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 1.Wstęp 
 

1.1 Wprowadzenie 
 

Rak przełyku (RP) jest nowotworem o bardzo złym rokowaniu. W większości 

doniesień dotyczących tego nowotworu wyrażane są zgodne opinie, 

że dotychczasowe wyniki leczenia są bardzo złe, a szanse wyleczenia nawet 

we wczesnych stadiach nowotworu są znikome (1;2). Brak objawów wczesnych 

choroby powoduje, że w USA oraz większości krajów europejskich w chwili 

rozpoznania przeważają zaawansowane postaci kliniczne tego nowotworu. Jedynie 

w Japonii i Chinach, dzięki wprowadzeniu badań przesiewowych odnotowano 

znaczące sukcesy w leczeniu raka  płaskonabłonkowego przełyku (1;2).  

 W ciągu ostatnich dziesięcioleci na całym świecie obserwuje się stałą 

tendencję do wzrostu zachorowalności na raka przełyku o utkaniu 

płaskonabłonkowym jak i gruczołowym i będzie on stanowił szóstą przyczynę 

śmiertelności spośród chorób nowotworowych (3). W Stanach Zjednoczonych 

i Europie Zachodniej obserwuje się znaczący wzrost zachorowalności na raka 

gruczołowego przełyku i wpustu, wykazującego ścisłą korelację z chorobą 

refluksową, przełykiem Barreta oraz wysokotłuszczową dietą (4-6). W ciągu ostatnich 

20 lat w USA zaobserwowano blisko 5-krotny wzrost zachorowania na raka 

gruczołowego pośród białych Amerykanów oraz do 50 procentowy wzrost 

u Afroamerykanów (7-9). Prawdopodobnie w chwili obecnej w USA zachorowalność 

na raka gruczołowego przełyku przewyższa zapadalność na raka 

płaskonabłonkowego.  

W Polsce oraz Europie Wschodniej nadal obserwujemy dominacją utkania 

płaskonabłonkowego (10-12).  

Zachorowalność na raka  płaskonabłonkowego przełyku wykazuje znaczne 

zróżnicowanie  w zależności od strefy geograficznej,  grupy etnicznej  i płci (13). 

Największym współczynnikiem zapadalności charakteryzują się kraje azjatyckie, 

począwszy od północnego Iranu poprzez Turkmenię, Kazachstan, Północne Indie, 

Mongolię, Chiny i Japonię, gdzie średni współczynnik zapadalności wynosi około 35, 

osiągając maksymalne wartości 436 dla mężczyzn i 22,5 dla kobiet w prowincji 

Henan w północnych Chinach (1). 
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  Obszar występowania raka płaskonabłonkowego przełyku (esophageal 

cancer belt), rozciągający się pomiędzy 35ْ a 50ْ szerokości geograficznej północnej, 

wykazuje znaczne zróżnicowanie w zakresie czynników etiologicznych 

i współczynników zapadalności. Powyższe spostrzeżenia zwracają uwagę 

na znaczenie czynników środowiskowych, sposobów odżywiania, poziomu higieny 

sanitarnej, specyficznych nałogów oraz związku ze stanem materialnym 

ludności (2;14).  

Zachorowalność w krajach wysoko rozwiniętych waha się około 5 przypadków 

na 100 000 mieszkańców, przy czym obserwuje się niską, ale stałą tendencję 

wzrostową. Jedynym krajem o wyraźnym spadku zachorowalności  i śmiertelności 

jest Finlandia, gdzie zaobserwowano 10% zmniejszenie śmiertelności w ciągu 

5 lat (15). Natomiast krajem europejskim o najwyższym wzroście zapadalności, 

obserwowanym u obu płci są Węgry (16). 

Rak przełyku w Polsce występuje stosunkowo rzadko (13). Szczyt 

zachorowalności przypada pomiędzy 65-tym a 70-tym rokiem życia. Najnowsze dane 

epidemiologiczne opublikowane przez Krajowy Rejestr Nowotworów w 2004 roku 

dotyczą danych z roku 2002 (17). Zachorowalność w naszym kraju kształtowała się 

na poziomie 4,5 /100 0000 wśród mężczyzn oraz 0,7/100.000 u kobiet. Nowotwór ten 

stanowi odpowiednio 13 –tą u mężczyzn i 33 u kobiet kolejną przyczynę 

zapadalności na chorobę nowotworową. W liczbach bezwzględnych, w Polsce, 

rocznie na raka przełyku zapada 977 mężczyzn i 248 kobiet, co stanowi łącznie 1225 

„nowych” zachorowań u obu płci.  

Współczynniki umieralności wynosiły odpowiednio 5,3/100 000 pośród 

mężczyzn oraz 0,7/100 000 u kobiet. W liczbach bezwzględnych zmarło 

1246 mężczyzn oraz 267 kobiet (17). 

 Na terenie województwa pomorskiego w roku 2002 zanotowano 78 ”nowych” 

przypadków zachorowania na raka przełyku u mężczyzn oraz 22 u kobiet, przy czym 

liczba zgonów wynosiła 66 u mężczyzn oraz 17 u kobiet (17). 

Przyczyny powstawania raka przełyku nie są jasne. Rozwój choroby 

poprzedzony jest przewlekłym stanem zapalnym błony śluzowej, narażonej 

na ekspozycję kancerogenów pochodzących głównie z wdychania i żucia.  

Podstawowym czynnikiem etiologicznym raka płaskonabłonkowego jest 

palenie tytoniu. Ryzyko rozwoju raka u palaczy w stosunku do osób niepalących 

zwiększa się 5-krotnie. Nadużywanie alkoholu, w szczególności 
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wysokoprocentowego, zwiększa ryzyko zachorowania 10-krotnie, natomiast 

współistnienie obydwu nałogów powoduje zwielokrotnienie efektu, zwiększając 

ryzyko rozwoju raka przełyku aż 155 razy (18;19).  

Oparzenia przełyku chemiczne i termiczne blisko 30-krotnie zwiększają ryzyko 

powstania raka w obrębie zmian bliznowatych, szczególnie wywołanych ługiem. 

Ryzyko to szacuje się od 0,5-6,6%, a szczyt wystąpienia nowotworu wynosi 30-40 lat 

od oparzenia (20;21).  

 Achalazja, czyli kurcz wpustu, predysponuje chorych do powstania raka 

po okresie około 10-35 lat trwania choroby. Nowotwór ten pojawia się zwykle 

o 10-15 lat wcześniej, niż u pacjentów z RP bez kurczu wpustu. Częstość rozwoju 

RP w tej jednostce chorobowej szacuje się od 12-29% (22-25). 

 Zespół Patterson-Kelly (Plummer-Vilsona ) charakteryzuje się zanikiem błony 

śluzowej części ustnej gardła i przełyku, wtórnym do niedoboru żelaza i ryboflawiny. 

Choroba rozpoznawana jest głownie u kobiet w wieku 15-50 lat. Ryzyko rozwoju raka 

jest szacowane na około 16% (26;27). 

Rak przełyku stosunkowo często rozwija się jako drugi nowotwór u osób 

uprzednio leczonych z powodu nowotworów głowy i szyi (w szczególności rak 

migdałka). Roczne ryzyko rozwoju wtórnego nowotworu wynosi 4% (28). 

 Również chorzy poddani napromienianiom na śródpiersie (ziarnica złośliwa, 

rak piersi) stanowią dodatkową grupę ryzyka rozwoju raka płaskonabłonkowego 

przełyku (29). 

Infekcja wirusem brodawczaka ludzkiego jest szczególnie często 

obserwowana u pacjentów z RP w Azji. Zakażenie tym wirusem pogarsza rokowanie 

w porównaniu z pacjentami wolnymi od infekcji. W Chinach i Japonii u ponad połowy 

pacjentów z RP identyfikuje się zakażenie virusem HPV (30;31).  

Zwiększona aktywność proliferacyjna komórek w przebiegu przewlekłych 

procesów zapalnych wywołanych grzybami z rodziny Candidia, Aspergillus, Fusarium 

oraz działanie produktów azotowych będących kancerogenami potwierdzono 

w badaniach laboratoryjnych na zwierzętach (32). 

Olbrzymie znaczenie mają inne czynniki, powodujące osłabienie 

mechanizmów obronnych i regeneracyjnych błony śluzowej przełyku. Niski status 

socjo-ekonomiczny, niedożywienie, niedobór witamin C, A, B, E, ryboflawiny 

oraz pierwiastków śladowych takich jak molibden, cynk dodatkowo sprzyjają 

rozwojowi tej choroby (33). 
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Dotychczas nie zidentyfikowano ewidentnych czynników genetycznych 

wpływających na rozwój raka przełyku. Wyjątek stanowi zespół Tylosis Palmaris. 

Ten dziedziczący się autosomalnie dominujący zespół charakteryzuje się 

nadmiernym rogowaceniem dłoni i stóp oraz współistnieniem brodawczaków 

przełyku. Ryzyko rozwoju RP wśród pacjentów z tym zespołem wynosi 95 % (34;35).  

Najczęstszym i głównym objawem klinicznym jest dysphagia. Występuje ona 

w przypadku zajęcia przez nowotwór około 2/3 obwodu przełyku, objawia się 

aż u 78% pacjentów (7;29;36).  Odynofagia, czyli bolesne przełykanie, zgłasza około 

17% chorych. Ubytek masy ciała dotyczy 54% pacjentów. Ubytek masy ciała powyżej 

10% masy należnej jest niezależnym, niekorzystnym czynnikiem 

prognostycznym (37). Bóle zamostkowe występują u około 34% chorych. Pozostałe 

objawy, takie jak chrypka, osłabienie, napadowy kaszel, krwiste wymioty występują 

zaledwie u 4-5% chorych z rakiem przełyku i dotyczą głównie pacjentów 

z zaawansowana chorobą nowotworową (13). 

Głównym sposobem leczenia chorych na raka przełyku pozostaje zabieg 

operacyjny. Wnikliwa ocena ryzyka operacyjnego, standaryzacja procedur 

operacyjnych, wprowadzenie znieczulenia zewnątrzoponowego oraz postępy 

w terapii pooperacyjnej, przyczyniły się do znaczącego zmniejszenia liczby zgonów 

i powikłań pooperacyjnych (38).  

W chwili rozpoznania choroby 40-60 % chorych nie kwalifikuje się do zabiegu 

resekcyjnego ze względu na rozległe zaawansowanie miejscowe, obecność 

przerzutów odległych lub zbyt duże ryzyko operacyjne (39-42). U 55-80% spośród 

chorych leczonych operacyjnie zabieg ma w założeniu charakter radykalny (43). 

Śmiertelność pooperacyjna według większości doniesień waha się w granicach 

10-15% (13), jednak w dużych ośrodkach i zespołach specjalizujących się w chirurgii 

przełyku wartości te zbliżają się do 5% (44;45). 

Odsetek 5-letnich przeżyć chorych po radykalnej resekcji jest ciągle 

niezadowalający – średnio 20% (45;45-52;52). W większości doniesień pozostaje on 

w granicach 10-35% (45;53-57). Mimo postępu chirurgii onkologicznej, rozwoju 

technik operacyjnych i intensywnej terapii, leczenia wspomagającego nie osiągnięto 

znaczącej poprawy całkowitych przeżyć. Dalsza poprawa wyników odległych 

przy zastosowaniu i doskonaleniu jednej metody leczenia wydaje się mało 

prawdopodobna (45).  
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Próbując poprawić wyniki odległe leczenia chorych poddanych leczeniu 

operacyjnemu wprowadzono przed (neoadjuwantową) i pooperacyjną (adjuwantową) 

chemioterapię, radioterapię, bądź połączenie obu metod. W założeniu 

neoadjuwantowa chemio-radioterapia miała zwiększyć odsetek radykalnych resekcji 

poprzez zmniejszenie masy guza, zniszczenie mikroprzerzutów, osiągnięcie 

zmniejszenia zaawansowania nowotworu (down staging). Przeprowadzenie terapii 

indukcyjnej miało zwiększyć szansę na przeprowadzenie radykalnej resekcji typu R0, 

która jest niezależnym czynnikiem rokowniczym (45;51). 

 Również wdrożenie leczenia przedoperacyjnego skracało okres oczekiwania 

na rozpoczęcie leczenia uzupełniającego spowodowanego długim okresem 

zdrowienia i leczenia ewentualnych powikłań po rozległym zabiegu operacyjnym. 

Pomimo prowadzonych od lat 80-tych badań nad zagadnieniem leczenia 

skojarzonego raka płaskonabłonkowego przełyku, nadal nie osiągnięto 

jednoznacznych wyników (45;51). 

 

 

1.2 Historia operacyjnego leczenia raka przełyku 
 

Przez stulecia chirurgiczne leczenie chorób przełyku było niemożliwe. 

”Przeszkodami w dostępie do przełyku jest jego ukryte położenie, sąsiedztwo 

ważnych dla życia narządów i obfitość nerwów, z których mogą wyjść śmiertelne dla 

życia odruchy” – w ten sposób XIX-sto wieczni chirurdzy tłumaczyli niemożność 

interwencji chirurgicznej w przypadku raka przełyku (13;58). Zabiegi operacyjne 

ograniczały się do wytworzenia przetoki odżywczej lub próby wykonania by-passu 

omijającego. 

Postęp medycyny na początku XX wieku, rozwój torakochirugii skłonił 

pionierów tej dziedziny do podjęcia prób resekcji raka przełyku. W 1913 Thorek jako 

pierwszy dokonał próby resekcji piersiowego odcinka przełyku bez odtwarzania 

ciągłości przewodu pokarmowego. W roku 1931 Grey Turner w wielkiej Brytani 

oraz Denk w 1929 w Niemczech jako pierwsi dokonali przezrozworowej resekcji 

przełyku. 

Pierwszymi chirurgami, którzy dokonali jednoczasowej resekcji przełyku 

z zespoleniem przełykowo-żoładkowym byli Oshawa w Japoni w 1933 oraz Adams 

i Phemister w 1938 w USA. W latach 40-tych Richard Sweet przeprowadził badania 
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eksperymentalne i kliniczne nad możliwością mobilizacji żołądka w oparciu o prawą 

tętnicę żołądkowo-sieciową i zastąpienia nim resekowanego przełyku. 

  II wojna światowa przyczyniła się do dynamicznego rozwoju torakochirurgii 

i intensywnej terapii, a co za tym idzie do zmniejszenia liczby powikłań i zgonów 

pooperacyjnych. Doskonalenie warsztatu chirurgicznego w tym okresie doprowadziło 

do przełamania wielu niekorzystnych stereotypów dotyczących chirurgii przełyku. 

Krokiem milowym w rozwoju chirurgii przełyku był rok 1946, kiedy to Ivor Lewis 

po raz pierwszy dokonał resekcji przełyku z dostępu przez prawostronną torakotomię 

oraz wykonał zespolenie przełykowo-żołądkowe w klatce piersiowej. Zabieg ten jest 

w wielu ośrodkach nadal preferowanym sposobem leczenia. 

W 1978 roku, w USA Orringer, Marshall i Stirling rozpropagowali dostęp 

i technikę przezrozworowej resekcji przełyku. Zespół Skinnera natomiast opracował 

blokową resekcję przełyku wraz z układem chłonnym śródpiersia.  

W roku 1976 roku zespół Hiroshi Akiyamy opublikował metodę resekcji 

przełyku z wykonaniem zespolenia przełykowo-żołądkowego na szyi, doprowadzając 

do znacznego zmniejszenia liczby zgonów z powodu nieszczelności zespolenia 

wewnątrzklatkowego i następowych ropniaków opłucnej. 

Wkład polskich chirurgów w leczenie raka przełyku nie pozostawał w cieniu 

klinik europejskich. 18 kwietnia 1908 roku Ludwik Rydygier jako drugi w świecie 

wykonał operację sposobem Roux, umieszczając pętlę jelitową w tunelu podskórnym 

przedklatkowo i wykonując zespolenie przełykowo-jelitowe (59;60). 

 Maksymilian Rutkowski wykorzystał doświadczenia Jianu, który w 1912 roku 

użył krzywizny większej żołądka oraz w oparciu o lewą tętnicę żołądkowo-sieciową 

wykonał rurę z żoładka, którą przedmostkowo zespolił z przełykiem. Własną 

modyfikację operacji sposobem Jianu ogłosił w 1923 roku.  

Zygmunt Radliński z Saidman’em w 1925 roku dokonali przeprowadzenia 

całego żołądka przedklatkowo z zespolenia na szyi.  

 Po okrzepnięciu z wojennej pożogi w ośrodkach akademickich kontynuowano 

nadal prace nad chirurgią przełyku. Józef Gasiński w styczniu 1952 roku wykonał 

operację resekcji przełyku wraz z guzem oraz dokonał przemieszczenia żołądka 

drogą śródpiersia przedniego. Jezioro i Bernat opracowali własne modyfikacje 

rekonstrukcji przełyku przy użyciu jelita krętego i grubego. 
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 Zespoły profesorów Szyszko, Górki, Dębickiego, Misiuny  kontynuowały prace 

nad doskonaleniem techniki operacyjnej, z efektów której do dnia dzisiejszego 

czerpią ich uczniowie. 

 
1.3 Strategia leczenia raka przełyku 
 

 Kamieniem milowym, który spowodował wzrost zainteresowania problematyką 

leczenia raka przełyku był krytyczny raport Richard’a Erlama i J. Cunha-Melo 

opublikowany w 1980 roku (61;62). Od tego czasu zaobserwowano wzrastającą 

liczbę badań poszukujących nowych strategii leczenia mających na celu poprawę 

wyników odległych leczenia. 

 Rak przełyku jest jednostką chorobową, w której dotychczas nie udało się 

zaproponować jednolitych, jasnych i obowiązujących zasad postępowania 

terapeutycznego. W chwili rozpoznania choroby 40-75 % chorych nie kwalifikuje się 

do zabiegu resekcyjnego ze względu na zbyt duże zaawansowanie miejscowe 

nowotworu, obecność przerzutów odległych, zbyt duże ryzyko operacyjne 

lub stosunkowo częstą odmowę leczenia operacyjnego (53;63). Dodatkowym 

czynnikiem niekorzystnym jest występowanie raka przełyku w populacji ludzi 

starszych, u których szczyt zachorowania przypada na 65-70 rok życia (64). 

Leczenie operacyjne pozostaje ciągle „złotym standardem” w leczeniu raka 

przełyku. Odsetek przypadków resekcyjnych waha się w piśmiennictwie od 54% 

do 69 % (53;61;65). Postępy techniki operacyjnej i intensywnej terapii doprowadziły 

do zmniejszenia śmiertelności okołoperacyjnej z 30 % w latach 70-tych do 4-10 % 

w chwili obecnej (44;55;66;67). Nadal jednak odsetek powikłań pooperacyjnych 

wynoszący od 26% do 41% jest stosunkowo wysoki i świadczy o złożoności 

czynników wpływających na wynik leczenia operacyjnego. 

 Alternatywną metodą leczniczą jest tzw. „radioterapia radykalna”. Kwalifikuje 

się do niej chorych, którzy nie wyrazili zgody na leczenie operacyjne lub ryzyko 

operacyjne jest zbyt duże; natomiast stan ogólny chorych oraz zaawansowanie 

miejscowe nowotworu pozwala na przeprowadzenie radioterapii radykalnej.  

Rak przełyku należy do nowotworów o średniej promieniowrażliwości. Około 

71% chorych poddanych napromienianiem, u których występowały objawy dysphagi 

będzie podawało obiektywną poprawę w przełykaniu. Średni okres wolny 

od zaburzeń połykania po przeprowadzonej radioterapii wynosi 7,5 miesiąca, 
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natomiast 20% pacjentów przeżyje okres 3 lat bez nawrotu dysphagii (68;69). Dawka 

terapeutyczna rekomendowana wynosi 65 Gy. Głównym powikłaniem w trakcie 

i po przeprowadzonej radioterapii jest zapalenie przełyku oraz powstanie przetoki 

do dróg oddechowych. Perforację guza nowotworowego z zapaleniem śródpiersia 

obserwuje się stosunkowo rzadko (70). 

 Pierwsze próby poprawy wyników leczenia przy zastosowaniu pooperacyjnej 

radioterapii u chorych pierwotnie operacyjnych rozpoczął w latach 60-tych Fok i wsp. 

W dwóch randomizowanych badaniach przeprowadzonych w latach 1968-81 

i 1986-89 dowiedli krótsze przeżycie chorych otrzymujących radioterapię 

pooperacyjna w porównaniu z chorymi leczonymi wyłącznie operacyjnie. Pozostałe 

randomizowane badania Japanese Oncology Group oraz Innych autorów (71-75) 

nie potwierdziły znamiennej poprawy przeżycia przy zastosowaniu w/w terapii. 

Fakty te skłoniły badaczy do zastosowania radioterapii przedoperacyjnej. 

W latach 1968–1988 przeprowadzono 6 randomizowanych badań, w których 

nie wykazano wydłużenia przeżyć po zastosowanym leczeniu indukcyjnym (76-80). 

Zaobserwowano wzrost odsetka resekcyjności u chorych poddanych 

przedoperacyjnej radioterapii, jednak różnice te nie były znamienne 

statystycznie (76;78;79). Stwierdzono również statystycznie znamienny wzrost 

śmiertelności okołooperacyjnej u chorych leczonych z udziałem przedoperacyjnej 

radioterapii (81). 

   Chemioterapia dotychczas nie znalazła zastosowania jako samodzielna 

metoda leczenia w raku płaskonabłonkowym przełyku. Leczeniem przy zastosowaniu 

jednego chemioterapeutyka uzyskano jedynie od 15 % do 25 % obiektywnych 

odpowiedzi (82). Wprowadzenie chemioterapii wielolekowej (schematy bazujące 

na cis-platynie, 5-Fu, bleomycynie, vindezynie) pozwoliło na uzyskanie według 

niektórych autorów od 14 do 64% odpowiedzi klinicznych, jednak odsetek 

całkowitych remisji jest niewielki, a czas trwania uzyskanych odpowiedzi jest 

stosunkowo krótki i wynosi około 3 miesiące (69;82). 

Wartość chemioterapii jako leczenia uzupełniającego zabieg operacyjny 

zostało zbadane w trzech randomizowanych badaniach Ando, Poliquen oraz 

Japanese Esophageal Oncology Group (75;83;84). Nie wykazano poprawy przeżyć 

odległych w grupie chorych otrzymujących leczenie uzupełniające.  

Od początku lat 80-tych przeprowadzono 9 randomizowanych badań 

porównujących przedoperacyjną chemioterapię z leczeniem operacyjnym (70;85-91).  
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W siedmiu badaniach nie stwierdzono poprawy przeżyć w poszczególnych 

grupach, jedynie w badaniu Kok i wsp.(91) stwierdzono poprawę przeżyć w grupie 

z przedoperacyjną chemioterapią. W badaniu prowadzonym przez Szlag’a i wsp 

stwierdzono natomiast spadek odsetka resekcyjności oraz wzrost śmiertelności 

okołooperacyjnej w grupie z chemioterapią w porównaniu z chorymi leczonymi 

wyłącznie przy udziale zabiegu operacyjnego (87). 
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2. Założenia i cel pracy 
 

W niniejszej pracy podjęto próbę analizy wyników leczenia chorych na raka 

płaskonabłonkowego piersiowego odcinka przełyku ze szczególnym uwzględnieniem 

wartości leczenia indukcyjnego: chemio-radioterapii i chemioterapii. 

Wyniki leczenia uzyskane u chorych leczonych w sposób skojarzony 

porównano z grupą chorych leczonych wyłącznie operacyjnie.  

Równocześnie przedmiotem analizy była ocena rokowniczego znaczenia 

wybranych czynników demograficznych i klinicznych. 

Analizując poszczególne aspekty leczenia raka płaskonabłonkowego 

piersiowego odcinka przełyku sformułowano następujące cele pracy: 

 

1. Ocena wyników odległych leczenia skojarzonego w porównaniu z grupą 

chorych leczonych wyłącznie operacyjnie. 

2. Analiza wybranych czynników rokowniczych. 

3. Analiza powikłań pooperacyjnych. 
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3. Materiał i Metody 
 

3.1 Materiał 
 

Niniejsza praca stanowi retrospektywna analizę porównawczą dwóch grup 

chorych na raka płaskonabłonkowego piersiowego odcinka przełyku – jednej 

leczonej w sposób skojarzony z udziałem chemio- lub chemio-radioterapii 

przedoperacyjnej z następowym zabiegiem operacyjnym, drugiej leczonej wyłącznie 

metodą operacyjną. 

 Chorych poddano leczeniu w latach 1991-2004. Zabiegi operacyjne 

wykonano w Katedrze i Klinice Chirurgii Onkologicznej Akademii Medycznej 

w Gdańsku (Kierownik Kliniki Prof. dr hab. med. Andrzej Kopacz). 

Radio-chemioterapię bądź chemioterapię przeprowadzono w Zakładzie Teleterapii 

Katedry i Kliniki Radioterapii AMG (Kierownik Prof. dr hab. med. Jacek Jassem) 

lub w  Oddziale Radioterapii Szpitala Morskiego im PCK w Gdyni (Ordynator 

Dr hab. med. Alicja Dziewulska-Bokiniec). 

 Terenowa Komisja Etyczna d/s.Badań Biomedycznych przy Akademii 

Medycznej w Gdańsku wyraziła zgodę na prowadzenia badań Nr TKEB/ 132/92. 

Wszyscy chorzy poddani leczeniu skojarzonemu wyrazili zgodę na w/w 

leczenie.  

 

3.2 Charakterystyka kliniczna chorych 
 
 Analizą porównawczą objęto grupę 165 chorych leczonych w Katedrze 

i Klinice Chirurgii Onkologicznej AMG w okresie od 1.01.1991r. do 30.06.2004r. 

Do leczenia skojarzonego zakwalifikowano 103 chorych, z czego 73 chorych 

poddano zabiegom resekcyjnym. U 30-tu chorych nie przeprowadzono zabiegów 

resekcyjnych z następujących przyczyn: 4 zmarło w trakcie leczenia indukcyjnego, 

8  nie wyraziło zgody na proponowany zabieg operacyjny, 8 chorych 

zdyskwalifikowano z leczenia operacyjnego z powodu zaostrzenia schorzeń 

internistycznych oraz pogorszenia stanu ogólnego po przebyciu leczenia 

indukcyjnego. U 8 chorych w trakcie laparotomii zwiadowczej stwierdzono przerzuty 

do węzłów chłonnych pnia trzewnego (M1a), gdzie w konsekwencji odstąpiono 

od dalszych etapów operacji. U 2 pacjentów mimo przeprowadzonej terapii 
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indukcyjnej stwierdzono znaczną progresję miejscową choroby. 62 chorych poddano 

resekcji przełyku bez leczenia wstępnego. (Ryc. 1) 

W omawianej grupie było 27 kobiet i 138 mężczyzn. Stosunek kobiet 

do mężczyzn wynosił 1:5,03. (Ryc. 2) 

Średni wiek chorych wynosił 58 lat, wiek najstarszego chorego wynosił 79 lat, 

najmłodszego 39. W zależności od wieku dokonano podziału na grupy wiekowe 

przedstawione na Ryc. 3. 

 

 

 

 

 

 

 
Ryc. 1. Rozkład liczebności chorych w zależności od sposobu leczenia 

z uwzględnieniem przyczyn odstąpienia od leczenia operacyjnego 

Chorzy poddani 
leczeniu skojarzonemu 

i zabiegom 
resekcyjnym 

73 (44%) 

Chorzy poddani 
zabiegom resekcyjnym 

 
 

62 (38%)

Zgon w trakcie 
leczenia 
4 (2%)

Brak zgody na zabieg 
operacyjny 

8 (5%)

Dyskwalifikacja z 
zabiegu operacyjnego 

8 (5%) 
Cecha M1a w trakcie 

laparotomii 
8 (5%)

Progresja w trakcie 
leczenia indukcyjnego 

2 (1%) 

v
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ko
ja
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Ryc. 2. Rozkład płci 

 

 

 

 
 

Ryc. 3. Histogram zmiennej wieku 

Mężczyźni 
138 (84%)   

Kobiety 
27 (16%) 

Wiek 

Li
cz

eb
no
ść
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Dominującym objawem zgłaszanym przez chorych była dysphagia. Do oceny 

stopnia zaburzeń połykania wykorzystano 4-ro stopniową skalę: 

 

I st   - możliwość połykania pokarmów stałych z niewielkimi  trudnościami 

II st  - możliwość połykania jedynie pokarmów półpłynnych 

III st - możliwość przełykania jedynie płynów 

IV st - całkowita niemożność połykania płynów i śliny 

 

Objaw dysphagii zgłaszało 159 chorych (96%). Czas trwania dysphagii 

wynosił od 1 do 14 –tu miesięcy, średnio 5,3 m-ca. Wolnych od objawów dysphgii 

było jedynie 6 chorych (4%). Średni czas trwania dysphagii w stopniu I wynosił 

3,81 m-ca, w II –5.37 m-ca, w III –6,36 m-ca. Stopień dysphagii oraz liczebność 

chorych przedstawiono na Ryc. 4.  

 

Stopień I
 48 (29%)

Brak dysfagii
6 (4%)

Stopień III
 30 (18%)

Stopień II
 81(49%)

 
 

Ryc. 4. Diagram stopnia dysphagii 
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Kolejnym objawem zgłaszanym przez chorych była utrata masy ciała, która 

dotyczyła 151 pacjentów (91%). Jedynie 14 chorych nie zgłaszało utraty wagi. Utrata 

masy ciała wynosiła od 1 do 20 kg, średnio 6,84 kg. (Ryc. 5.) 

 

 

 
Ryc  5. Histogram utraty masy ciała 

 

 

  

Kolejnym objawem zgłaszanymi przez chorych było: „ogólne osłabienie”; 

dotyczyło 72 chorych (43%). Uczucie dyskomfortu i dolegliwości bólowe w klatce 

piersiowej zgłaszało 64 chorych (39,%). Utrata apetytu wystąpiła u 29 (17%) chorych, 

uczucie nudności, odbijania podawało 13 chorych (8%), natomiast dolegliwości 

bólowe z jamy brzusznej zgłaszało 9 (5%) chorych. 

 

 

 

 

Utrata masy ciała (kg)
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Obiektywny wywiad dotyczący palenia tytoniu zebrano od 157 

pacjentów (95%). Okres palenia wynosił od 10 do 55 lat, średnio 22 lata. Nigdy nie 

paliło 9 chorych (5%). Liczba wypalanych papierosów wynosiła od 5 do 40, średnio 

17,8 papierosa dziennie. (Ryc. 6.) 

 

 

 
 

Ryc  6. Histogram liczby wypalanych papierosów i czasu trwania palenia 

 

 

Do spożywania alkoholu przyznało się 104 chorych (63%), w tym 

do nadmiernego 71 chorych (43%). Jednak prawdopodobnie odsetek chorych 

nadużywających alkoholu jest znacznie większy, natomiast zebrane dane z wywiadu 

są mało obiektywne. 

Poza nadmiernym paleniem papierosów oraz nadużywaniem alkoholu 

z czynników ryzyka sprzyjających powstaniu raka płaskonabłonkowego przełyku 

w badanej grupie stwierdzono w 4 przypadkach oparzenie chemiczne przełyku 

w młodości. 
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U jednej pacjentki rak przełyku był prawdopodobnie wtórnym, indukowanym 

napromienianiem nowotworem, którego objawy wystąpiły około 14 lat 

po napromienianiu śródpiersia z powodu ziarnicy złośliwej. 

 

 

3.3 Lokalizacja zmiany nowotworowej 
 

Lokalizacja zmiany nowotworowej w przełyku została określona w oparciu 

o badanie endoskopowe, uzupełnione badaniem rentgenowskim przełyku. Podział 

dokonano według AJCC (American Joint Committee of Cancer) piersiowego odcinka 

przełyku na poszczególne części został przedstawiony na Ryc. 7.  

 

 

 

 

 

 
Ryc. 7. Podział anatomiczny piersiowego odcinka przełyku wg UICC 
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Guz nowotworowy zlokalizowany był u 15 chorych (9%) w górnej, u 98 (59%) 

w środkowej i u 52 (31%) w dolnej części piersiowego odcinka przełyku. (Ryc. 8.) 

Długość nacieku nowotworowego wynosiła od 1 do 14 cm, średnio 5,79 cm. (Ryc. 9.) 

1/3 dolna
52 (32%)

1/3 górna
15 (9%)

1/3 środkowa
98 (59%)

 
Ryc. 8. Diagram lokalizacji guza nowotworowego 

 
Ryc. 9. Histogram długości nacieku nowotworowego 

Długość nacieku nowotworowego (mm) 

Liczebność 
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 Standardowo wykonano u wszystkich chorych badanie rentgenowskie 

przełyku z kontrastem w celu określenia radiologicznego typu nacieku 

nowotworowego oraz określenie jego długości. Ze względu na typ radiologiczny 

stwierdzono u 50 pacjentów (30%) typ ząbkowany, u 52 (32%) typ lejkowaty 

i u 63 (38%) typ spiralny nowotworu. (Ryc. 10.) 

 

Typ spiralny
 63 (38%)

Typ lejkowaty
 52 (32%)

Typ ząbkowany
 50 (30%)

 
Ryc. 10. Rozkład typu radiologicznego nowotworu 

 

 

 Analizowane poszczególne grupy leczonych chorych porównano pod 

względem istotnych czynników klinicznych i rokowniczych. Nie stwierdzono 

znamiennych statystycznie różnic w porównywanych grupach za wyjątkiem płci. 

(Tab. 1.) 
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Tab. 1. Porównanie istotnych cech klinicznych z zależności od sposobu leczenia 

Cecha 
Radiochemioterapia 

+ zabieg operacyjny 

Chemioterapia 

+ zabieg operacyjny 
Zabieg operacyjny 

 

Wszyscy 

chorzy 

 

Wartość p 

 

Płeć       K 

              M 

 

67 (89%) 

8(11%0 

 

25(89%) 

3(11%) 

 

46(74%) 

16(26%) 

 

138(84%) 

27(16%) 

 

0,039 

 

Wiek 
 

57(55-59) 
 

58(54-61) 
 

59(57-61) 
  

0,34 
 

KPS* 

80 

90 

100 

 

 

44(59%) 

27(36%) 

4(5%) 

 

 

17(61%) 

9(31%) 

2(7%) 

 

 

33(53%) 

23(37%) 

12(7%) 

 

 

94(57%) 

59(36%) 

12(7%) 

 

 

 

0,86 

 

Długość 

nacieku 

 

59 (53-65) mm 
 

61(55-67) mm 
 

54(48-61)mm 
  

0,15 

 

Typ 

radiologiczny 

Ząbkowany 

Lejkowaty 

Spiralny 

 

 

 

 

23(31%) 

22(29%) 

30(40%) 

 

 

 

9(32%) 

8(29%) 

11(39%) 

 

 

 

18(29%) 

22(35%) 

22(35%) 

 

 

 

 

50(30%) 

52(31%) 

63(38%) 

 

 

 

 

0,94 

 

Czas trwania 

dysphagii 

 

4,8  ( 4,2-5,4) m-cy 
 

4,6 (3,8-5,4)m-cy 
 

5,1 (4,2-5,9)m-cy 
  

0,80 

 

Stopień 

dysphagii   

 0 

I 

II 

III 

 

 

 

2( 2,7%) 

25(33%) 

34(45%) 

14(19%) 

 

 

 

 

6 (21,%) 

19(68 %) 

3(11%) 

 

 

 

4(6%) 

17(27%) 

28(45%) 

13(21%) 

 

 

 

6(4%) 

48(29%) 

81(49%) 

30(18%) 

 

 

 

 

0,30 

 

Utrata masy 

ciała 

 

8,3 (7,1-9,4) kg 
 

7,6 (5,5-9,7) kg 
 

6,7(5,4-7,9)kg 
  

0,14 

cT  

T1 

T2 

T3 

 

 

30 (40%) 

45 (60%) 

 

 

6 (21%) 

22(79%) 

 

3 (5%) 

26(42%) 

33(53%) 

 

3(2%) 

62(38%) 

100(61%) 

 

 

0,06 

 

cN             

N0 

N1 

 

 

39(52%) 

36(48%) 

 

 

14(50%) 

14(50%) 

 

 

36(58%) 

26(42%) 

 

 

89(54%) 

76 (46%) 

 

 

0,70 

 

* - Karnofsky Performance Status 
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3.4 Ocena stopnia zaawansowania 
 

W celu oceny stopnia zaawansowania klinicznego nowotworu, u wszystkich 

chorych przed rozpoczęciem leczenia wykonywano następujące badania: 

1. zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej 

2. RTG przewodu pokarmowego 

3. endoskopia przewodu pokarmowego 

4. USG jamy brzusznej 

5. tomografia komputerowa klatki piersiowej  i/lub jamy brzusznej 

6. bronchoskopia 

7. badanie fizykalne 

 

Przedoperacyjne zaawansowanie nowotworu oceniano na podstawie 

klinicznej skali TNM (cTNM) z roku 2002, wydanie 5-te, opracowane przez American  

Joint Committee on Cancer (AJCC) (92).  (Tab. 2a, 2b, 2c)  

 

Tab. 2a. Cecha T klasyfikacji TNM 
 

 T – GUZ PIERWOTNY 
 

 

Tx 
 

 

nie można określić guza pierwotnego 
 

T0 
 

 

nie stwierdza się guza pierwotnego 
 

Tis 
 

 

przedinwazyjny  ( carcinoma in situ ) 
 

T1 
 

rak nacieka blaszkę właściwą błony mięśniowej lub podśluzową 
 

 

T2 
 

 

rak nacieka błonę mięśniową właściwą 
 

T3 
 

 

rak nacieka przydankę 
 

T4 
 

rak nacieka okoliczne tkanki i narządy 
 

 
Tab. 2b. Cecha N klasyfikacji TNM 
 
 

 N – OKOLICZNE WĘZŁY CHŁONNE 
 

 

Nx 
 

nie można ocenić okolicznych węzłów chłonnych 
 

 

N0 
 

 

nie stwierdza się przerzutów w okolicznych węzłach chłonnych 
 

N1 
 

 

stwierdza się przerzuty w okolicznych węzłach chłonnych 
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Tab. 2c. Cecha M klasyfikacji TNM 
 
 

 M – PRZERZUTY ODLEGŁE 
 

 

Mx 
 

 

nie można ocenić przerzutów odległych 
 

M0 
 

 

nie stwierdza się przerzutów odległych 
 

M1 
 

 

stwierdza się obecność przerzutów odległych 
 

Przy raku 1/3 dolnej piersiowego odcinka przełyku: 
 

 

M1a 
 

 

stwierdza się przerzuty w węzłach pnia trzewnego 
 

M1b 
 

 

stwierdza się przerzuty odległe  o innej lokalizacji 
 

Przy raku 1/3 środkowej piersiowego odcinka przełyku: 
 

 

M1a 
 

 

cecha nieokreślona 
 

M1b 
 

pozaregionalne przerzuty do węzłów chłonnych lub przerzuty 
odległe o innej lokalizacji 
 

 

Przy raku 1/3 górnej piersiowego  odcinka przełyku 
 

 

M1a 
 

 

stwierdza się przerzuty do węzłów chłonnych  szyjnych 

 

 

M1b 
 

 

przerzuty odległe o innej lokalizacji 
   

  

 

Badania patomorfologiczne preparatów operacyjnych wykonano w Zakładzie 

Anatomii Patologicznej AMG, kierownik zakładu: Prof dr hab. med. Andrzej 

Roszkiewicz, od roku 2002 Prof. dr hab. med. Kazimierz Jaśkiewicz. Preparaty 

histopatologiczne były ocenianie niezależnie przez dwóch patologów. Badanie 

patomorfologiczne preparatu operacyjnego obejmowało ocenę stopnia zróżnicowania 

histologicznego (G), głębokość nacieku nowotworowego w ścianie przełyku, ocenę 

marginesu odcięcia przełyku podłużną i radialną. Poddano ocenie ilość i obecność 

przerzutów do węzłów chłonnych, obecność zatorów z komórek nowotworowych 

w naczyniach chłonnych i krwionośnych oraz naciek nerwów. W przypadku chorych 

poddanych leczeniu indukcyjnemu oceniano stopień regresji nowotworu według skali 

Tumor Regression Grade zaproponowanej przez Mandard (93). (Tab. 3.)  
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Tab. 3. Skala regresji patologicznej nowotworu po zastosowaniu leczenia 

indukcyjnego 
 

 SKALA REGRESJI PATOLOGICZNEJ NOWOTWORU 
 

 

TRG 1 
 

całkowita remisja patologiczna, brak komórek nowotworowych, dominuje 

włóknienie w ścianie przełyku z, lub bez tworzenia ziarniniaków  
 

TRG 2 
 

obecność pojedynczych komórek nowotworowych rozproszonych 

pomiędzy obszarami włóknienia 
 

TRG 3 
 

zwiększona ilość komórek nowotworowych, włóknienie dominuje w 

obrazie mikroskopowym 
 

TRG 4 
 

ilość komórek nowotworowych dominuje nad włóknieniem 

 
 

TRG 5 
 

brak jakichkolwiek zmian świadczących o regresji nowotworu 

 

 

Na podstawie zaawansowania patologicznego pTNM (94) oceniano stopień 

zaawansowania klinicznego według następujących kategorii: Tab. 4. 

 

Tab. 4. Stopień zaawansowania klinicznego wg klasyfikacji TNM 
 

Stopień 0 
 

Tis 
 

N0 
 

M0 
 

 

Stopień I 
 

T1 
 

N0 
 

M0 
 

 

T2 
 

N0 
 

M0 
 

 

Stopień IIA 
 

T3 
 

N0 
 

M0 
 

 

T1 
 

N1 
 

M0 
 

 

Stopień IIB 
 

T2 
 

N1 
 

M0 
 

 

T3 
 

N1 
 

M0 
 

 

Stopień III 
 

T4 
 

każde N 
 

M0 
 

 

Stopień IVA 
 

każde T 
 

każde N 
 

 

M1a 
 

Stopień IVB 
 

 

każde T 
 

każde N 
 

M1b 
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3.5 Metody leczenia 
 

Po przeprowadzeniu badania przedmiotowego i podmiotowego, badań 

laboratoryjnych, wspólnej ocenie z internistą i anestezjologiem ewentualnych 

przeciwwskazań do leczenia operacyjnego oraz uzyskaniu zgody pacjenta 

na proponowane leczenie; wspólnie z onkologiem-radioterapeutą kwalifikowano 

chorych do leczenia skojarzonego. Kryteria doboru chorych do leczenia były 

następujące: 

1. Wiek poniżej 75 lat 

2. Stan ogólny chorego według WHO<2, Karnofski > 70 

3. Brak medycznych przeciwwskazań do leczenia operacyjnego, 

chemioterapii, radioterapii 

4. Zmiana w przełyku na podstawie badań dodatkowych oceniona jako 

resekcyjne 

5. Prawidłowa czynność szpiku kostnego: Erytrocyty >3,5 T/l, płytki 

krwi >100 G/l, leukocyty >3500 

6. Prawidłowa czynność nerek: klirens kreatyniny >50 mikrolitrów /minutę 

7. Histopatologicznie potwierdzony rak płaskonabłonkowy przełyku 

8. Chorzy nie leczeni uprzednio z powodu choroby nowotworowej 

 

 

 Chorych odmawiających udziału w leczeniu indukcyjnym kwalifikowano 

do standardowego leczenia operacyjnego, a w przypadku odmowy poddania się 

zabiegowi operacyjnemu do radykalnej radioterapii, brachyterapii, laseroterapii 

endoskopowej lub leczenia objawowego. 

Chorych zakwalifikowanych do leczenia skojarzonego (indukcyjnego) leczono 

według następujących schematów: 

 

3.5.1. Chemio-radioterapia przedoperacyjna 
 

Leczeniem objęto 63 pacjentów. Zastosowano schemat dwu lekowy („Lublin”) 

obejmujący podanie cisplatyny z 5-Fluorouracylem. 21-dniowe leczenie prowadzono 

w ramach pełnej hospitalizacji. Przed rozpoczęciem leczenia wprowadzano 

wielokanałową kaniulę do żyły podobojczykowej, nawadniano chorych, podawano 
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leki przeciw-wymiotne. Chemioterapię podawano w formie 24–godzinnego, ciągłego 

wlewu dożylnego. Dawka cis-platyny wynosiła 20 mg/m2/ 24 h, podawana od dnia 

1 do 5, oraz 17-21. Podawanie 5- fluorouracylu rozpoczynano od dnia 1 do 21. 

Dawka 5-Fu wynosiła 300 mg/m2/24 h. 

Równocześnie z przeprowadzaną chemioterapią pacjentów napromieniano 

wiązką zewnętrzną na obszar śródpiersia techniką izocentrum z trzech pól. 

Planowanie napromieniań przeprowadzono przy pomocy systemu planowania 

Cadplan. Do napromieniań wykorzystano przyśpieszacz liniowy generujący wiązkę 

promieniowania X o energii 9 MeV. Objętość napromieniania (target volume) 

obejmowała guz nowotworowy wraz z obszarem powiększonych, okolicznych węzłów 

chłonnych. Marginesy napromieniań dogłowowy i obwodowy wynosił 5 cm, oraz 2 cm 

margines boczny. Dawka całkowita w punkcie referencyjnym wynosiła 3000 cGy. 

Okres napromieniań obejmował 15 frakcji, 5-razy w tygodniu, dawka frakcyjna 

wynosiła 200 cGy. (Ryc. 11.) 

 

 
 

Ryc. 11. Schemat leczenia indukcyjnego przy zastosowaniu chemioradioterapii 

 

W trakcie leczenia chemicznego, w dniach podawania cis-platyny, stosowano 

dodatkowe nawodnienie chorego w ilości około 1000 ml 0,9% NaCl. W trakcie 

leczenia monitorowano czynność układu krwiotwórczego, czynność nerek 

21 1 5 17

CISPLATYNA 
20 mg/m2/24 h  

CISPLATYNA 
20 mg/m2/24 h  

5-FLUOROURACYL
300 mg/m2/24 h  

RADIOTERAPIA 
3000 cGy w 15 frakcjach, dawka frakcyjna 200 cGy 

 (dzień terapii) 
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oraz przewodu pokarmowego. W przypadku objawów toksycznych modyfikowano 

leczenie.  

W okresie około 21 dni od zakończenia leczenia indukcyjnego chorych 

poddawano ocenie skuteczności leczenia wstępnego i ponownie kwalifikowano 

do zabiegu operacyjnego. 

  

3.5.2. Chemioterapia przedoperacyjna 
 

Chemioterapię przedoperacyjną stosowano zgodnie ze schematem 

stosowanym w leczeniu połączonym z radioterapią („Lublin”): dawka 5-FU wynosiła 

300mg/m2/24h podawana we wlewie ciągłym dnia 1-21, dawka cisplatyny 

20mg/m2/dnia 1-5 oraz 17-21. Przedstawionemu schematowi leczenia poddano 26 

chorych. (Ryc. 12.) 

 

  
 

Ryc. 12. Schemat leczenia indukcyjnego przy zastosowaniu chemioterapii 

 

Po okresie trzech tygodni od zakończenia leczenia indukcyjnego, chorych 

ponownie poddawano ocenie klinicznej i w przypadku braku przeciwwskazań 

poddawano zabiegowi operacyjnemu. 

 

 

 

 

 

21 1 5 17

CISPLATYNA 
20 mg/m2/24 h  

CISPLATYNA 
20 mg/m2/24 h  

5-FLUOROURACYL 
300 mg/m2/24 h  

 (dzień terapii) 
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3.5.3. Zabiegi operacyjne  
 

U pacjentów zakwalifikowanych do leczenia operacyjnego wykonano jeden z 

trzech rodzajów zabiegów operacyjnych stosowanych w Klinice Chirurgii 

Onkologicznej AMG.  

 

1. Resekcja przełyku sposobem Akiyamy. 

 

 Zabieg ten został opisany w 1976 roku przez Hiroshi Akiyamę, został 

wprowadzony w Klinice Chirurgii Onkologicznej w roku 1980 jako standardowy 

zabieg operacyjny przeprowadzany u chorych z rakiem piersiowego odcinka 

przełyku. Operację tą przeprowadza się z dostępu przez jamę brzuszną z cięcia 

pośrodkowego górnego. Po wykluczeniu obecności przerzutów w otrzewnej 

i narządach jamy brzusznej, dokonuje się otwarcia torby sieciowej. W oparciu 

o prawą tętnicę żołądkowo-sieciową, po przecięciu naczyń żołądkowych krótkich 

dokonuje się wyszkieletowania żołądka do rozworu przełykowego przepony. 

Po przecięciu sieci mniejszej dokonuje się podwiązania naczyń żołądkowych lewych 

przy odejściu od pnia trzewnego. Jednocześnie usuwa się układ chłonny okolicy pnia 

trzewnego, t. wątrobowej wspólnej. Na wysokości wpustu żołądka zamyka się 

i odcina przełyk. Następnie formuje się „rurę” z żołądka, odcinając część dna 

i krzywizny mniejszej. W celu mobilizacji okolicy przedodzwiernikowej wykonuje się 

manewr Kochera. Tak wytworzony „substytut” (oesophageal substitution) poddaje się 

ocenie ukrwienia i żywotności, w tym czasie przechodząc do etapu szyjnego. 

Cięciem wzdłuż brzegu mięśnia mostkowo-sutkowo-obojczykowego dokonuje się 

wypreparowania szyjnego odcinka przełyku z zaoszczędzeniem nerwów krtaniowych 

wstecznych. Przełyk przecina się we wlocie klatki piersiowej, przecinając najpierw 

mięśniówkę, następnie dłuższy cylinder błony śluzowej, zapobiegając nadmiernemu 

obkurczeniu kikuta. Od strony jamy brzusznej i szyi, w przestrzeni zamostkowej 

wytwarza się tunel tkankowy, w którym przeprowadza się żołądek na szyję. 

Zespolenia dokonuje się koniec przełyku do tylnej ściany kikuta żołądka, 

dwuwarstwowo, szwami pojedynczymi. Po zamknięciu jamy brzusznej i szyi układa 

się pacjenta do prawostronnej torakotomii. Klatkę piersiową otwiera się przez 

5 międzyżebrze. Nacięcia opłucnej wykonuje się wzdłuż żyły nieparzystej 

do osklepka, którą następnie przecina się, eksponując tylne śródpiersie. Dokonuje 
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się usunięcia przełyku wraz z okolicznymi węzłami chłonnymi, dbając o zachowanie 

nerwów krtaniowych wstecznych. Drenaż i zamknięcie klatki piersiowej kończą 

zabieg. (Ryc. 13.) 

 
Ryc. 13. Schemat operacji sposobem Akiyamy (ryciny zmodyfikowane, na podstawie  

Chirurgie des Ösophagus, Cernousov 2003) 
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2. Resekcja przełyku sposobem McKeowna. 

 

 Opisana w 1976 roku różni się od resekcji przełyku sposobem Akijamy 

jedynie drogą przeprowadzenia żołądka na szyję. W metodzie McKeowna żołądek 

zostaje przeprowadzony w śródpiersiu tylnym, w loży po usuniętym przełyku. Krytycy 

tej metody uważają, że pozostawienie żołądka w śródpiersiu tylnym, w przypadku 

pojawienia się wznowy miejscowej i konieczności napromieniania tylnego 

śródpiersia, może wywołać nasilone dolegliwości związane z popromiennym 

uszkodzeniem żołądka. (Ryc. 14.) 

 

2. Rekcja przełyku sposobem Orringera. 

 

Resekcja przełyku bez otwarcia klatki piersiowej (THE – transhiatal 

esophagectomy) została szeroko rozpropagowana przez Orringer i Sloan 

w 1978 roku. Zabieg wykonuje się z dostępu przez jamę brzuszną i szyję, bez 

otwierania klatki piersiowej. Od strony jamy brzusznej dokonuje się wypreparowania 

przełyku poprzez nacięcie przepony i poszerzenie rozworu przełykowego. Od strony 

szyi, od wlotu klatki piersiowej preparuje się przełyk palcami bez kontroli wzroku. 

Usunięcia przełyku dokonuje się poprzez „stripping” przełyku, żołądek przemieszcza 

się w śródpiersiu tylnym w loży po usuniętym przełyku, a zespolenie 

przełykowo-żołądkowe wykonuje na szyi. Zaletą tego postępowania jest skrócenie 

czasu operacji, zmniejszenie urazu operacyjnego poprzez uniknięcie otwierania klatki 

piersiowej, powodując znaczące zmniejszenie liczby powikłań płucnych. 

Największym zarzutem przeciwników tej operacji jest brak możliwości usunięcia 

węzłów chłonnych śródpiersia, czyli niespełnienie kryterium operacji onkologicznie 

radykalnej. Również przy guzach zlokalizowanych w 1/3 środkowej wzrasta częstość 

uszkodzeń drzewa oskrzelowego i krwotoków śródoperacyjnych. (Ryc. 15.) 
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Ryc. 14. Schemat operacji sposobem McKeon’a (ryciny zmodyfikowane,  

na podstawie Chirurgie des Ösophagus, Cernousov 2003) 
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Ryc. 15. Schemat zabiegu sposobem Orringer’a (ryciny zmodyfikowane,  

na  podstawie Schwartz’s Principles of Surgery 2005) 
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3.6 Metody statystyczne 
 

Większość analizowanych zmiennych nie miała cech rozkładu normalnego, 

co zweryfikowano testem Kołmogorowa-Smirnowa. Dla zmiennych ciągłych podano 

średnią, medianę i zakres; zmienne kategoryzowane opisano za pomocą liczebności 

i odsetka w podgrupach. Ponieważ analizowane zmienne nie miały cech rozkładu 

normalnego, w pracy zastosowano testy nieparametryczne. 

Porównań zmiennych kategoryzowanych dokonano za pomocą testu 

chi-kwadrat wg Pearsona, w przypadku niskich liczebności oczekiwanych 

zastosowano poprawkę Yatesa lub test dokładny Fishera. Grupy zmiennych ciągłych 

porównano za pomocą testu U Manna-Whitneya. Proporcje zaokrąglano do 1%, 

przez co ich suma w tabelach wynosiła 100±1%.  

Do obliczenia mediany czasu obserwacji chorych wykorzystano metodę 

„odwrotnego cenzurowania”, zaproponowaną przez Schempera i wsp (95).  

Analizę przeżycia przeprowadzono metodą Kaplana-Meiera. Wybrane 

wskaźniki opisujące krzywą przeżycia (mediana czasu przeżycia, 

prawdopodobieństwo przeżycia pięcioletniego) przedstawiono z 95% zakresem 

ufności (95% ZU). Krzywe przeżycia porównano ze sobą za pomocą testu log-rank. 

Analizę jednoczynnikową uzupełniono o nieskorygowane współczynniki ryzyka 

obliczone na podstawie modelu Cox’a. Analizę wieloczynnikową przeprowadzono w 

oparciu o model wieloczynnikowy Cox’a, eliminując w regresji wstecznej zmienne na 

podstawie tesu Walda. 

We wnioskowaniu statystycznym przyjęto poziom istotności statystycznej 

przeprowadzonych testów α=0,05. Do obliczeń statystycznych wykorzystano 

programy komputerowe, SPSS 13.0 oraz S-PLUS 2000 Professional w wersjach dla 

Windows. 
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4. Wyniki 
 

4.1. Całkowity czas przeżycia 
 

 Dane dotyczące przeżyć odległych uzyskano dla całej grupy 165 chorych. 

Ustalono je na podstawie danych z Wojewódzkiego Rejestru Nowotworów, Miejskich 

i Gminnych Biur Ewidencji Ludności, danych z historii choroby z Poradni 

Onkologicznych. Weryfikacji długości czasu przeżycia ustalono na dzień 01.09.2004r. 

Spośród 165 chorych żyje 34 pacjentów. Mediana okresu obserwacji wynosiła 

78 m-cy (95 % ZU 1- 144 m-cy). W przebiegu pooperacyjnym zmarło 10-ciu (7,4%) 

pacjentów oraz 4 (3,9 %) w trakcie leczenia indukcyjnego. Zgony te uwzględniono 

w analizie przeżycia. Mediana czasu przeżycia wszystkich chorych wynosiła 

14 miesięcy (95% ZU 12-14 m-cy). (Ryc. 16.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ryc. 16. Całkowity czas przeżycia wszystkich chorych 
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Ze względu na brak pełnych danych dotyczących czasu do nawrotu choroby 

oraz lokalizacji wznowy (u wielu chorych badania kontrolne prowadzono poza 

Akademią Medyczną w Gdańsku), w pracy zrezygnowano z analizy tego parametru.  

 

4.2. Wyniki leczenia z uwzględnieniem zastosowanej terapii 
 

 Leczeniu indukcyjnemu poddano 103 pacjentów. 63 leczono z udziałem 

chemio-radioterapii, 26 z udziałem chemioterapii. Grupę chorych operowanych 

bez leczenia wstępnego stanowiło 62 pacjentów. W analizie przeżyć odległych 

uwzględniono zgony okołooperacyjne, oraz zgony związane z leczeniem 

indukcyjnym. Mediana czasu przeżycia wynosiła 14 miesięcy w każdej z grup, 

a różnice w czasie przeżycia były wysoce nieznamienne (p=0.89). Wyniki 

przedstawiono w Tab. 5. i Ryc. 17. 

 

 

 

Tab. 5. Czas przeżycia w zależności od zastosowanego leczenia 

    

 

PRZEŻYCIE 
 

 

CHTH+RTH+ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

 

CHTH+ ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

 

ZABIEG 
OPERACYJNY  

 

roczne 
 

 

57% (46-69) 
 

 

71% (55-88) 
 

 

54% (41-68 ) 
 

 

2-letnie 
 

 

34% (24-45) 
 

 

28% (12-45) 
 

 

30% (17-45 ) 
 

 

3-letnie 
 

 

29% (19-40) 
 

 

21% (5-37) 
 

 

19% (5-33 ) 
 

 

5-letnie 
 

 

16% (8-25) 
 

 

13% (0-26) 
 

 
 

10-letnie 
 

 

3% (1-14 ) 
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Ryc. 17. Czas przeżycia w zależności od zastosowanego leczenia 

 

 

 

4.3.Wyniki odległe w zależności od wybranych czynników patomorfologicznych 
 

4.3.1. Stopień regresji patologicznej 
 

 Ocenę stopnia patologicznej odpowiedzi na zastosowane leczenie indukcyjne 

dokonano w oparciu o 5-o stopniową skalę zaproponowaną przez Mandarda A. 

(patrz rozdział 3.4, strona 26).  

Analizę przeprowadzono u 73 chorych poddanych chemioterapii 

i chemioradioterapii oraz zabiegowi operacyjnemu. Grupę tę analizowano łącznie. 

Liczebności w podgrupach w zależności od stopnia regresji patologicznej nowotworu 

(TRG), medianę czasu przeżycia, zakres ufności przedstawiono w Tab. 6. 

Krzywe przeżycia w zależności od stopnia regresji patologicznej przedstawia 
Ryc. 18. 
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p < 0,001 

Tab. 6. Mediana czasu przeżycia w zależności od stopnia regresji patologicznej       
nowotworu 

 
 

STOPIEŃ 
REGRESJI 

PATOLOGICZNEJ 

 

LICZEBNOŚĆ 
 

MEDIANA 
 

ZAKRES 
 

p 

 
TRG1 

 
20 40 m-cy 4-76 m-cy p <0,001 

 
TRG2 

 
16 14 m-cy 8-21 m-cy  

 
TRG3 

 
23 18 m-cy 12-23 m-cy  

 
TRG4 

 
12 14 m-cy 7-22 m-cy  

 
TRG5 

 
2 1 m-c ----  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 

Ryc. 18. Czas przeżycia w zależności od stopnia regresji patologicznej 
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W przeprowadzonej analizie statystycznej stwierdzono wyraźną różnicę 

w czasie przeżycia na korzyść pacjentów z całkowitą regresją patologiczną. Mediana 

przeżycia w stopniu TRG1 wynosiła 40 m-cy w porównaniu ze stopniami TRG2-5, 

gdzie mediana wynosiła od 1-18 m-cy. Stwierdzono wysoce znamienną różnicę 

statystyczną pomiędzy stopniem odpowiedzi TRG1, a pozostałymi stopniami 

TRG2-TRG5 (p< 0,001). 

 
 
4.3.2. Stopień złośliwości histologicznej 
 

 Przeprowadzono analizę pomiędzy stopniem złośliwości histologicznej, 

a czasem przeżycia chorych. Wyniki przedstawiono w Tab. 7. i na Ryc. 19. 

Stwierdzono znamienną statystycznie różnicę w przeżyciach pomiędzy stopniem G1, 

a G2 i G3 (p< 0,001). 

 
 
 
 
 
 
 
Tab. 7. Mediana czasu przeżycia w zależności od stopnia złośliwości histologicznej 

 

STOPIEŃ ZŁOŚLIWOŚCI 
HISTOLOGICZNEJ 

 

MEDIANA ZAKRES p 
 

G 1 28 m-cy 5-51 m-cy p< 0,001 
 

G 2 12 m-cy 10-15 m-cy  
 

G 3 14 m-cy 6-21 m-cy  
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Ryc. 19. Krzywa przeżycia w zależności od stopnia złośliwości histologicznej 
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4.3.3. Naciek naczyń chłonnych, krwionośnych, nerwów 
 

 Przeprowadzono analizę czasu przeżycia chorych w zależności od obecności 

nacieku naczyń krwionośnych, chłonnych oraz nerwów. Wyniki przedstawiono 

w Tab. 8. 

 

Tab. 8. Mediana czasu przeżycia w zależności od inwazji naczyń chłonnych, 

krwionośnych i nerwów 

 
 

MEDIANA PRZEŻYCIA
 

ZAKRES 
 

p 
 

Naczynia chłonne 

Inwazja 

Bez inwazji 

 
12 m-cy 

24 m-ce 

 
10-15 m-cy 

17-30 m-cy 

 
 

p<0,001 
 

Naczynia krwionośne 

Inwazja 

Bez inwazji 

 
11 m-cy 

20 m-cy 

 
8-13 m-cy 

14-26 m-cy 

 
 

p<0,001 
 

Nerwy obwodowe 

Inwazja 

Bez inwazji 

 
10 m-cy 

18 m-cy 

 
4-17 m-cy 

12-24 m-cy 

 
 

p=0,045 

 

 

Zaobserwowano znamienne statystycznie (p<0,001) skrócenie czasu 

przeżycia u chorych, u których stwierdzono naciek naczyń chłonnych i krwionośnych, 

oraz mniej wyrażony (p=0,045) związek z naciekaniem nerwów. Krzywe przeżycia 

w zależności od powyższych cech przedstawiają kolejno Ryc. 20, Ryc. 21 i Ryc. 22. 
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Ryc. 20 Czas przeżycia w zależności od nacieku naczyń chłonnych 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ryc. 21 Czas przeżycia w zależności od nacieku naczyń krwionośnych 
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Ryc. 22. Czas przeżycia w zależności od nacieku nerwów 

 

 
4.3.4. Doszczętność resekcji 
 

Analizy dokonano u 135 chorych poddanych zabiegom resekcyjnym. 

Doszczętność przeprowadzonej operacji określono w oparciu o kryteria określone 

przez UICC, rok 2002 (92). Dane przedstawiono w Tab. 9. 

 

Tab. 9. Stopień doszczętności operacyjnej w zależności od rodzaju  

przeprowadzonego leczenia  
 

DOSZCZĘTNOŚĆ 
RESEKCJI 

 

CHTH+RTH+ 
+ ZABIEG 

OPERACYJNY 

 

CHTH+ 
+ ZABIEG 

OPERACYJNY 

ZABIEG 
OPERACYJNY SUMA 

 

R 0 
 

47 ( 89%) 
 

16 ( 80%) 
 

36 ( 58%) 
 

99 ( 73%) 
 

R 1 
 

6 ( 11% ) 
 

4  ( 20%) 
 

18  (29%) 
 

28  ( 21%) 
 

R 2    

8  ( 13 %) 
 

8 ( 6 %) 

  



 42

 W oparciu o badanie histopatologiczne oraz raport operatora cechę R2 

stwierdzono podczas operacji u 8 pacjentów (6%). Stwierdzono znamienną 

statystycznie (p<0,002) częstość występowania cechy R2 w grupie chorych 

poddanych wyłącznie leczeniu operacyjnemu. Nie stwierdzono tej cechy u chorych 

poddanych leczeniu skojarzonemu. Mikroskopowy naciek w horyzontalnej linii cięcia 

preparatu: R1 - stwierdzono u 28 pacjentów (21%), natomiast wolne marginesy: 

R0 - określono u 99 chorych (73%). 

Przeprowadzono analizę długości przeżycia w zależności od doszczętności 

resekcji. Mediana przeżycia w przypadku resekcji typu R0 wynosiła 20 m-cy ( 95% 

ZU 15-25 m-cy), w przypadku resekcji R1 wynosiła 12 m-cy ((95% ZU 0-28 m-cy) 

natomiast w przypadku resekcji typu R2 wynosiła 10 m-cy (95% ZU 6-14 m-cy). 

Stwierdzono znamienną statystycznie (p<0,001) różnicę przeżycia pomiędzy 

chorymi, u których dokonano radykalnej onkologicznie resekcji R0 w porównaniu 

z resekcją typu R1-R2. (Ryc. 23.) 

 

 
Ryc. 23. Czas przeżycia w zależności od doszczętności resekcji R 

 

12 1110987654321 0

1,0

0,9

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

STOPIEŃ RADYKALNOŚCI RESEKCJI R:

R0 

R1 
R2 

P
ra

w
do

po
do

bi
eń

st
w

o 
pr

ze
ży

ci
a 

Czas obserwacji w latach 

p < 0,001 



 43

4.3.5. Stopień zawansowania klinicznego 
 

Stopień zaawansowania klinicznego określono na podstawie badania 

histopatologicznego preparatu operacyjnego według kryteriów AJCC z roku 2002 

(92).  Dokonano analizy czasu przeżycia w zależności od głębokości nacieku 

nowotworu w ścianie przełyku (cecha T), obecności przerzutów w węzłach chłonnych 

(cecha N); rozpatrując każdą z wymienionych cech z osobna oraz łącznie jako 

stopień zaawansowania klinicznego pTNM. Rozkład cechy T, liczebność, medianę 

przeżycia przedstawiono w Tab. 10. 

 

 

 

Tab. 10. Mediana czasu przeżycia w zależności od stopnia zaawansowania pT 

 

CECHA T 
 

LICZEBNOŚĆ 

 

MEDIANA 
PRZEŻYCIA 

 

ZAKRES 
 

WARTOŚĆ p 

 

pT0 
 

21 
 

40 m-cy 
 

4 - 76 
 

p<0,001 
 

pT1 
 

6 
 

46 m-cy 
 

0 - 92 
 

pT2 
 

56 
 

20 m-cy 
 

16- 23 
 

pT3 
 

45 
 

11 m-cy 
 

8- 14 
[ 

pT4 
 

7 
 

5 m-cy 
 

0-15 
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Ryc. 24. Czas przeżycia w zależności od cechy pT 

 

 

W analizowanej grupie chorych stwierdzono wyraźną zależność pomiędzy 

stopniem zaawansowania pT, a czasem przeżycia chorych (p<0,001). 

 Analizie poddano wpływ obecności przerzutów do regionalnych węzłów 

chłonnych na czas przeżycia. W grupie chorych z obecnością przerzutowych węzłów 

chłonnych mediana czasu przeżycia wynosiła 11 m-cy (95% ZU: 8-13), natomiast 

w grupie bez przerzutów mediana wynosiła 23 m-ce (95% ZU: 15- 31). Wartości te 

były znamienne statystycznie (p<0,001). (Ryc. 25.) 

Zaawansowanie kliniczne określone wg klasyfikacji pTNM dotyczyło grupy 

135 operowanych chorych. Przeprowadzono analizę czasu przeżycia względem 

stopnia zaawansowania klinicznego, stwierdzone różnice były znamienne 

statystycznie (p<0,001). Wyniki przedstawiono w Tab. 11. i na Ryc. 26. 
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Tab. 11. Stopień zaawansowania klinicznego wg pTNM 
 

STOPIEŃ 
ZAAWANSOWANIA 

KLINICZNEGO 

 

LICZEBNOŚĆ 

 

MEDIANA 
PRZEŻYCIA 

 

95% ZU 
 

WARTOŚĆ p 

 

0 ( pCR ) 
 

19 
 

47 m-cy 
 

19-75 
 

p<0,001 
 

I 
 

6 
 

46 
 

------- 
 

II 
 

75 
 

18 
 

13-23 
 

III 
 

28 
 

9 
 

7-12 
 

IVa 
 

7 
 

7 
 

0-15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ryc. 25. Czas przeżycia w zależności od cechy pN 
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Ryc. 26. Czas przeżycia w zależności od zaawansowania klinicznego pTNM 
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4.4. Wyniki odległe w zależności od wybranych czynników klinicznych  
 

4.4.1. Długość nacieku nowotworowego 
 

Długość nacieku nowotworowego oceniano w oparciu o badanie 

rentgenowskie przełyku uzupełnione badaniem TK klatki piersiowej. Długość nacieku 

nowotworowego w grupie 165 chorych wynosiła od 1cm do 14 cm, średnio 5,8 cm, 

(SD=25,09), mediana długości wynosiła 5,9 cm. Dokonano analizy czasu przeżycia 

w zależności od długości nacieku. Chorych podzielono na dwie grupy pod względem 

mediany długości nacieku: 1-5,9 cm oraz 6-14 cm. W grupie chorych z długością 

nacieku do 6 cm mediana przeżycia wynosiła 23 m-ce ( 95% ZU 13-34), natomiast 

w grupie chorych z naciekiem od 6 do 14 cm mediana przeżycia wynosiła 10 m-cy. 

Stwierdzono wysoce znamienną statystycznie (p<0,001) zależność pomiędzy 

długością nacieku nowotworowego, a czasem przeżycia chorych. (Ryc. 27.) 

 

Ryc. 27 Czas przeżycia w zależności od długości nacieku nowotworowego 
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4.4.2. Lokalizacja guza 
 

Piersiowy odcinek przełyku podzielono według klasyfikacji UICC 1988 na trzy 

części. Lokalizację określono na podstawie badania rentgenowskiego przełyku oraz 

tomografii komputerowej śródpiersia. Dokonano analizy czasu przeżycia 

w zależności od lokalizacji nacieku nowotworowego. Mediana czasu przeżycia 

u chorych z lokalizacją w górnej 1/3 piersiowego odcinka przełyku wynosiła 9 m-cy 

(95% ZU 5-12 m-cy), w 1/3 środkowej wynosiła 14 m-cy  (95% ZU 12-15 m-cy), 

natomiast w 1/3 dolnej 18 m-cy (95% ZU 7-28 m-cy). Zaobserwowano wysoce 

znamienny statystycznie związek (p<0,001) pomiędzy czasem przeżycia, 

a lokalizacją guza nowotworowego. Krzywe przeżycia w zależności od lokalizacji 

przedstawiono na Ryc. 28. 

 

 
Ryc. 28. Czas przeżycia w zależności od lokalizacji zmiany nowotworowej 
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4.4.3. Typ radiologiczny nacieku 
 

 Na podstawie badania rentgenowskiego obraz radiologiczny nacieku 

nowotworowego kwalifikowano do jednej z trzech kategorii określonych według 

klasyfikacji wprowadzonej przez Międzynarodowe Towarzystwo Chorób 

Przełyku ISED. W przypadku typu ząbkowanego nowotworu mediana czasu 

przeżycia wynosiła 33 m-ce (95% ZU 21-46 m-cy), typu lejkowatego 13 m-cy (95% 

ZU 10-16 m-cy), natomiast w przypadku typu spiralnego 12 m-cy (95% ZU 8-15 m-

cy). Stwierdzono znamienną statystycznie (p<0,001) różnicę w czasie przeżycia 

pomiędzy chorymi z typem radiologicznym ząbkowanym, a pozostałymi typami 

radiologicznymi nacieku. Analizę czasu przeżycia w zależności od typu 

radiologicznego nacieku nowotworowego przedstawiono na Ryc. 29. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ryc. 29. Czas przeżycia w zależności od typu radiologicznego nowotworu 
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4.5. Powikłania pooperacyjne 
 

 Powikłania pooperacyjne, które wystąpiły u chorych poddanych zabiegom 

resekcji przełyku przedstawiono w Tab. 12. szeregując według częstości 

występowania. 

 

Tab. 12. Częstość występowania powikłań i zgonów pooperacyjnych 

 

RODZAJ POWIKŁANIA 

 

CZĘSTOŚĆ 
WYSTĘPOWANIA

 

ZGON 
POOPERACYJNY

 

Zapalenie płuc 
 

40  (30 %)  
 

Nieszczelność zespolenia 
 

28  (21 %)  
 

Zwężenie zespolenia 
 

21 (16 % )  
 

Porażenie n. krtaniowego wstecznego 
 

13  (10 %)  
 

Infekcja rany 
 

12  (9 %)  
 

ARDS 
 

7  (5 %) 
 

4 
 

Zaburzenia rytmu 
 

5  (4 %)  
 

Zapalenie śródpiersia 
 

4  (3 %) 
 

1 
 

Ropień podprzeponowy 
 

3  (2 %)  
 

Ropniak opłucnej 
 

3  (2 %)  
 

Ewenteracja 
 

3  (2 %)  
 

Niedrożność mechaniczna 
 

2  (1,5 %)  
 

Martwica przemieszczonego żołądka 
 

2  (1,5 %) 
 

1 
 

Martwica trzustki w przebiegu OZT 
 

1  (0,7 %) 
 

1 
 

Perforacja poprzecznicy jatrogenna 
 

1  (0,7 %) 
 

1 
 

Chylothorax  i Chyloperitoneum 
 

1  ( 0,7 % ) 
 

1 
 

Niewydolność nerek 
 

1 (0,7 %) 
 

1 
 

Zawał płuca 
 

1  (0,7 %)  
 

Zakrzepica żył kończyn dolnych 
 

1  (0,7 %)  
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 Analizowano częstość występowania poszczególnych powikłań 

pooperacyjnych wyszczególnionych w Tab. 12. oraz ich związek z rodzajem 

przeprowadzonego leczenia indukcyjnego. Stwierdzono znamiennie częstsze 

(p<0,001) występowanie zapalenia płuc w grupie chorych podanych 

chemio-radioterapii przedoperacyjnej. (Tab. 13.) 

 

Tab. 13. Częstość występowania zapalenia płuc w zależności od rodzaju 

przeprowadzonego leczenia 

 

 

CHTH+RTH+ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

CHTH+ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

SUMA 

 

Zapalenie  

płuc 

 
28 (53 %) 

 
3 (15 %) 9 (14 %) 40 (30 %) 

 

Bez  powikłań 

 

25 (47 %) 17 (85 %) 53 (86 %) 95 (70 %) 

 

 
W przypadku pozostałych powikłań wymienionych w Tab. 12. nie stwierdzono 

znamiennie statystycznego związku pomiędzy częstością występowania powikłania, 

a rodzajem przeprowadzonego leczenia. 

 

 Przeprowadzono analizę związku pomiędzy występowaniem poszczególnych 

powikłań (kategorie powikłań wymienione w Tab. 12.), a poszczególnym operatorem. 

Zabiegi wykonywało w latach 1991-2004 dziesięciu chirurgów. Liczba zabiegów 

przypadających na poszczególnego operatora wynosiła od 1 do 28, średnio 13,5. 

Do analizy włączono 6 operatorów z liczbą przeprowadzonych zabiegów powyżej 

10-ciu. Zespół ten wykonał 128 resekcji przełyku, co stanowiło 95% wszystkich 

przeprowadzonych operacji. Do przeprowadzonej analizy dane personalne 

poszczególnych chirurgów zostały zakodowane. Stwierdzono znamiennie 

statystyczny związek pomiędzy operatorem, a częstością występowania powikłań 

płucnych (p<0,001) oraz zwężeniem zespolenia (p=0,025). (Tab. 14.) W pozostałych 

kategoriach powikłań pooperacyjnych nie stwierdzono znamienności statystycznej. 
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Tab. 14. Zależności występowania powikłań płucnych i zwężenia zespolenia 

od chirurga operującego  
 

OPERATOR  

POWIKŁANIE  

1 
 

2 
 

3 
 

4 
 

5 
 

6 

 

SUMA 

 

POWIKŁANIA 

PŁUCNE 

 

16 

70 % 

 

6 

29% 

 

5 

18% 

 

2 

9% 

 

7 

41% 

 

0 

 

36 

28 % 

 

BEZ POWIKŁAŃ 

 

7 

30% 

 

15 

71 % 

 

23 

82% 

 

21 

91% 

 

10 

58% 

 

16 

100% 

 

92 

72% 

 
 

ZWĘŻENIE 

ZESPOLENIA 

 

8 

35% 

 

5 

24% 

 

2 

7% 

 

2 

9% 

 

3 

18% 

 

0 

 

20 

16% 

 

BRAK ZWĘŻENIA 

 

15 

65% 

 

16 

76% 

 

26 

93% 

 

21 

91% 

 

14 

82% 

 

16 

100% 

 

108 

84% 

 

 

  

Poddano analizie wpływ resekcji śledziony na częstość występowania 

powikłań pooperacyjnych. Śledzionę usunięto 51 pacjentom (38%) spośród 

135 poddanych zabiegom resekcyjnych. Stwierdzono istotnie wyższą częstość 

występowania powikłań płucnych oraz nieszczelności zespolenia w grupie chorych, 

u których w trakcie operacji wykonano splenektomię. Wyniki przedstawiono 

w Tab. 15. W pozostałych kategoriach powikłań splenektomia nie miała istotnego 

wpływu na występowanie powikłań. 
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Tab. 15. Wpływ splenektomii na wystąpienie powikłań płucnych i nieszczelności 

zespolenia 
 

POWIKŁANIE 
 

BEZ SPLENEKTOMII 
 

SPLENEKTOMIA
 

SUMA 
 

p 
 

Powikłania płucne 
 

16 ( 19%) 
 

24 ( 47 %) 
 

40 (30 %) 
 

Bez powikłań 

płucnych 

 

68 (  81%) 
 

27 (53%) 
 

95 ( 70%) 
p=0,001 

 

Suma 
 

84 
 

51 
 

135  

 

Nieszczelność 

zespolenia 

 

12 ( 14 %) 
 

16 ( 31 %) 
 

28 (21%) 

 

Bez nieszczelności 
 

72 ( 86%) 
 

35 ( 69%) 
 

107 ( 79%) 

 

p=0,016 

 

Suma 
 

84 
 

51 
 

135  

 

Kolejne czynniki, mogące mieć wpływ na występowanie powikłań 

pooperacyjnych, przedstawiono w Tab. 16. 

Tab. 16 Czynniki o potencjalnym wpływie na powikłania pooperacyjne. 

 

ZMIENNA 
 

MINIMUM 
 

MAXIMUM 
 

ŚREDNIA 

 

ODCHYLENIE 
STANDARDOWE 

 

FEV 1 ( %) 
 

45 
 

155 
 

86 
 

17,3 
 

VC (%) 
 

55 
 

138 
 

90 
 

15,8 

Poziom białka 

całkowitego (g/l) 

 

4,3 
 

8,4 6.7 0,75 

 

Poziom albumin  

(mg%) 
25 69 40 7,0 

 

Liczba jednostek 

przetoczonej krwi 
0 7 2,5 1,5 

 

Czas trwania 

zabiegu (min) 
180 725 396 104 

 

Wiek (lata) 
 

37 
 

79 
 

58 
 

8,1 
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W celu uzyskania wiarygodnej oceny statystycznej, powikłania pogrupowano 

w czterech kategoriach:  

1. Grupa powikłań płucnych, na które składały się zapalenia tkanki płucnej, 

ARDS, zawał płuca 

2. Grupa powikłań septycznych: ropnie podprzeponowe, ropniak opłucnej, 

zapalenie śródpiersia, martwica trzustki, perforacja przewodu pokarmowego, 

posocznica, infekcja rany operacyjnej 

3. Grupa powikłań „chirurgicznych”, mających związek z techniką operacyjną: 

martwica przemieszczonego żołądka, porażenie nerwu krtaniowego 

wstecznego, zwężenie zespolenia, niedrożność mechaniczna, ewenteracja, 

nieszczelność zespolenia 

4. Grupa „pozostałych” powikłań 

 

W grupie chorych, u których wystąpiły powikłania płucne stwierdzono znamienne 

statystycznie (p=0,006) obniżone wartości pojemności życiowej płuc. Ryc. 30. 

 
Ryc. 30. Wartości pojemności życiowej płuc w zależności od występowania powikłań 

płucnych 
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W grupie chorych, u której obserwowano powikłania septyczne stwierdzono istotny 

statystycznie (p=0,044) niższy poziom stężenia albumin w surowicy krwi. (Rys) 

Również obniżone wartości stężenia albuminy w surowicy krwi dotyczyły grupy 

chorych z powikłaniami chirurgicznymi (p=0,041). (Ryc. 31.)  

 
Ryc. 31. Wartości stężenia albumin w surowicy krwi w zależności od występowania 

powikłań „chirurgicznych” 

 
Ryc. 32. Wartości stężenia albumin w surowicy krwi w zależności od występowania 

     powikłań infekcyjnych 
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Pozostałe badane czynniki nie miały wpływu na występowanie powikłań w badanym 

materiale klinicznym. 

 
4.6. Śmiertelność okołooperacyjna 
 

 Za śmiertelność okołooperacyjną uznano zgon do 30 dni od zabiegu 

operacyjnego lub w trakcie tej samej hospitalizacji. W analizowanym materiale 

obserwowano 10 zgonów pooperacyjnych, co stanowi 7,4% wszystkich operowanych 

chorych. Przyczyny zgonu, częstość występowania w zależności od rodzaju 

przeprowadzonego leczenia przedstawiono w Tab. 17. 

 

Tab. 17. Przyczyny zgonu występujące w analizowanych schematach leczenia  

 

PRZYCZYNA ZGONU 

 

CHTH+RTH+ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

CHTH+ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

ZABIEG 
OPERACYJNY 

 

ARDS 
 

2  
 

2 
 

Zapalenie 

śródpiersia 

 

1   

 

Martwica 

przemieszczonego 

żołądka 

1   

 

Zakażona martwica 

trzustki w 

przebiegu OZT 

1   

 

Perforacja 

poprzecznicy 

jatrogenna 

 

1   

 

Chylotorax 

i chyloperitoneum 

 

1   

 

Niewydolność 

nerek 

 

1   

 

Suma 
 

8 
 

0 
 

2 
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W grupie chorych poddanych przedoperacyjnej chemio-radioterapii 

stwierdzono znamiennie statystycznie zwiększony odsetek występowania zgonów 

pooperacyjnych (p=0,021). 

 

 
4.7. Analiza wybranych czynników rokowniczych 
 
 4.7.1 Analiza jednoczynnikowa 
 W analizie jednoczynnikowej czasu przeżycia rozpatrywane były następujące 

czynniki kliniczno-demograficzne i rokownicze: płeć , wiek, stopień sprawności, liczba 

wypalonych papierosów, czas trwania oraz stopień dysfagii, utrata masy ciała, 

lokalizacja oraz długość nacieku nowotworowego, typ radiologiczny nowotworu, 

stopień radykalności resekcji (cecha R) oraz usunięcie śledziony. 

Spośród czynników patologicznych rozpatrywano stopień zróżnicowania 

histologicznego nowotworu, obecność nacieku naczyń krwionośnych, chłonnych, 

nerwów, stopień patologicznej regresji nowotworu po leczeniu indukcyjnym (TRG), 

stopień zaawansowania klinicznego oraz rodzaj przeprowadzonego leczenia. 

Uzyskane wyniki przedstawia Tab. 18. 

 Istotny wpływ na ryzyko zgonu miały długość i lokalizacja nacieku 

nowotworowego, typ radiologiczny nowotworu, stopień radykalności resekcji, stopień 

zróżnicowania histopatologicznego, naciek naczyń limfatycznych i krwionośnych, 

naciekanie nerwów, stopień regresji miejscowej (TRG) oraz stopień zaawansowania 

klinicznego. Pozostałe analizowane czynniki nie miały znamiennego wpływu na czas 

przeżycia. 
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Tab. 18. Wpływ wybranych cech klinicznych na całkowity czas przeżycia 

(analiza jednoczynnikowa) 
Część1 

 

CECHA N 
 

WSPÓŁCZYNNIK 
RYZYKA 

 

95% PRZEDZIAŁ 
UFNOŚCI 

 

WARTOŚĆ 
p 

 
Płeć               K 
                      M 

 

27 
138 

1.00 
0,90 

----- 
( 0.57 - 1,43 ) 

------- 
0,67 

 

Wiek 
 

165 
 

0,99 
 

(0,97 - 1,01) 
 

0,20 

 
Stopień                  0 
Sprawności           1 
WHO                      2 

 

 

11 
151 
3 

1.00 
1,73 
2,82 

------ 
( 0,85-3,65) 

( 0,75-10,65) 

 
0,13 
0,12 

 
Palenie tytoniu 

 

165 
 

1,00 

 

(0,99-1,01) 
 

 

0,93 
 

 

Czas trwania dysfagii (m-ce) 
 

165 
 

1,06 
 

 

(1,00-1,13 ) 
 

0,06 

 

Stopień dysfagii       I 
                                   II 
                                   III 

 

48 
81 
30 

 

1,00 
1,20 
1,62 

 

------- 
(0,80-1,80) 
(0,98-2,67) 

 

------ 
0,37 
0,06 

Utrata masy ciała 165 
 

1,02 
 

 

(0,99-1,05) 
 

 

0,29 

 
Lokalizacja nacieku 

Częśc górna 
Część środkowa 

Część dolna 
 

 

 
15 
98 
52 

 
1,00 
0,41 
0,33 

 
-------- 

(0,23-0,73) 
(0,18-0,61) 

 

------- 

0,002 

0,004 

 
Długość nacieku 

 

165 
 

1,02 
 

 
(1,01-1,03) 

 

 
<0,001 

 
Typ radiologiczny 

Ząbkowany 
Lejkowaty 
Spiralny 

 

 
50 
52 
63 

 
1,00 
2,69 
2,50 

 
------- 

(1,67-4,34) 
(1,59-3,93) 

 

----- 

0,001 

0,001 

 

Bez splenektomii 
Splenektomia 

 

51 
84 

 

1.00 
1,02 

 

---------- 
(0,69-1,53) 

 

------ 
0,91 

 

Typ resekcji:  R0 
                        R1 
                       R2 

 

99 
28 
8 

 

1,00 
1,78 
3,51 

 

------- 
(1,09-2,90) 
(1,57-7,81) 

 

 

0,02 

0,002 
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Część 2 

 

CECHA N 
 

WSPÓŁCZYNNIK 
RYZYKA 

 

95% PRZEDZIAŁ 
UFNOŚCI 

 

WARTOŚĆ 
p 

 

Stopień zróżnicowania    
histologicznego   

G1 
G2 
G3 

 

 
57 
83 
19 

 
 

1,00 
2,50 
2,16 

 
 

----------- 
(1,65-3,80) 
(1,23-3,82) 

 
 

------ 

<0,001 

0,007 

 
Naciek naczyń limfatycznych 

Brak nacieku 
 

 

53 
79 

 

1,00 
1,97 

 

------ 
(1,31-2,97) 

 

------ 

0,001 

 
Naciek naczyń krwionośnych 

Brak nacieku 
 

 

32 
100 

 

1,00 
2,22 

 

----------- 
(1,37-3,58) 

 

--------- 

0,001 

 

Naciek nerwów 
Brak nacieku 

 

19 
113 

 

1,00 
1,72 

 

---------- 
(1,00-2,96) 

 

--------- 
0,05 

 

Stopień regresji miejscowej 
TRG  I 
          II 
          III 

             IV/V 
 

 

20 
16 
23 
14 

 

1,00 
2,12 
2,63 
2,17 

 
---------- 

(1,01-4,47) 
(1,33-5,17) 
(0,03- 4,58) 

 

 

----- 

0,05 

0,005 

0,04 

 
Rodzaj leczenia 
                   Chirurgiczne 

        Chth+RT+chir. 
  Chth+chir. 

 

 
62 
75 
28 

 
1,00 
0,90 
0,93 

 
----------- 

(0,59-1,37) 
(0,56-1,54) 

 
------- 
0,63 
0,77 

 
Stopień zaawansowania 

Klinicznego 
0 ( p CR ) 

I 
II 
III 
IV 
 

 
19 
5 

73 
60 
8 

 
 
 

1,00 
0,40 
2,34 
4,50 
4,91 

 

 
 

----------- 
(0,05-3,06) 
(1,26-4,34) 
(2,41-8,42) 

(2,00-12,00) 

 
R 

-------- 
0,38 

0,007 

<0,001 

0,005 
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4.7.2. Analiza wieloczynnikowa 
 
 W analizie wieloczynnikowej przy użyciu modeli Coxa wyłoniono pięć 

wzajemnie niezależnych i znamiennych czynników rokowniczych: długość nacieku 

nowotworowego, lokalizacja nacieku, stopień zróżnicowania histologicznego 

nowotworu oraz stopień zaawansowania klinicznego. (Tab.19. i Ryc. 33.)  

 

 

 

 

Tab. 19. Wpływ wybranych cech klinicznych na całkowity czas przeżycia 

(analiza wieloczynnikowa)  
 

CECHA N 
 

WSPÓŁCZYNNIK 
RYZYKA 

 

95% PRZEDZIAŁ 
UFNOŚCI 

 

WARTOŚĆ 
p 

 
Długość nacieku 

 

 
 
 

 
1,01 

 
( 1,00-1,02) 0,006 

 
Lokalizacja nacieku 

1/3 górna 
1/3 środkowa 

1/3 dolna 
 

 
15 
98 
52 

 

 
1,00 
0,52 
0,51 

 

 
--------- 

(0,27-0,99) 
(0,25-1,04) 

 

 
--------- 
0,05 

0,06 

 
Typ radiologiczny 

Ząbkowany 
Lejkowaty 
spiralny 

 

 
50 
52 
63 

 

 
1,00 
1,96 
1,46 

 

 
--------- 

(1,15-3,33) 
(0,85-2,51) 

 

 
-------- 
0,01 

0,17 

 
Stopień zróżnicowania 

Histologicznego nowotworu        
G1 
G2 
G3 

 

 
57 
83 
19 

 

 

 
1,00 
1,95 
1,97 

 

 

 
----------- 

(1,23-3,07) 
(1,96-3,57) 

 

 

 
--------- 
0,004 

0,002 

Stopień zaawansowania 
Klinicznego       

0 
I 
II 
III 
I V 

 
19 
5 

73 
60 
8 

 
 

1,00 
0,49 
1,30 
2,35 
2,09 

 
 

------------ 
( 0,06-3,84) 
(0,66-2,55) 
(1,20-4,66) 
(0,80-5,45) 

 
 

------ 
0,49 
0,43 
0,01 

0,13 
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Ryc. 33. Analiza wieloczynnikowa wybranych cech klinicznych 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Forest (meta-analysis) plot from maciek_forest_multiv_19_01_05.sdw

0,01 0,1 0,2 0,5 1 2 5 10

STOPIEŃ  ZAAWANSOWANIA KLINICZNEGO IV (p=0.13) 2,09 (0,80, 5,45)

STOPIEŃ  ZAAWANSOWANIA KLINICZNEGO III (p=0.01) 2,35 (1,20, 4,66)

STOPIEŃ  ZAAWANSOWANIA KLINICZNEGO II (p=0.43) 1,30 (0,66, 2,55)

STOPIEŃ  ZAAWANSOWANIA KLINICZNEGO I (p=0.49) 0,49 (0,06, 3,84)

STOPIEŃ  ZAAWANSOWANIA KLINICZNEGO 0 1,00 (0,00, 0,00)

G3 (p=0.02) 1,97 (1,16, 3,57)

G2 (p=0.04) 1,95 (1,23, 3,07)

G1 1,00 (0,00, 0,00)

LOKALIZACJA - 1/3 DOLNA (p=0.06) 0,51 (0,25, 1,04)

LOKALIZACJA - 1/3 ŚRODKOWA (p=0.05) 0,52 (0,27, 0,99)

LOKALIZACJA - 1/3 GÓRNA 1,00 (0,00, 0,00)

DŁUGOŚĆ NACIEKU (ZMIENNA CIĄGŁA, p=0.006) 1,01 (1,00, 1,02)

TYP RADIOLOGICZNY SPIRALNY (p=0.017) 1,46 (0,85, 2,51)

TYP RADIOLOGICZNY LEJKOWATY (p=0.010) 1,96 (1,15, 3,33)

TYP RADIOLOGICZNY POWIERZCHOWNY 1,00 (0,00, 0,00)

CECHA                      p WSPÓŁCZYNNIK RYZYKA 
(ZAKRES) 
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5. Dyskusja 
  
5.1. Wyniki odległe w zależności od sposobu leczenia 
 

 Sposoby leczenia raka przełyku zmieniły się znacząco w ciągu ostatnich 

dwudziestu lat. W przeszłości metody operacyjne były jedynym dostępnym 

sposobem leczenia w przypadku raka przełyku i w większości dotyczyły przypadków 

o znacznym stopniu zaawansowania. Złagodzenie skutków dysfagii było głównym 

celem leczenia, a uzyskanie długotrwałego przeżycia u poszczególnych chorych 

poddanych leczeniu operacyjnemu rozpatrywano w kategorii fenomenu 

medycznego (61). 

Śmiertelność pooperacyjna była bardzo wysoka, ale akceptowana, gdyż 

nie znano alternatywnych metod leczenia. Po wprowadzeniu skutecznych metod 

paliatywnego leczenia dysphagii przy użyciu wewnątrzprzełykowych protez, 

laseroterapii, brachyterapii endoskopowej, czy teleterapii dla przypadków 

o znacznym stopniu zaawansowania, punkt widzenia chirurga przeniósł się 

z zabiegów paliatywnych w kierunku metod pozwalających na uzyskanie długoletnich 

przeżyć (96;97). 

 Znamienny wpływ na wzrost zainteresowania problemem wyników odległych 

leczenia chorych na raka przełyku miał opublikowany w roku 1980 krytyczny raport 

Erlama  & Cucha-Melo (61;62). W przeprowadzonej metaanalizie obejmującej wyniki 

leczenia operacyjnego 83 783 chorych, ustalono prawdopodobieństwo przeżycia 

5-u lat na 4% przy śmiertelności okołooperacyjnej na poziomie 29%. 

Wynik badania obejmował lata 1953-1978, a wyniki badania były zaskakująco 

złe. Kolejna metaanaliza opublikowana przez Millera w 1990 roku obejmowała lata 

1980-1988. W badaniu dotyczącym 46 692 chorych stwierdzono nieznaczny wzrost 

odsetka przeżyć 5-letnich do 10% przy zmniejszeniu śmiertelności okołooperacyjnej 

do 13% (53). Zmniejszenie śmiertelności okołooperacyjnej w tym okresie 

spowodowane było wprowadzeniem profilaktycznej antybiotykoterapii, żywienia 

poza- i dojelitowego, postępem w intensywnej terapii oraz udoskonaleniem techniki 

operacyjnej (53). 

 Próbując poprawić wyniki leczenia operacyjnego oraz zwiększyć odsetek 

resekcji typu R0, na początku lat 80-ych rozpoczęto badania nad chemioterapią, 

radioterapią przedoperacyjną lub połączeniem obu metod.  
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 W przeprowadzonych pięciu randomizowanych badaniach porównujących 

radioterapię przedoperacyjna uzupełniona zabiegiem operacyjnym z samym 

zabiegiem operacyjnym nie stwierdzono istotnej poprawy w zakresie całkowitych 

przeżyć. W badaniach tych nie stwierdzono również wzrostu wskaźnika 

resekcyjności (76-79;86). Również zapoczątkowane przez Fink i Stein badania 

nad przedoperacyjną chemioterapią, opartą na schemacie terapeutycznym 

zawierającym cisplatynę z 5-Fu, wykazały odsetek odpowiedzi 45-70%, lecz 

nie przyniosły poprawy wyników w zakresie długoletnich przeżyć (98-102).  

 Połączenie chemioterapii z radioterapią ma na celu zwiększenie wrażliwości 

komórek nowotworowych na radioterapię poprzez osłabienie ich zdolności 

do naprawy uszkodzonego w wyniku napromieniania DNA. Przeprowadzone przez 

Steigner, Franklin, Leichman w latach 80-tych badania wykazały znaczący odsetek 

całkowitych remisji patologicznych (pCR) po przeprowadzonym leczeniu 

indukcyjnym (103-105). W 6-ciu przeprowadzonych, randomizowanych badaniach 

porównujących leczenie operacyjne poprzedzone chemio-radioterapią z leczeniem 

operacyjnym nie osiągnięto jednoznacznych wyników (86;106-108;108-110).  

W badaniu opublikowanym przez Welsh i wsp. osiągnięto przeżycia 3-letnie 

32% vs 6% na korzyść chorych poddanych chemioradioterapii (108). Badanie to 

dotyczyło jednak grupy chorych wyłącznie z gruczolakorakiem. Pozostałe badania 

Nygaard, Le Preis,  Urba , Apinop i Bosset nie wykazały znamiennych statystycznie 

korzyści w przeżyciach odległych u chorych poddanych chemioradioterapii (86;106-

110). 

Badania te różniły się jednak między sobą  sposobem frakcjonowania, dawką 

całkowitą radioterapii oraz  drugim składnikiem chemioterapii (bleomycyna,5-fu, 

vinblastyna) (45;107).  

 W niniejszej pracy, która ma charakter retrospektywny, porównano grupy 

terapeutyczne pod względem podstawowych cech klinicznych i rokowniczych. 

W efekcie trzy porównywane grupy nie różniły się znamiennie statystycznie 

w zakresie rozpatrywanych cech klinicznych z wyjątkiem płci. Przeprowadzono 

analizie długość przeżycia chorych poddanych leczeniu indukcyjnemu przy udziale 

chemioterapii (26 chorych) lub chemioradioterapii (63 chorych). Grupę kontrolną 

stanowiło 62 chorych poddanych wyłącznie leczeniu operacyjnemu. Mediana 

przeżycia w poszczególnych grupach była identyczna i wynosiła 14 m-cy.  

Przeżycia 2,3,5-letnie przedstawiono w Tab. 5. str. 34. 
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Nie stwierdzono znamiennych statystycznie różnic w przeżyciach chorych 

poddanych chemio-radioterapii przedoperacyjnej, chemioterapii przedoperacyjnej, 

czy grupie chorych leczonych wyłącznie przy udziale zabiegu operacyjnego. 

Uzyskane wyniki są porównywalne z wynikami osiągniętymi w większości 

badań bez randomizacji, opublikowanymi w metaanalizie Geh (45).  

Również w cytowanych uprzednio badaniach randomizowanych Nygard, Le 

Preis, Apinop, Urba i Bosset mediany przeżycia wynosiły odpowiednio 7 vs 6, 

10 vs 11, 10 vs 7, 19 vs 18, 17 vs 18 (leczenie skojarzone vs wyłącznie operacja) 

i były nieznamienne statystycznie (45;86;106;107;110). Powyższe badania dowiodły 

braku skuteczności przedoperacyjnej chemioradioterapii. 

 Pomimo braku poprawy wyników odległych leczenia przy udziale 

przedoperacyjnej radiochemioterapii czy chemioterapii nadal prowadzi się badania 

nad tym zagadnieniem. Wprowadzenie hyperfrakcjonowania radioterapii oraz nowych 

chemioterapeutyków (taxany) powoduje wzrost odsetka pCR do ponad 50% (45;111-

113). W randomizowanym badaniu przeprowadzonym przez Kitamura Nozoe 

uzyskano podwyższenie miejscowego efektu działania chemio-radioterapi poprzez 

zastosowanie lokalnej hipertermii. Nie zanotowano zgonów okołooperacyjnych, 

przeżycia 5-letnie wynosiły 50% (114). 

  

 

5.2. Stopień regresji patologicznej 
 

 Zastosowanie przedoperacyjnego leczenia indukcyjnego ma na celu 

zmniejszenie masy guza, zniszczenie komórek nowotworowych w okolicznych 

węzłach chłonnych oraz ułatwienie dokonania resekcji w założeniu radykalnej-R0. 

Oceny skuteczności leczenia indukcyjnego dokonuje się na podstawie badania 

anatomopatologicznego preparatu operacyjnego. Pierwsze doniesienia dotyczące 

prób oceny stopnia uszkodzenia nacieku nowotworowego wprowadził Akakura i 

wsp. (115), jednak ocena dotyczyła głównie stopnia uszkodzenia komórek i wyniki 

jego badań były mało powtarzalne. Najczęściej stosowaną skalą regresji 

patologicznej nowotworu jest zaproponowana przez Mandard pięciostopniowa skala 

(Tumor Regresion Grade) opublikowana w 1992 roku (93). Szczegóły tej klasyfikacji 

przedtawiono w Tab. 3. str. 23. W celu obiektywizacji oceny stopnia uszkodzenia 

tkanki nowotworowej po przebytej terapii indukcyjnej, badania patomorfologicznego 
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dokonywało dwóch niezależnych patologów. Stopień TGR1, czyli całkowitą remisję 

patologiczną uzyskano u 20 pacjentów (27%). Porównano krzywe przeżycia 

w zależności od stopnia odpowiedzi patologicznej TRG, stwierdzając znamienne 

statystycznie (p<0,001) wydłużenie czasu przeżycia u chorych z całkowitą regresja 

patologiczną w porównaniu ze stopniami TRG2-5 (mediana przeżycia 40-m-cy vs 

1-18 m-cy). 

Wydłużenie czasu przeżycia chorych ze stwierdzoną całkowitą remisją 

patologiczną jest stałym trendem opisywanym w publikacjach (109;110;116-122), 

jednak odsetek uzyskanych pCR waha się od 8-56%, średnio 24% i jest nadal 

stosunkowo mały. W przeciwieństwie do powyższych wyników stoją opublikowane 

prace Malhaire i Thomas. Zaobserwowali oni brak wpływu pCR na przeżycie 

chorych (123;124). 

 Pomimo znacznego zróżnicowania grup chorych poddanych terapii 

indukcyjnej wydaje się, że grupą mogącą odnieść najwięcej korzyści z leczenia 

wstępnego, są pacjenci z całkowita remisją patologiczna. Dotychczas nie udało się 

wyodrębnić jednoznacznych czynników klinicznych, czy patologicznych 

determinujących odpowiedź na leczenie przy udziale chemio-radioterapii (45;51;108). 

Pewne nadzieje budzą prace Sarbia, Shimada, Sauter, Kitamury, Moreira, 

Duhaylongsod, badających wpływ expresji markerów tkankowych (c-erb2, p53, TGF, 

PCNA, EGFR, Bax, VEGF, Ki67, cyklina D, MB 1 Mab, Bcl-2 oznaczanych z tkanki 

nowotworowej przed rozpoczęciem leczenia wstępnego na stopień odpowiedzi 

patologicznej, jednak wyniki dotyczą bardzo małych grup chorych (125-130). 

 Rozwój biologii molekularnej, zastosowanie testu mikromacierzy DNA 

najprawdopodobniej pozwoli w niedalekiej przyszłości ściśle zidentyfikować grupę 

chorych, którzy będą mogli osiągnąć całkowitą remisję po leczeniu wstępnym 

(ang. responders) i w efekcie mogących uzyskać najwięcej korzyści z leczenia 

indukcyjnego (131). 

 

 

5.3. Stopień złośliwości histologicznej nowotworu, naciekanie naczyń 
chłonnych, krwionośnych, nerwów 
 

 Rozwój biologii molekularnej pozwala na coraz dokładniejszą analizę 

i identyfikację poszczególnych mutacji występujących w tkance nowotworowej. 
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Stwierdzenie mutacji p-53, mutacji w obrębie genu DCC, nadekspresji naskórkowego 

czynnika wzrostu czy produktów genu c-erb2 związane jest z gorszym rokowaniem 

u chorych z rakiem przełyku (2;132;133). 

 Nowe koncepcje i postęp biologii molekularnej nie umniejszyły wagi klasycznej 

ocenie mikroskopowej raka przełyku. Pozostaje ona nadal podstawowym źródłem 

informacji dotyczącym rokowania i wpływającym na sposób leczenia. 

W niniejszej pracy analizowano jednorodną grupę chorych na raka 

płaskonabłonkowego. W większości badań przeprowadzonych w Europie Zachodniej 

i USA analizowano grupy chorych na raka o utkaniu płaskonabłonkowym 

i gruczołowym łącznie, różniących się między sobą odmienną biologią 

i rokowaniem (10;11;134). W przeprowadzonej analizie pomiędzy stopniem 

złośliwości histologicznej, a czasem przeżycia stwierdzono znamienne wydłużenie 

czasu przeżycia u chorych z wysokim stopniem zróżnicowania G1 w porównaniu 

ze stopniami G2-G3 (mediana przeżycia 28 m-cy vs 12-14 m-cy, Tab. 7. str. 40). 

Wyniki te są zgodne z badaniami innych autorów (135-138). 

 Kolejnymi, klasycznymi parametrami patomorfologicznymi poddanymi analizie 

były inwazja naczyń chłonnych, krwionośnych i nerwów. Naciek naczyń chłonnych 

stwierdzono u 40 % operowanych chorych, naczyń krwionośnych i nerwów 

odpowiednio u 24% i 14%. Porównując krzywe przeżycia stwierdzono znamienne 

skrócenie czasu przeżycia chorych, u których stwierdzono inwazję.  

Wyniki te sa zgodne z publikowanymi w piśmiennictwie, ich wartość 

rokowniczą przedstawiono w dalszej części dyskusji (135-137;139). 

 

5.4. Doszczętność resekcji 
 

 Resekcja w założeniu radykalna, potwierdzona badaniem patomorfologicznym 

jako resekcja typu R0 jest podstawowym celem skutecznego leczenia 

onkologicznego. W większości przypadków chorych z rakiem przełyku w momencie 

rozpoznania stwierdza się przejście nowotworu poza ścianę przełyku oraz obecność 

przerzutów do węzłów chłonnych. Bliskość drzewa oskrzelowego i pozostałych 

struktur śródpiersia częstokroć ogranicza możliwość uzyskania odpowiednich 

marginesów onkologicznych. Równie niekorzystnym czynnikiem jest obecność 

przerzutów w węzłach chłonnych mimo wczesnego stopnia inwazji ściany 

przełyku (140;141). 



 67

Przeprowadzenie kompletnej makroskopowo i mikroskopowo resekcji jest 

w konsekwencji niemożliwe u większości pacjentów i zabieg operacyjny w efekcie 

okazuje się procedurą paliatywną. 

 W przedstawionej pracy resekcję typu R0 przeprowadzono u 73% pacjentów, 

tej grupie chorych mediana przeżycia wynosiła 20 m-cy, natomiast szansa przeżycia 

5-lat wynosiła 20%. W przypadku resekcji typu R1 i R2 mediany przeżycia wynosiły 

odpowiednio 12 i 10 m-cy. Nie odnotowano przeżyć 5-letnich. Różnice w czasie 

przeżycia były znamienne statystycznie. 

 W badaniach przeprowadzonych przez Roeder i wsp. obejmujących serie 

204 resekcji różnice w przeżyciach 5-letnich pomiędzy resekcjami R0 a R1-R2 

wynosiły odpowiednio 35% vs 10 % (47). W pracy Lerut i wsp. odsetki te wynosiły 

w przypadku resekcji R0: 20%, natomiast nie obserwowano przeżyć 5-letnich 

w przypadkach resekcji R1-R2 (142). Wyniki te były zbliżone do prezentowanych 

w niniejszej pracy, dotyczyły jednak okresu lat 90-tych.  

 Najnowsze poniesienia publikowane przez Law i wsp. z Hong-Kongu 

w 2003 roku wskazują na wzrost mediany czasu przeżycia z 15.8 m-ca w latach 

1990-1995 do 25.6 w latach 1995-2000 przy redukcji śmiertelności okołooperacyjnej 

do 0% w ostatnim okresie (143;144). Również dane pochodzące z USA, dotyczące 

chorych poddanych resekcji przełyku wskazują wzrost mediany czasu przeżycia 

z 17 do 34 m-cy oraz redukcję śmiertelności z 12% do 6% w okresie ostatnich 

30 lat (145). 

    

 W niniejszej pracy nie wykazano stopnia doszczętności resekcji R0 jako 

niezależnego czynnika rokowniczego. We współczesnym piśmiennictwie czynnik ten 

jest podawany jako jeden z najistotniejszych, niezależnych determinant powodzenia 

leczenia (142;146-149). Przyczyny tego faktu należy upatrywać w być może w zbyt 

małym radykalizmie dotyczącym liczby usuniętych węzłów chłonnych, powodujących 

niedoszacowanie rzeczywistego stopnia zaawansowania klinicznego oraz stopnia 

radykalności przeprowadzonej resekcji R. 
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5.5. Lokalizacja, długość nacieku nowotworowego, typ radiologiczny nacieku 
 
 Klasyfikacja topograficzna raka przełyku wzbudzała wiele kontrowersji. Brak 

morfologicznych kryteriów podziału występujących w przełyku skłoniło do szukania 

punktów odniesienia poza tym narządem. Wprowadzona przez AJCC (Ryc. 7. str. 17) 

klasyfikacja ujednolica topografię przełyku, którą wykorzystano w niniejszej pracy. 

W przeprowadzonej analizie zależności długości czasu przeżycia od lokalizacji 

nacieku nowotworowego, stwierdzono skrócenie czasu przeżycia w przypadkach 

chorych z lokalizacją w 1/3 górnej przełyku w stosunku do lokalizacji w środkowej 

i dolnej części. Uzyskano mediany czasu przeżycia dla 1/3 górnej 9 m-cy , środkowej 

14 m-cy i 1/3 dolnej 18 m-cy, różnice czasu przeżycia pomiędzy lokalizacjami górną, 

a środkową i dolną były wysoce znamienne statystycznie (p<0,001). Większość 

badań dotyczących lokalizacji raka przełyku jednoznacznie wskazuje na niekorzystne 

rokowanie w przypadku zmian położonych dogłowowo (150-152). 

 Odmienny drenaż limfatyczny związany z rozwojem embrionalnym (153) 

sugerują  „szybszy” drenaż chłonki z części przełyku położonej powyżej rozwidlenia 

tchawicy do przewodu piersiowego oraz węzłów podobojczykowych, co potwierdzają 

obserwacje kliniczne. Drenaż chłonki z części poniżej rozwidlenia tchawicy przebiega 

do zbiornika mleczu poprzez węzły tylnego śródpiersia, wzdłuż tętnicy żołądkowej 

lewej i węzły pnia trzewnego. Nie bez znaczenia pozostaje fakt bliskości drzewa 

oskrzelowego w lokalizacji środkowej i górnej, częstokroć uniemożliwiający 

uzyskanie odpowiedniego marginesu resekcji onkologicznej (154). W celu 

uproszczenia podziału Siewert postuluje podział przełyku na część 

nad i podostrogową i stworzenie 2 kryteriów podziału, jednak w swojej pracy 

uwzględniał raki gruczołowe, które prawie nie występują w odcinku 

nadostrogowym (155). W odniesieniu do raka płaskonabłonkowego podział przełyku 

na trzy odcinki wydaje się być bardziej adekwatny. 

 

5.6. Analiza wybranych czynników rokowniczych 

 

 Analiza czynników rokowniczych pozwala wyodrębnić poszczególne cechy 

demograficzne i kliniczne (związane z samą chorobą), które mogą mieć wpływ 

na skuteczność stosowanego leczenia. Znajomość czynników rokowniczych w danej 

jednostce chorobowej, oprócz możliwości oszacowania czasu przeżycia, pozwala 
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wybrać najkorzystniejszą metodę terapii w poszczególnych grupach chorych. 

Wprowadzanie nowych metod leczenia oraz lepsze poznanie cech biologicznych 

nowotworu stanowi uzasadnienie dla kontynuowania tych analiz. Analiza czynników 

wpływających na rokowanie chorych na operacyjnego raka przełyku była 

przedmiotem wielu doniesień. Wartość poszczególnych czynników wzbudza ciągle 

wiele kontrowersji (138). 

 Czynnikiem o podstawowym i powszechnie uznanym znaczeniu rokowniczym 

jest ocena głębokości naciekania w ścianie przełyku (cecha T w klasyfikacji TNM) 

oraz obecność przerzutów w regionalnych węzłach chłonnych (cecha N). 

Zaawansowanie patomorfologiczne pTNM łączy te obydwie cechy i pozostaje 

najsilniejszym czynnikiem rokowniczym. Analizując własne wyniki badań 

wyodrębniono stopień zaawansowania patologicznego jako niezależny czynnik 

rokowniczy. Dotyczyło to szczególnie stopnia III (p T3 N1, T4, każde N). 

 Długość nacieku nowotworowego koreluje z głębokością nacieku raka 

w ścianie przełyku, jest również często podawanym czynnikiem w analizach 

jednoczynnikowych. Wartość tego czynnika w analizie wielowymiarowej jest 

dyskusyjna, niemniej w niniejszej pracy jest niezależnym czynnikiem rokowniczym.

 Istotnym czynnikiem wpływającym na rokowanie jest lokalizacja guza 

określona wg kryteriów UICC (154;156). Lokalizacja guza w 1/3 górnej sprzyja 

szerzeniu się nacieku na struktury drzewa oskrzelowego, powoduje znaczne 

trudności techniczne w polu operacyjnym, częstokroć uniemożliwia osiągnięcia 

bezpiecznych marginesów resekcji związanym z szerzeniem się mikronacieku 

w naczyniach chłonnych błony podśluzowej (153;157). Możliwość uszkodzenia 

części błoniastej tchawicy, uszkodzenia nerwów krtaniowych wstecznych czyni 

tę okolicę „mało przyjazną dla chirurga”. W materiale przedstawionym w niniejszej 

pracy rokowanie i wyniki odległe leczenia były znacząco niekorzystne przy zmianach 

położonych w 1/3 górnej przełyku; lokalizacja nowotworu była niezależnym 

czynnikiem rokowniczym.  

 Badania dotyczące rokowniczego znaczenia stopnia zróżnicowania 

histologicznego nowotworu są niejednoznaczne (45;139;154;158). W większości 

badań europejskich i przeprowadzonych w USA ocena dotyczy zarówno raków 

gruczołowych i płaskonabłonkowych analizowanych łącznie, natomiast jednorodne 

grupy dotyczące raka płaskonabłonkowego analizowane są głównie przez badaczy 

japońskich. W materiale własnym, poddanym dwukrotnie ocenie przez niezależnych 
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patologów, stopień zróżnicowania histologicznego był niezależnym czynnikiem 

rokowniczym. Wyniki te są zgodne z opublikowanymi w 2005 badaniem 

randomizowanym Burmeister i wsp., faworyzującym wysoki stopień zróżnicowania 

histologicznego nowotwory oraz utkanie płaskonabłonkowe jako lepiej 

rokujące (138).  

 Klasyczne badanie radiologiczne przełyku pozwala na określenie długości 

nacieku nowotworowego i jego lokalizacji. Ocena załamania osi świadczy 

o znacznym zaawansowaniu miejscowym nowotworu i jak dotąd byłą głównym, 

niekorzystnym czynnikiem rokowniczym „ poszukiwanym” w ocenie rentgenogramu. 

Podział radiologiczny na typ ząbkowany, spiralny, lejkowaty powstał na podstawie 

analizy radiologicznej i przebiegu klinicznego raka przełyku; rekomendowany przez 

Międzynarodowe Towarzystwo Chorób Przełyku (ISED), nie znalazł jak dotąd 

szerszego zastosowania (159;160). Typ ząbkowany odpowiada naciekowi 

powierzchownemu, szerzącemu się jednak na znacznej długości, nie powodując 

istotnego zwężenia światła. Typ spiralny odpowiada naciekowi szerzącemu się 

spiralnie w ścianie przełyku, powodując usztywnienie ściany oraz często rozległe 

owrzodzenie, typ ten jest obarczony większym odsetkiem perforacji. Typ lejkowaty 

charakteryzuje się okrężnym naciekiem na krótkim odcinku, powodujący znaczne 

zwężenie światła przełyku, szybciej niż w pozostałych typach radiologicznych 

doprowadza do upośledzenia pasażu i niedożywienia chorego (161).  

 W niniejszej pracy typ radiologiczny lejkowaty był niekorzystnym, niezależnym 

czynnikiem rokowniczym w porównaniu z typem ząbkowanym i spiralnym. 

 Innymi czynnikami patologicznymi, które zostały poddane analizie pod kątem 

ich znaczenia rokowniczego, były naciek naczyń limfatycznych, krwionośnych, 

nerwów obwodowych, stopień regresji patologicznej TRG oraz doszczętność 

resekcji R. Miały one istotny wpływ na czas przeżycia w analizie jednoczynnikowej, 

jednak niepotwierdzony w analizie wieloczynnikowej. Według Theunissen, Zafirellis 

i Sarbia inwazja naczyń chłonnych i krwionośnych jest niezależnym czynnikiem 

rokowniczym, aczkolwiek wiele publikacji nie podziela tego 

poglądu (45;146;158;162). 
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5.7. Powikłania pooperacyjne 
 

 Leczenie operacyjne raka przełyku jest obarczone znacznym odsetkiem 

powikłań i śmiertelności okołooperacyjnej. W opublikowanej przez Bartels i Siewert 

pracy ryzyko śmiertelności oceniano na 13%, przy czym śmiertelność 

w wyspecjalizowanych centrach obniża się do 0-5% (44;163). Po nabyciu przez 

ośrodek leczący doświadczenia i standaryzacji procedur operacyjnych głównym 

czynnikiem wpływającym na ryzyko wystąpienia powikłań i zgonu pooperacyjnego 

uważa się doświadczenie operatora oraz stanu fizjologiczny pacjenta (56;163-166). 

Obniżenie wskaźnika śmiertelności okołooperacyjnej i częstości powikłań 

zależny w znacznej mierze od dokładnej selekcji pacjentów poddawanych resekcji 

przełyku. Żadna z dotychczas stosowanych skal oceny ryzyka operacyjnego 

nie znalazła specyficznego zastosowania w chirurgii przełyku (166). Większość 

chirurgów opiera ocenę ryzyka powikłań i śmiertelności na „wrażeniu” wywołanym 

przez pacjenta i „własnym doświadczeniu” (163;166) niż na obiektywnych 

parametrach.   

 Powikłania płucne są najczęstszymi powikłaniami obserwowanymi u chorych 

poddanych resekcji przełyku, ustępując częstością występowania jedynie zabiegom 

torakochirurgicznym. Częstość występowania tego powikłania waha się 

od 20 do 87%, większość autorów podaje około 30%. Powikłanie to jest również 

odpowiedzialne za największy odsetek śmiertelności okołooperacyjnej(164;167-171). 

Tak znaczny odsetek wynika z rozpatrywania w tej kategorii wspólnie zapalenia 

tkanki płucnej, wysięku opłucnowego, niedodmy, chylothorax, ARDS oraz 

zatorowości płucnej.  

 Przyczyny występowania tak dużego odsetka powikłań płucnych upatruje się 

w wielu przyczynach. Uszkodzenie gałązek splotu współczulnego okołotchawiczego 

w trakcie zabiegu operacyjnego powoduje osłabienie odruchu kaszlowego (172), 

otwarcie dwóch jam ciała, pooperacyjna dysfunkcja mięśni oddechowych, 

przemieszczenie żołądka do klatki piersiowej są istotnymi czynnikami sprzyjającymi 

powikłaniom oddechowym (173). Wyniszczenie nowotworowe, alkoholizm, zły stan 

ogólny są kolejnymi czynnikami wpływającymi na ryzyko wystąpienia powikłań.  

Nagawa i wsp. opisywał znaczący wzrost powikłań płucnych u chorych 

z obniżonymi wartościami pojemności życiowej płuc (VC) w stosunku do grupy 

chorych z prawidłowymi wartościami VC. W niniejszej pracy potwierdzono ten 
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związek, poziom istotności statystycznej wynosił p=0,006. Wyniki te są również 

zgodne z opublikowanymi przez Bartelsa i wsp., potwierdzonymi w analizie 

wieloczynnikowej.  

Kolejnym badanym parametrem, będącym wykładnikiem funkcji układu 

oddechowego jest wskaźnik natężonej objętości wydechowej sekundowej FEV1. 

W niniejszej pracy nie potwierdzono związku pomiędzy obniżonymi wartościami 

FEV1, a częstszym występowaniem powikłań płucnych. Związku tego 

nie potwierdzają również badania Cui (174), natomiast stoi to w sprzeczności 

z badaniem Avendano i wsp., według których obniżone wartości FEV1, wiek, oraz 

przedoperacyjna chemioradioterapia są istotnymi czynnikami ryzyka wystąpienia 

powikłań płucnych (168).  

 Cui sugeruje, że najistotniejszym czynnikiem wpływającym na występowanie 

powikłań płucnych jest mikroaspiracja treści żołądkowej z przemieszczonego 

zamostkowo żołądka do dróg oddechowych, występująca tuż po extubacji pacjenta, 

związana z osłabieniem odruchu kaszlowego, siły mięśniowej oraz przedłużonym 

okresem wentylacji (174). 

 W analizowanym materiale stwierdzono znamiennie częstsze występowanie 

powikłań płucnych w grupie chorych poddanych chemioradioterapii przedoperacyjnej 

w porównaniu z grupą chorych leczonych wyłącznie przy udziale zabiegu 

operacyjnego (53% vs 14 %, p<0,001). W większości publikacji wpływ terapii 

indukcyjnej na częstość występowania powikłań płucnych jest 

niejednoznaczny (109;131;175-177). Według Heidecke i wsp. leczenie indukcyjne 

przy udziale chemioradioterapii wywołuje u pacjenta dysfunkcję limfocytów T, 

co doprowadza do immunosupresji układu odpornościowego, która jest 

odpowiedzialna za większość powikłań infekcyjnych występujących w przebiegu 

pooperacyjnym (176). 

W badaniu randomizowanym Bosset stwierdził zwiększony odsetek powikłań 

i zgonów pooperacyjnych (16.7 % vs 5%, p=0,012) w grupie chorych poddanych 

chemioradioterapii przedoperacyjnej w porównaniu z grupą chorych leczonych 

wyłącznie przy udziale zabiegu operacyjnego (109). Wyniki te potwierdzają również 

randomizowane badania Walsh (108). 
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5.8. Wpływ splenektomii na powikłania pooperacyjne 
 

 Funkcja śledziony i jej rola w modulowaniu odpowiedzi immunologicznej jest 

powszechnie znana. Usunięcie śledziony powoduje immunosupresję, zwiększając 

ryzyko wystąpienia powikłań i śmiertelności okołooperacyjnej. W trakcie rozwoju 

chirurgii przełyku splenektomia była wykonywana jako standardowa procedura, 

mająca na celu usunięcie grupy 10, potencjalnie przerzutowych węzłów chłonnych. 

Badania Akiyamy, Fujita, Bartelsa dowiodły braku konieczności usuwania śledziony 

dla uzyskania większego radykalizmu onkologicznego (178-180), sugerując, 

że jedynie makroskopowo zmienione węzły chłonne wzdłuż tętnicy śledzionowej 

i we wnęce śledziony wymagają usunięcia (181). Kyriazanos i wsp. dokonali analizy 

powikłań pooperacyjnych w grupie 135 pacjentów poddanych esophagectomii 

z powodu raka płaskonabłonkowego przełyku. W przedstawionej przez w/w autorów 

analizie stwierdzono znamiennie częstsze (p<0,01) występowanie nieszczelności 

zespolenia, powikłań płucnych, ropni wewnątrzbrzusznych oraz posocznicy w grupie 

chory poddanych splenektomii (181).  

Niniejsza praca potwierdza niekorzystny wpływ usunięcia śledziony 

na wystąpienie powikłań pooperacyjnych. W grupie chorych poddanych splenektomii 

powikłania płucne wystąpiły u 47% chorych w porównaniu z 19% u chorych 

z zaoszczędzoną śledzioną. Również odsetek nieszczelności zespolenia wynosił 

odpowiednio 31% versus 14%. Wartości te były znamienne 

statystycznie (odpowiednio p= 0,001, p= 0,016).  

 

 

5.9. Chirurg, jako czynnik rokowniczy 
 

Pierwszymi publikacjami badającymi wpływ chirurga na wynik odległy leczenia 

chorych poddanych esophagectomii z powodu raka przełyku był Matthews i wsp. 

Analiza dotyczyła lat 1957-1976, a opublikowane wyniki wskazywały wyraźną 

redukcję śmiertelności i powikłań pooperacyjnych na korzyść chirurgów 

wykonujących więcej niż 6 resekcji przełyku rocznie (śmiertelność 34% vs  21,6%, 

p<0,01) (165). Kolejne badania Millera, Andersena, przeprowadzone w latach 

90-tych, potwierdzały powyższe zależności, przy znaczącej redukcji śmiertelności 
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(22% vs 0%) na korzyść chirurgów operujących powyżej 6-ciu esophagectomii 

rocznie (182;182;183). 

Liczba wykonywanych rocznie operacji, specjalizacja w dziedzinie zabiegów 

onkologicznych, wielkość szpitala (volumen hospital) są kolejnymi czynnikami 

wpływającymi na powikłania i śmiertelność okołooperacyjną (184). 

W niniejszej pracy poddano analizie częstość występowania poszczególnych 

kategorii powikłań w zależności od indywidualnego operatora, stwierdzono 

znamienne statystycznie różnice pomiędzy poszczególnymi operatorami, 

a częstością występowania powikłań płucnych (p<0,001) i zwężenia zespolenia 

(p<0,025).  

Powyższe dane wskazują na fakt konieczności stałego doskonalenia 

warsztatu zawodowego (185). 

 

5.10. Pozostałe czynniki 
  
 Utrata masy ciała, przedłużony czas trwania dysfagii przed rozpoczęciem 

leczenia, niski status socjo-ekonomiczny pacjentów powoduje rozpoczęcie leczenia 

u pacjentów w fazie niedożywienia białkowo-kalorycznego (13). Z pośród wielu 

parametrów biochemicznych oznaczanych w celu obiektywnej oceny stanu 

odżywienia pacjenta najprostszy i najbardziej przydatny okazał się poziom albumin 

w surowicy (186;186). 

W badaniu National Veterans Affairs Surgical Risk Study obejmującym 54 000 

“poważnych” zabiegów operacyjnych zaobserwowano, że obniżony poziom albuminy 

w surowicy  od 46g/L do 21 g/L  koreluje ze śmiertelnością okołooperacyjną 

od 1%-29% oraz odpowiednio częstością powikłań pooperacyjnych w zakresie 

10%-65% (187). W analizie wielowymiarowej hypoalbuminemia była silnym 

czynnikiem predykcyjnym związanym z występowaniem poważnych powikłań 

infekcyjnych, w szczególności posocznicy (187). 

 W niniejszej pracy stwierdzono wzrost częstości występowania powikłań 

infekcyjnych i chirurgicznych (str. 57) w grupie pacjentów z obniżonymi wartościami 

poziomu albumin w surowicy (wartość p odpowiednio 0,044 i 0,049). Wyniki te 

odpowiadają podanym w powyżej cytowanej pracy Gibbs i wsp. (187).  

 Immunosupresyjny efekt przetoczenia alogenicznej krwi w okresie 

okołooperacyjnym oraz jego wpływ na powikłania pooperacyjne i przeżycia odległe 
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jest najczęściej badany w leczeniu raka jelita grubego oraz gruczołu 

piersiowego (188-190). W badaniu Tachibany i wsp (191) stwierdzono w analizie 

wieloczynnikowej zwiększone ryzyko zgonu u pacjentów, u których dokonano 

okołooperacyjnego przetoczenia krwi, natomiast w badaniu Swishera 

nie potwierdzono tej zależności, natomiast zaobserwowano zwiększony odsetek 

powikłań pooperacyjnych jedynie u pacjentów z ilością przetoczonych jednostek 

krwi >8j. (192). 

Liczba opublikowanych analiz dotyczących w/w zagadnienia w chirurgii raka 

przełyku jest niewielka, również ilość parametrów mających pływ na przeżycie 

i powikłania pooperacyjne jest znaczna (184;191-193). W niniejszej pracy 

nie potwierdzono związku pomiędzy ilością przetoczonej okołooperacyjnie krwi, 

a powikłaniami pooperacyjnymi i jej wpływem na przeżycia odległe. 
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6. WNIOSKI 
 

1. Leczenie skojarzone z zastosowaniem chemio-radioterapii lub chemioterapii 

przedoperacyjnej nie poprawiło wyników odległych leczenia.  

2. Najwięcej korzyści z leczenia indukcyjnego odniosła grupa chorych, u której 

stwierdzono całkowitą remisję patologiczną nowotworu.  

3. Czynnikami klinicznymi o znamiennym i niezależnym wpływie na czas 

przeżycia u chorych na raka płaskonabłonkowego przełyku jest długość 

nacieku nowotworowego, lokalizacja guza, typ radiologiczny nowotworu, 

stopień złośliwości histologicznej oraz stopień zaawansowania klinicznego 

nowotworu. 

4. Przedoperacyjne leczenie indukcyjne z zastosowaniem chemio-radioterapii 

obarczone było częstszym występowaniem powikłań płucnych i zgonów 

okołooperacyjnych. 

5. Czynnikami mającymi wpływ na występowanie powikłań pooperacyjnych są 

obniżone poziomy albumin w surowicy krwi oraz obniżone wartości 

pojemności życiowej płuc.  

6. Wykonanie splenektomii niekorzystnie wpływało na występowanie powikłań 

płucnych oraz nieszczelności zespolenia przełykowo-żołądkowego. 

7. Doświadczenie chirurga miało wpływ na częstość występowania powikłań 

płucnych oraz zwężenia zespolenia przełykowo-żołądkowego. 
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7. STRESZCZENIE 
 
 Praca oparta jest na retrospektywnej analizie wyników leczenia chorych na 

raka płaskonabłonkowego piersiowego odcinka przełyku. Celem badania była ocena 

wyników odległych leczenia skojarzonego oraz ocena rokowniczego wpływu 

wybranych czynników klinicznych. Dokonano również analizy częstości 

występowania zgonów i powikłań pooperacyjnych.  

 W okresie od stycznia 1999 roku do czerwca 2004 roku w Klinice Chirurgii 

Onkologicznej Akademii Medycznej w Gdańsku leczono 165 chorych na raka 

płaskonabłonkowego przełyku. 103 chorych leczono w sposób skojarzony, 

z zastosowaniem chemio-radioterapii, lub chemioterapii przedoperacyjnej. W tej 

grupie resekcję przełyku wykonano u 73 chorych. Grupę kontrolną stanowiło 

62 chorych poddanych resekcji przełyku bez leczenia wstępnego. Porównywane 

grupy nie różniły się istotnie w zakresie rozpatrywanych cech klinicznych. Mediana 

czasu obserwacji dla całej grupy wynosiła 78 m-cy. Nie stwierdzono znamiennych 

różnic w czasie przeżycia, mediana czasu przeżycia wynosiła 14 m-cy w każdej 

z analizowanych grup chorych. 

 Dokonano analizy wybranych czynników patologicznych i ich wpływu na czas 

przeżycia. W grupie chorych poddanych leczeniu indukcyjnemu, u których 

stwierdzono całkowitą remisję patologiczną nowotworu (TRG1) stwierdzono 

znamienne statystycznie wydłużenie czasu przeżycia w porównaniu z  pozostałą 

grupą  chorych (mediana przeżycia 40 m-cy vs 1-18 m-cy , p<0,001). Stopień 

złośliwości histologicznej G1, brak nacieku naczyń chłonnych, krwionośnych, 

nerwów, stopień doszczętności resekcji R0, cecha pT1, pN0, stopień zaawansowania 

klinicznego 0, I; długość nacieku nowotworowego poniżej 6 cm, radiologiczny typ 

ząbkowany nowotworu  oraz lokalizacja obwodowa guza nowotworowego,  wykazały 

znamienny wpływ na wydłużenie czasu przeżycia.     

 W analizie wieloczynnikowej  znamiennymi czynnikami rokowniczymi dla 

czasu przeżycia były: długość nacieku nowotworowego, lokalizacja guza, typ 

radiologiczny nowotworu, stopień złośliwości histologicznej oraz stopień 

zaawansowania klinicznego. 

 W przeprowadzonej  analizie powikłań i śmiertelności okołooperacyjnej  

stwierdzono częstsze występowanie zapalenia płuc w grupie chorych poddanych 

chemio-radioterapii przedoperacyjnej w porównaniu z grupą chorych bez leczenia 
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wstępnego. Usunięcie w czasie operacji śledziony wiązało się z częstszym 

występowaniem powikłań płucnych i nieszczelności zespolenia w porównaniu 

z grupą chorych, u których nie wykonano splenektomii. Analizowano wpływ 

doświadczenia operatora na częstość występowania powikłań, stwierdzając 

zwiększony odsetek powikłań płucnych i zwężeń zespolenia zależnych od chirurga 

operującego. Z pośród innych czynników poddanych analizie powikłania płucne 

obserwowano częściej w grupie chorych z obniżonymi wartościami pojemności 

życiowej płuc, natomiast w  grupie chorych z  obniżonymi wartościami stężenia 

albumin w surowicy zanotowano częstsze występowanie powikłań „chirurgicznych” 

i infekcyjnych.  W analizowanym materiale zanotowano 10 zgonów pooperacyjnych, 

co stanowi 7,4 % operowanych chorych. Zaobserwowano wyższy odsetek zgonów 

pooperacyjnych w grupie chorych poddanych chemio-radioterapii przedoperacyjnej.  

 Na podstawie niniejszej pracy stwierdzono, że zastosowanie chemio-

radioterapii lub chemioterapii przedoperacyjnej nie poprawia wyników odległych 

leczenia chorych na raka płaskonabłonkowego piersiowego odcinka przełyku.  
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