiet z rakiem bł.�l.t.m., u których wykonano diagnostyczne 

płukanie otrzewnej, stwierdzono gorsze prawdopodobie�stwo ich prze�ycia. Jednak�e 

pogorszenie czasu prze�ycia prawdopodobnie było spowodowane tym, �e procedura ta była 

wykonywana u wyselekcjonowanych pacjentek o wy�szym stopniu zaawansowania raka. St�d 

dodatni wynik cytologiczny uzyskano a� w 1/5 przypadków, co jest do�� wysokim odsetkiem 

badanych zwa�ywszy na to, �e w literaturze opisywana cz�sto�� wynosi �rednio 11% [196],    

a jedynie w badaniach Suttona [320] wynosiła 21%. Gorszy czas prze�ycia powinien wynika�

równie� z współistnienia innych niekorzystne czynniki rokownicze jak: gł�boki naciek 

mi��niówki macicy, obecno�� nacieku szyjki macicy czy gorszy stopie� zró�nicowania 

histologicznego nowotworu, co zostało opisane przez Katamatsu i wsp. [321]. Jednak�e w 

badaniach własnych nie stwierdzono cz�stszego wyst�powania tych niekorzystnych cech w 

przypadkach dodatnich wyników cytologii. Dane literaturowe potwierdzaj�, �e nie ma 

korelacji pomi�dzy wyst�powaniem dodatnich wyników cytologicznych oraz wymienionych 

cech [194,319,321-325].  
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5.13. O�rodek z krótkim okresem obserwacji 

 Krótki okres obserwacji chorych trwaj�cy 4. - 5. lat ma niew�tpliwy wpływ na ocen�

wyników leczenia, w szczególno�ci na ocen� prze�ycia pacjentek. Chore pochodz�ce              

z o�rodka radomskiego cechowało nieznacznie lepsze, chocia� nieistotne statystycznie, 

prawdopodobie�stwo prze�ycia od pozostałych kobiet, co mo�e by� zwi�zane z krótszym 

czasem ich obserwacji, który ró�nił si� znacz�co od pozostałych chorych (4,2 lata o�rodek 

radomski i 16,2 lata pozostałe o�rodki). Stwierdzana ró�nica czasu obserwacji miała wpływ 

na cz�sto�� zgonów. I tak zgon w o�rodku radomskim wyst�pował u co szóstej pacjentki, gdy 

w pozostałych o�rodkach a� u co drugiej. St�d te� �redni wiek zgonu pacjentek był o wiele 

ni�szy (62,8 lat wzgl. 70,6 lat) i mediana ogólna prze�ycia, która stanowi podstaw� do oceny 

czasu prze�ycia, była równie� znacz�co ni�sza (3,4 lat wzgl. 12,2 lat). Wyci�ganie pełnych 

wniosków o wynikach leczenia na podstawie pi�cioletniej obserwacji, podczas której 

nast�puje zaledwie połowa zgonów, jest pochopna. W literaturze przedmiotu 

[241,252,326,327] niezbyt cz�sto przeprowadza si� wieloletnie obserwacje, co wynika 

cz��ciowo z potrzeby szybkiej ewaluacji leczenia chorych i stosowania do niedawna 

wska�nika prze�ycia pi�cioletniego, który stanowił podstaw� analizy prze�ycia chorych. 

Wprawdzie analizy statystyczne wykazały, �e po upływie pi�ciu lat, jak podaj� Zwierko          

i wsp. [242], prawdopodobie�stwo zgonu osoby chorej zrównuje si� z tym w populacji 

zdrowej, to jednak obecnie najwa�niejsza jest ocena prawdopodobie�stwa prze�ycia na 

podstawie krzywej Kaplana-Meiera.  

W przypadku o�rodka radomskiego istotne było pytanie, czy oprócz krótkiej 

obserwacji nie było innych czynników, które wpływałyby na długo�� prze�ycia chorych. 

Stwierdzono w tej grupie nast�puj�ce czynniki, które mogłyby poprawia� rokowanie               

u leczonych pacjentek: cz��ciej wyst�puj�ca wczesna posta� raka bł.�l.t.m., rzadziej 

wyst�puj�ce niekorzystne typy histologiczne, rzadziej wyst�puj�ce naciekanie szyjki macicy 

oraz rzadziej gł�bokie naciekanie mi��niówki macicy, a tak�e brak wyst�powania innego 

nowotworu zło�liwego przed zachorowaniem na raka bł.�l.t.m. Natomiast zidentyfikowano 

równie� liczne czynniki przemawiaj�ce za gorszym prze�yciem. Były to: gorsze 

zró�nicowanie nowotworu, cz�stsze powierzchowne naciekanie mi��niówki oraz generalne 

odst�pienie od procedury regionalnej limfadenektomii. Podkre�li� nale�y, �e mimo przewagi 

dobrze rokuj�cych cech, to niekorzystne czynniki rokownicze w omawianej grupie 

radomskiej były cz��ciej obserwowane ni� w pozostałych o�rodkach (78,6% wzgl. 56,5%).
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Przeprowadzona analiza porównawcza wyników leczenia raka błony �luzowej trzonu 

macicy u 1060. chorych w poszczególnych o�rodkach ginekologii onkologicznej w Polsce 

pozwoliła wysnu� nast�puj�ce wnioski: 

1. Współczynnik pi�cioletniego prze�ycia kobiet z rakiem bł.�l.t.m. wynosił 73,3% i  był 

ni�szy o 10 punktów procentowych od obserwowanego w krajach Europy Zachodniej. 

2. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych pogarszało si� wraz z wiekiem pacjentek, 

wzrostem stopnia zaawansowania nowotworu oraz zmniejszeniem jego zró�nicowania 

histologicznego, co najsilniej uwidoczniło si� w pierwszym stopniu zaawansowania 

klinicznego. Pozostałymi czynnikami niekorzystnie rokuj�cymi były: obecno�� nacieku 

nowotworowego szyjki macicy, obecno�� gł�bokiego nacieku �ciany macicy i obecno��

zatorów w naczyniach limfatycznych. Niezale�nym czynnikiem wpływaj�cym 

negatywnie na czas prze�ycia było pojawienie si� tkanek nowotworowych raka bł.�l.t.m. 

w okolicy dolnej cz��ci trzonu macicy, co zmieniało przebieg choroby upodabniaj�c go do 

przebiegu w raku gruczołowym szyjki macicy.  

3. Stwierdzona w�ród chorych wzajemna zale�no�� pomi�dzy stopniem zaawansowania 

nowotworu, stopniem jego zró�nicowania i gł�boko�ci� naciekania mi��niówki macicy 

wykazała, �e im ni�sze zró�nicowanie nowotworu tym wy�szy stopie� jego 

zaawansowania, im gł�bszy naciek �ciany macicy tym cz�stszy rozsiew procesu 

nowotworowego poza obr�b trzonu macicy, im ni�sze zró�nicowanie nowotworu tym 

gł�bsze naciekanie �ciany macicy.  

4. U kobiet młodych z rakiem bł.�l.t.m. wyst�pienie niekorzystnych czynników 

prognostycznych skutkowało bardziej agresywnym przebiegiem choroby ni� u kobiet       

w �rednim i podeszłym wieku.  

5. Ze wzrostem liczby przebytych porodów czas prze�ycia chorych na raka bł.�l.t.m. skracał 

si�, co po�rednio wi��e si� z cz�stszym wyst�powaniem u nich niekorzystnych czynników 

prognostycznych (starszy wiek chorych, cz�stsze wyst�powanie ni�szego stopnia 

zró�nicowania nowotworu i wi�kszy stopie� jego zaawansowania klinicznego). Nie 

stwierdzono ró�nicy w ogólnym czasie prze�ycia grupy nieródek i grupy wieloródek. W 

opracowaniach naukowych dotycz�cych krajów wysokorozwini�tych stwierdzono 

odwrotn� zale�no�� w stosunku do bada� własnych pomi�dzy czasem prze�ycia a liczb�

przebytych porodów u chorych na raka bł.�l.t.m. 
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6. Od momentu pojawienia si� pierwszych objawów choroby do wdro�enia post�powania 

diagnostycznego upływało �rednio 4,3 miesi�ca. Długo�� trwania objawów nie miała 

istotnego statystycznie wpływu na długo�� prze�ycia pacjentek. U kobiet bez objawów 

choroby nowotworowej stwierdzono nieznacznie cz�stsze wyst�powanie bardziej 

zaawansowanych postaci raka ni� u kobiet z objawami klinicznymi.  

7. Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych leczonych wył�czenie radioterapi� było znacznie 

gorsze od chorych leczonych wył�cznie operacyjnie oraz leczonych zarówno operacyjnie   

i radioterapi� – ró�nica czasu prze�ycia si�gała nawet do około 40%. Natomiast 

zastosowanie radioterapii po leczeniu operacyjnym u chorych z niekorzystnymi 

czynnikami prognostycznymi pozwoliło osi�gn�� porównywalne wyniki leczenia, jakie 

uzyskano u chorych pozbawionych tych czynników.  

8. Regionalne usuni�cie w�złów chłonnych miało korzystny efekt terapeutyczny                   

u wszystkich chorych z rakiem bł.�l.t.m. Limfadenektomia regionalna przedłu�yła 

prze�ycie chorych z rakiem bł.�l.t.m., u których stwierdzono przerzuty w w�złach 

chłonnych. Procedura ta przynosiła korzystny efekt równie� u chorych, u których 

rozpoznawano czynniki ryzyka wyst�powania przerzutów w w�złach chłonnych, ale tylko 

na przestrzeni pierwszych 12. lat od zabiegu operacyjnego (w pierwszych 8,5 latach 

prze�ycie kobiet po limfadenektomii było znacznie lepsze ni� u kobiet, u których nie 

wykonano tej procedury i wynosiło prawie 100%; po tym okresie zacz�ło drastycznie 

spada�, aby po 12. latach sta� si� zdecydowanie gorsze). Prawdopodobnie po 12. latach 

zaczynało przewa�a� oddziaływanie niekorzystnych czynników ryzyka, które pierwotnie 

były wskazaniem do limfadenektomii. Limfadenektomia wykonana u kobiet z rakiem 

bł.�l.t.m. pozbawionych czynników ryzyka, pozwalała utrzyma� bardzo wysokie 

prawdopodobie�stwo prze�ycia przez około 19 lat. 

9. Regionalne usuni�cie w�złów chłonnych w przebiegu raka bł.�l.t.m. było zbyt rzadko 

stosowan� procedur�. Czynniki ryzyka powstania przerzutów w regionalnych w�złach 

chłonnych w raku bł.�l.t.m. wyst�powały a� u 3/4 chorych, natomiast limfadenektomi�

wykonano zaledwie u 1/5 chorych. Limfadenektomia najcz��ciej wykonywana była          

u chorych z najgorszym zró�nicowaniem histologicznym nowotworu. Najgorsze 

zró�nicowanie raka wi�zało si� z najcz�stszym wyst�powaniem przerzutów do w�złów 

chłonnych. 

10. Nieprawidłowa ocena histopatologiczna materiału uzyskanego z ły�eczkowania jamy 

macicy była bardzo cz�sta i dotyczyła prawie połowy chorych. Ta niepoprawna ocena 

obejmowała w połowie przypadki bł�dnego rozpoznania typu histologicznego nowotworu 
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lub stopnia jego zró�nicowania, a w połowie braku okre�lenia stopnia zró�nicowania, co 

obni�yło prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych w sposób znacz�cy.  

11. Wzrokowa �ródoperacyjna ocena gł�boko�ci nacieku �ciany macicy u chorych 

charakteryzowała si� wysokim wska�nikiem czuło�ci i wska�nikiem wyników 

prawdziwie dodatnich w porównaniu z pooperacyjn� ocen� mikroskopow�. W wi�kszo�ci 

przypadków dotycz�cych niezgodnych wyników stwierdzono nadinterpretacj� rozległo�ci 

naciekania. Wi�zało to si� z lepszym prze�yciem chorych, u których dokonano bł�dnej 

oceny gł�boko�ci nacieku. 

12. U pacjentek, u których wykonano ocen� cytologiczn� popłuczyn z jamy brzusznej, 

stwierdzono istotne statystycznie gorsze prawdopodobie�stwo prze�ycia, co było 

zwi�zane z wyst�powaniem  nowotworu  o wy�szym stopniu zaawansowania klinicznego. 

Obecno�� komórek nowotworowych w badaniach �ródoperacyjnych popłuczyn z jamy 

brzusznej nie korelowała z obecno�ci� przerzutów w regionalnych w�złach chłonnych.

13. Wznowy nowotworowe nast�piły u 11,9% chorych po leczeniu pierwotnym; najcz��ciej 

lokalizowały si� w kikucie pochwy (56,6%), rzadziej w innych regionach miednicy 

mniejszej (10,5%). Powstanie wznów nowotworowych zale�ało od rodzaju 

zastosowanego leczenia pierwotnego - obserwowano je najcz��ciej u chorych poddanych 

wył�cznie radioterapii, a najrzadziej u chorych leczonych wył�cznie operacyjnie.

14. Przebieg raka bł.�l.t.m. u kobiet w Polsce w porównaniu do obserwowanego w krajach 

Europy Zachodniej charakteryzował si�: gorszym całkowitym wynikiem prze�ywalno�ci 

chorych, nieznacznie cz�stszym rozpoznawaniem nowotworu w wy�szych stopniach jego 

zaawansowania, zdecydowanie silniejszym spadkiem prawdopodobie�stwa prze�ycia 

chorych wraz ze wzrostem stopnia zaawansowania klinicznego, rzadszym 

wyst�powaniem najlepiej rokuj�cego endometroidalnego typu histologicznego raka, 

gorszym czasem prze�ycia chorych z niekorzystnymi typami histologicznymi.

W oparciu o przeprowadzon� analiz� wyników leczenia raka błony �luzowej trzonu 

macicy mo�na wysnu� wniosek, i� szczególne znaczenie ma prawidłowa ocena czynników 

ryzyka zmniejszaj�cych szanse na prze�ycie chorych. Warunkuje to odpowiedni� kwalifikacj�

pacjentek do najbardziej wła�ciwego leczenia ze szczególnym uwzgl�dnieniem regionalnej 

limfadenektomii. 

Natomiast ze wzgl�du na mnogo�� zidentyfikowanych czynników rokowniczych istotne 

jest indywidualne podej�cie do post�powania leczniczego chorych na raka błony �luzowej 

trzonu macicy. 
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Wst�p i cel 

Rosn�ca zachorowalno�� na raka błony �luzowej trzonu macicy (bł.�l.t.m.) w ostatnim 

półwieczu, zmieniaj�ca si� klasyfikacja zaawansowania nowotworu oraz wyniki 

randomizowanych bada� wieloo�rodkowych, stały si� inspiracj� do podj�cia analizy 

porównawczej wyników leczenia raka bł.�l.t.m. przeprowadzonej w pi�ciu o�rodkach 

ginekologii onkologicznej w Polsce. 

Materiał i Metody 

Badaniami obj�to 1060 kobiet, które w latach 1982-2002 poddano leczeniu z powodu 

raka bł.�l.t.m. w nast�puj�cych o�rodkach: Katedrze i Klinice Ginekologii i Ginekologii 

Onkologicznej Gda�skiego Uniwersytetu Medycznego, Oddziale Radioterapii 

Ginekologicznej Wielkopolskiego Centrum Onkologii w Poznaniu, Oddziale Ginekologii 

Szpitala Wojewódzkiego w Olsztynie, Oddziale Poło�niczo-Ginekologicznym Szpitala 

Wojewódzkiego w Słupsku, Oddziale Poło�niczo-Ginekologicznym Wojewódzkiego Szpitala 

Zespolonego w Radomiu. Liczebno�� pacjentek w poszczególnych o�rodkach była ró�na         

i wahała si�  od 184 do 292. Wszystkie chore były przyjmowane do oddziałów celem podj�cia 

leczenia operacyjnego, z wyj�tkiem chorych z o�rodka pozna�skiego, gdzie były 

przyjmowane w celu rozpocz�cia radioterapii, która była metod� leczenia samodzielnego lub 

uzupełniaj�cego po leczeniu operacyjnym. Ocena stopnia zaawansowania klinicznego raka 

bł.�l.t.m. była dokonywana na podstawie klasyfikacji FIGO obowi�zuj�cej od 1988 roku,        

z wyj�tkiem chorych poddanych wył�cznie radioterapii, dla których stosowano klasyfikacj�    

z 1971 roku. Zgromadzono nast�puj�ce informacje o chorych: dane metrykalne, dane             

z wywiadu internistycznego i ginekologicznego, dane o przebiegu choroby nowotworowej. 

Badanie czasu prze�ycia chorych zako�czono 7 kwietnia 2010 roku, uzyskuj�c �redni czas 

obserwacji 10,2 lata (± 7,2) (zakres od 8 – 29 lat). Przeprowadzono analiz� zbiorcz�                 

i porównawcz� uzyskanych danych wszystkich pacjentek, która dla wi�kszo�ci zmiennych 

spełniała kryteria metaanalizy. Zastosowano nieparametryczne testy statystyczne                 

dla porównania istotno�ci ró�nic pomi�dzy badanymi podgrupami, a metod� Kaplana-Meiera 

oceniono prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych w zale�no�ci od poszczególnych 

zmiennych. 
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Wyniki  

W badanej populacji kobiet 47,3% (n=501) zmarło w obserwowanym okresie czasu. 

Mediana czasu prze�ycia wynosiła 10,2 lata (zakres obejmował od kilku godzin do 29. lat). 

Współczynnik pi�cioletniego prze�ycia kobiet z rakiem bł.�l.t.m. wynosił 73,3%, 

dziesi�cioletniego 62,2%, pi�tnastoletniego 53,0%, dwudziestoletniego 43,7%,                        

a dwudziestopi�cioletniego 34,0%.  

�rednia warto�� wieku badanych w chwili rozpoczynania leczenia wynosiła 60,6 lat  

(± 8,8 lat, od 31 do 86 lat). Stwierdzono istnienie zale�no�ci pomi�dzy długo�ci� prze�ycia 

pacjentek a ich wiekiem w chwili rozpocz�cia leczenia (p<0,00001). U młodych kobiet            

z rakiem bł.�l.t.m. wyst�pienie niekorzystnych czynników prognostycznych skutkowało 

bardziej agresywnym przebiegiem choroby ni� u kobiet w �rednim i podeszłym wieku. 

Pomi�dzy porównywanymi o�rodkami nie stwierdzono ró�nic statystycznie istotnych 

dotycz�cych ogólnej charakterystyki chorych. Zdecydowana wi�kszo�� stanowiły kobiety      

w okresie pomenopauzalnym, wieloródki, pochodz�ce z o�rodków miejskich, m��atki,           

a w trakcie aktywnego �ycia zawodowego pracownice fizyczne, przy czym w chwili 

rozpoznania nowotworu chore były na emeryturze lub rencie.  

Stwierdzono, �e ze wzrostem liczby przebytych porodów czas prze�ycia chorych      

na raka bł.�l.t.m. skracał si� (p=0,0007), co po�rednio zwi�zane było ze starszym ich wiekiem 

(p=0,005), cz�stszym ich pochodzeniem z obszarów wiejskich (p<0,00001) oraz cz�stszym 

wyst�powaniem u nich ni�szego stopnia zró�nicowania nowotworu (p=0,02) i wi�kszym 

stopniem jego zaawansowania klinicznego (p=0,01). Nie stwierdzono ró�nicy w ogólnym 

czasie prze�ycia grupy nieródek i grupy wieloródek. 

Od momentu pojawienia si� pierwszych objawów choroby do wdro�enia 

post�powania diagnostycznego upływało �rednio 4,3 miesi�ca. Długo�� trwania objawów nie 

miała istotnego statystycznie wpływu na długo�� prze�ycia pacjentek. U kobiet bez objawów 

choroby nowotworowej stwierdzono nieznacznie cz�stsze wyst�powanie bardziej 

zaawansowanych postaci raka ni� u kobiet z objawami klinicznymi. 

Najcz�stszym typem histologicznym raka bł.�l.t.m. w�ród badanych kobiet był          

typ endometrioidalny (71,7%), dla którego współczynnik pi�cioletnich prze�y� wynosił 

74,8%. Choroba nowotworowa najcz��ciej diagnozowana była w I stopniu zaawansowania 

klinicznego (68,4%) i stopniu zró�nicowania histologicznego G 1 (44,5%) oraz z płytkim 

naciekaniem �ciany macicy (54,0%). Naciekanie szyjki macicy stwierdzono u 19,8% chorych. 

Prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych pogarszało si� wraz z nast�puj�cymi 

cechami choroby nowotworowej: wzrostem stopnia zaawansowania raka (p=0,00001)             
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i zmniejszeniem jego zró�nicowania histologicznego (p<0,00001). Pozostałymi czynnikami 

niekorzystnie rokuj�cymi były: obecno�� nacieku nowotworowego szyjki macicy 

(p<0,00001), obecno�� gł�bokiego nacieku �ciany macicy (p<0,00001) i obecno�� zatorów    

w naczyniach limfatycznych (p<0,00001). Niezale�nym czynnikiem wpływaj�cym 

negatywnie na czas prze�ycia było pojawienie si� tkanek nowotworowych raka bł.�l.t.m.       

w okolicy dolnej cz��ci trzonu macicy (p=0,03), co zmieniało przebieg choroby upodabniaj�c 

go do przebiegu w raku gruczołowym szyjki macicy. Stwierdzona w�ród chorych wzajemna

zale�no�� pomi�dzy stopniem zaawansowania nowotworu, stopniem jego zró�nicowania         

i gł�boko�ci� naciekania mi��niówki macicy wykazała, �e im ni�sze zró�nicowanie 

nowotworu tym wy�szy stopie� jego zaawansowania (p<0,00001), im gł�bszy naciek �ciany 

macicy tym cz�stszy rozsiew procesu nowotworowego poza obr�b trzonu macicy 

(p<0,00001), im ni�sze zró�nicowanie nowotworu tym gł�bsze naciekanie �ciany macicy 

(p<0,00001). 

Wzrokowa �ródoperacyjna ocena gł�boko�ci nacieku �ciany macicy w porównaniu      

z pooperacyjn� ocen� mikroskopow� charakteryzowała si� wska�nikiem czuło�ci 0,82, 

wska�nikiem specyficzno�ci 0,97 oraz warto�ci� predykcyjn� dodatni� i ujemn� odpowiednio 

0,98 i 0,79. W wi�kszo�ci przypadków dotycz�cych niezgodnych wyników stwierdzono 

nadinterpretacj� rozległo�ci naciekania. Wi�zało si� to z lepszym prze�yciem chorych, u 

których dokonano bł�dnej oceny gł�boko�ci nacieku (p=0,03). 

Nieprawidłowa ocena histopatologiczna materiału uzyskanego z wyły�eczkowania 

jamy macicy dotyczyła prawie połowy chorych (47,7%). Ta niepoprawna ocena obejmowała 

przypadki bł�dnego rozpoznania typu histologicznego nowotworu (8,4%) lub stopnia jego 

zró�nicowania (39,8%), i braku okre�lenia stopnia zró�nicowania (51,8%), co obni�yło 

prawdopodobie�stwo prze�ycia chorych w sposób znacz�cy (p=0,007).  

Pierwotnemu zabiegowi operacyjnemu poddanych było 92,4% wszystkich pacjentek. 

Samodzielnemu leczeniu operacyjnemu poddano 33,1%, samodzielnej radioterapii 7,7%,       

a leczeniu operacyjnemu z radioterapi� poddano 59,0% chorych. Prawdopodobie�stwo 

prze�ycia chorych leczonych wył�cznie radioterapi� było znacznie gorsze od chorych 

leczonych wył�cznie operacyjnie oraz leczonych zarówno operacyjnie i radioterapi�

(p<0,00001). Natomiast zastosowanie radioterapii po leczeniu operacyjnym u chorych           

z niekorzystnymi czynnikami prognostycznymi pozwoliło osi�gn�� porównywalne wyniki 

leczenia, jakie uzyskano u chorych pozbawionych tych czynników (p=0,79). 

Regionalne usuni�cie w�złów chłonnych w badanej grupie było wykonywane u 16,8% 

chorych, a w poszczególnych o�rodkach obejmowało od 14,0 do 30,4% pacjentek (w jednym 



______________________________________________________________________________7. STRESZCZENIE

122

o�rodku pacjentki w ogóle nie były obj�te powy�sz� procedur�). Obecno�� przerzutów          

w regionalnych w�złach chłonnych stwierdzono u 18,1% pacjentek. Stwierdzono, �e 

limfadenektomia miała korzystny efekt terapeutyczny u wszystkich chorych z rakiem 

bł.�l.t.m. Limfadenektomia regionalna przedłu�yła prze�ycie chorych z rakiem bł.�l.t.m.,        

u których stwierdzono przerzuty w w�złach chłonnych. Procedura ta przyniosła korzystny 

efekt równie� u chorych, u których rozpoznawano czynniki ryzyka wyst�powania przerzutów 

w w�złach chłonnych, ale tylko na przestrzeni pierwszych 12. lat od zabiegu operacyjnego  

(w pierwszych 8,5 latach prze�ycie kobiet po limfadenektomii było znacznie lepsze ni�          

u kobiet, u których nie wykonano tej procedury i wynosiło prawie 100%; po tym okresie 

zacz�ło drastycznie spada�, aby po 12. latach sta� si� zdecydowanie gorsze). Prawdopodobnie 

po 12. latach zaczynało przewa�a� oddziaływanie niekorzystnych czynników ryzyka, które 

pierwotnie były wskazaniem do limfadenektomii. Limfadenektomia wykonana u kobiet          

z rakiem bł.�l.t.m. pozbawionych czynników ryzyka, pozwala utrzyma� bardzo wysokie 

prawdopodobie�stwo prze�ycia    przez około 19 lat.  

Regionalne usuni�cie w�złów chłonnych w przebiegu raka bł.�l.t.m. było zbyt rzadko 

stosowan� procedur�, tym bardziej �e czynniki ryzyka powstania przerzutów w regionalnych 

w�złach chłonnych w raku bł.�l.t.m. wyst�powały a� u 3/4 chorych, natomiast 

limfadenektomi� wykonano zaledwie u 1/5 chorych. Limfadenektomia najcz��ciej 

wykonywana była u chorych z najgorszym zró�nicowaniem histologicznym nowotworu. 

Najgorsze zró�nicowanie raka wi�zało si� z najcz�stszym wyst�powaniem przerzutów do 

w�złów chłonnych. 

Ocena cytologiczna płynu pobranego podczas diagnostycznego płukania otrzewnej 

była procedur� wykonan� u 18,4%, z czego u 21,4% chorych uzyskano potwierdzenie 

obecno�ci komórek nowotworowych. U pacjentek, u których wykonano ocen� cytologiczn�

popłuczyn z jamy brzusznej, stwierdzono istotne statystycznie gorsze prawdopodobie�stwo 

prze�ycia, co było zwi�zane z wyst�powaniem  nowotworu  o wy�szym stopniu 

zaawansowania klinicznego. Obecno�� komórek nowotworowych w badaniach 

�ródoperacyjnych popłuczyn z jamy brzusznej nie korelowała z obecno�ci� przerzutów w 

regionalnych w�złach chłonnych. 

Wznowy nowotworowe nast�piły u 11,9% chorych, �rednio po 21,9 miesi�cach         

(± 19,9) od leczenia pierwotnego; najcz��ciej lokalizowały si� w kikucie pochwy (56,6%), 

rzadziej w innych regionach miednicy mniejszej (10,5%). Powstanie wznów nowotworowych 

zale�ało od rodzaju zastosowanego leczenia pierwotnego - obserwowano je najcz��ciej           
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u chorych poddanych wył�cznie radioterapii, a najrzadziej u chorych leczonych wył�cznie 

operacyjnie. 

Konkluzja 

W oparciu o przeprowadzon� analiz� wyników leczenia raka błony �luzowej trzonu 

macicy mo�na wysnu� wniosek, i� szczególne znaczenie ma prawidłowa ocena czynników 

ryzyka zmniejszaj�cych szanse na prze�ycie chorych. Warunkuje to odpowiedni� kwalifikacj�

pacjentek do najbardziej wła�ciwego leczenia ze szczególnym uwzgl�dnieniem regionalnej 

limfadenektomii. 

Natomiast ze wzgl�du na mnogo�� zidentyfikowanych czynników rokowniczych 

istotne jest indywidualne podej�cie do post�powania leczniczego chorych na raka błony 

�luzowej trzonu macicy. 
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