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W 2006 roku u okoto 3 191 000 mieszkancow
Europy zdiagnozowano nowotwor zlosliwy
(z wyjatkiem nowotworéw skory innych niz
czerniak), okoto 1 803 000 oséb zmarto z tego
powodu. Miedzy 2004 a 2006 rokiem zwigksze-
nie liczby nowych przypadkéw nowotwordw
osiggneto 300 000. Nowotwory staly si¢ wiec po-
waznym problemem zdrowia publicznego w Eu-
ropie. Rzetelne mierniki zdrowia publicznego sa
niezbednym elementem kontroli zachorowalno-
$ci i umieralnosci na nowotwory w europejskich
populacjach.

Program Europe Against Cancer powstal w Me-
diolanie w 1985 roku z inicjatywy gltéw panstw
i rzad6éw Unii Europejskiej jako wyraz sprzeciwu
wobec zwigkszajacej sie liczby zachorowan i zgo-
néw z powodu nowotworéw. Gltéwnym celem
programu byto ograniczenie do 2000 roku ocze-
kiwanej liczby zgonéw nowotworowych o 15%
(z1000 000 do 850 000) poprzez wspdlng dziatal-
no$¢ dotyczaca prewencji pierwotnej (zwlaszcza
wobec palenia tytoniu), badania przesiewowe,
ksztalcenie i szkolenia.

Strategiczne podejscie stalo si¢ mozliwe po po-
wstaniu Europejskiego kodeksu walki z rakiem,
popartego przez utworzony w 1987 roku Ko-
mitet Ekspertow Wysokiego Szczebla przy Ko-

misji Europejskiej. Kodeks zostal uzupelniony
w 1994 roku, a jego trzecia edycja ukazala si¢
w 2003 roku.

Bazujac na trendach czasowych z polowy lat 80.
na terenie Unii Europejskiej oczekiwano w 2000
roku1033 083 zgonéw z powodu nowotworéw. Po
opublikowaniu oficjalnych danych dotyczacych
zgonow za 2000 rok okazalo sig, ze liczba takich
zgondéw wynosita 935 219 (zmniejszenie o 9,5%),
to jest 0 97 864 mniej niz oszacowano.

Oczywiste stalo sig, ze skuteczna walka z rakiem
z fazy teoretycznych rozwazan przeszla w faze
praktycznych i skutecznych wskazowek.

W najblizszej przysziosci najwiekszym czynni-
kiem wyznaczajacym wielko$¢ problemu cho-
réb nowotworowych bedzie starzenie si¢ spote-
czenstw europejskich, mimo korzystnych zmian
w trendach umieralnosci z powodu nowotworéw
zlosliwych obserwowanych w wielu krajach Euro-
py.- W calej Unii Europejskiej (25 krajow) w 2000
roku odnotowano 1 122 000 zgondéw z powo-
du nowotwordw, a jesli utrzymaja si¢ dzisiejsze
wspolczynniki umieralnosci, w 2015 roku mozna
sie spodziewac¢ 1405 000 zgondw z powodu nowo-
tworéw. Uwzgledniajac korzystne trendy, mozna
oczekiwac 1 249 000 takich zgondw.



Nasilajace si¢ obcigzenie nowotworami byto przy-
czyng uchwalenia Rezolucji Zgromadzenia Swia-
towej Organizacji Zdrowia dotyczacej prewencji
i kontroli nowotwordéw (The World Health Assem-
bly Resolution on Cancer Prevention and Control -
WHAS58.22), ktéra nadala poszczegélnym krajom
silny impuls do rozwoju programoéw ogranicza-
jacych zachorowalnos$¢ i umieralnos$¢ z powodu
nowotworow, a takze wskazata strategiczne prio-
rytety konieczne do utrzymania postepu. Te wska-
zOwKki, oparte na identyfikacji, rozwoju i oszaco-
waniu miernikéw epidemiologicznych, musza
by¢ realistyczne i mozliwe do osiagniecia takze
w krajach o malym i $rednim dochodzie. Stosow-
nie do dostepnych srodkéw i konkurujacych pro-
bleméw zdrowotnych w przypadku nowotwordw
nalezy podja¢ wszystkie mozliwe kroki: zapobie-
ganie, tam gdzie to jest mozliwe, wyleczenie, tam
gdzie pozwala na to stadium choroby, leczenie, na
ile jest mozliwe, i opieka paliatywna wobec tych
pacjentow, ktdrzy jej wymagaja.

Publikacja Kodeksu walki z rakiem i jednoczesne
wdrazanie Narodowego Programu Zwalczania
Choréb Nowotworowych sg znakomitym wezwa-
niem do ograniczenia zagrozenia chorobami no-
wotworowymi polskiej populacji.
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Europejski kodeks walki z rakiem powstal z ini-
cjatywy Unii Europejskiej, ktora juz w latach 80.
uznala zmagania z rakiem w spoteczenstwie Eu-
ropejczykow za jeden z najwazniejszych celdw.
Publikacji tej przy$wieca idea zwrdcenia uwagi
spoleczenstwa oraz uwrazliwienia go na zagro-
zenia nowotworami zlodliwymi, jakie wystepu-
ja w panstwach UE, a co za tym idzie réwniez
w Polsce.

Popularyzacje przestan Kodeksu wspiera Naro-
dowy Program Zwalczania Choréb Nowotworo-
wych, ktory jest plonem postulatu polskich onko-
logéw oraz organizacji zrzeszajacych osoby chore
na raka. Realizacji oraz sfinansowania Programu
podjal sie polski parlament (ustawe sejmowa
uchwalono 1 lipca 2005 r.). Zaréwno Europejski
kodeks walki z rakiem, jak i Narodowy Program,
majg przyczyni¢ si¢ do zminimalizowania skut-
kow zapadalnosci na raka oraz zaktywizowac pol-
skie spoteczenstwo do dzialania.

Aspekt zapobiegania i leczenia nowotwordéw
ztosliwych jest kluczowym problemem zdro-
wia publicznego w Polsce, a takze ogromnym
wyzwaniem dla systemu opieki medycznej. Sg
one gltéwna przyczyng przedwczesnych zgondw
Polakow (przed 65. rokiem zycia). Leczenie jest
tylko jedng z mozliwosci, jakie oferuje medycy-

na. Nowotworom mozna i trzeba zapobiegac.
Temu zadaniu ma stuzy¢ prewencja pierwotna.
W Polsce walka z rakiem zaczela w ostatnich de-
kadach przynosi¢ skutki. Nastgpito zmniejszenie
liczby zachorowan na raka pluca - zwlaszcza u
mezczyzn o ponad 1200 zachorowan rocznie w
przedziale wiekowym 20-64 lat. Spadek ten $ci-
sle wigze sie z ograniczeniem czgstosci palenia
przez mezczyzn (z 65% w 1982 roku do 40%
w latach 2005-2008). Od ponad 15 lat obserwu-
jemy w naszym kraju poprawe jakosci i dlugo-
$ci zycia. Srednia dtugo$¢ zycia Polakéw $rednio
siega 80 lat w przypadku kobiet i ponad 71 lat
w przypadku mezczyzn. Po transformacji ustro-
jowej przyrost dtugosci zycia wyniost 4 lata dla
obu plci. Warto tu podkresli¢ fakt, ze jest to duza
zmiana, jaka zaszla po okresie utrzymywania sie
oczekiwanej dlugosci zycia na tym samym po-
ziomie przez 30 lat (1960-1990).

Chcialem zwroci¢ uwage, ze stale jestesmy na po-
czatku drogi do celu i nadal istnieje powazny pro-
blem przedwczesnej umieralnosci Polakow takze
z powodu nowotworéw ztosliwych. Kluczows
role odgrywa w tym zadaniu zmniejszenie ekspo-
zycji na czynniki rakotwdrcze dymu tytoniowego
oraz rozpowszechnienie populacyjnych progra-
moéw przesiewowych w kierunku wykrywania
raka szyjki macicy, sutka i raka jelita grubego.
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Europejski kodeks walki z rakiem to kompendium,
ktére ma wskaza¢ Polakom odpowiedz na pyta-
nie — co robi¢, by zy¢ zdrowo i nie zachorowa¢
na raka. Jest to zbidr 11 zasad, ktére maja pomoc
w zmniejszeniu ryzyka wystepowania chordéb no-
wotworowych. Poniewaz znajomos$¢ oraz prze-
strzeganie tych zalecen jest kluczem do zdrowsze-
go i dluzszego zycia, jednym z najistotniejszych
zadan, jakie chcemy realizowad, jest ich jak naj-
szersze popularyzowanie wérdd Polakow.

Prof. dr hab. n. med. Witold Zatonski
Koordynator Prewencji Pierwotnej Nowotwordw
Narodowego Programu

Zwalczania Choréb Nowotworowych

Warszawa, pazdziernik 2009
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Wprowadzenie
e

Od czasu publikacji poprzedniej wersji Europej-
skiego kodeksu walki z rakiem [1] znacznie wzrosta
liczba panstw cztonkowskich Unii Europejskiej
(UE). W 2004 roku przybylto 10 nowych krajow:
Cypr, Czechy, Estonia, Litwa, Lotwa, Malta, Pol-
ska, Stowacja, Stowenia i Wegry. W 2007 roku
przyjeto Bulgarie i Rumunig, a zgodnie z prze-
widywaniami w pdzniejszym czasie dotaczy Tur-
cja i Chorwacja. Do rozszerzonej Unii weszlo
wiele narodéw o duzym zréznicowaniu stylow
zycia, a co za tym idzie zréznicowanym ryzyku
réznych chordb. Kontrasty miedzy krajami §rod-
ziemnomorskimi, skandynawskimi oraz Europy
Srodkowej i Wschodniej s3 znaczne. Po przyjeciu
nowych krajéw waznym zadaniem stala si¢ aktu-
alizacja Kodeksu z uwzglednieniem swoistej sytu-
acji nowych cztonkéw Unii.

Moéwiac o Unii Europejskiej, autorzy maja na
mys$li 15 starych krajow czlonkowskich (Austria,
Belgia, Dania, Finlandia, Francja, Grecja, Hisz-
pania, Holandia, Irlandia, Luksemburg, Niemcy;,
Portugalia, Szwecja, Wielka Brytania i Wlochy)
oraz 10 krajow przyjetych w 2004 roku.

Zwalczanie nowotworow ztosliwych

Choroby nazywane potocznie ,,rakiem” wystepu-
ja powszechnie i z punktu widzenia zdrowia pu-
blicznego stanowia problem wielkiej wagi, gdyz
ponad polowa chorych umiera z ich powodu.
Dlatego tez opracowano koncepcje zwalczania
choréb nowotworowych, ktéra na kazdym etapie
rozwoju choroby efektywnie ograniczytaby zwig-
zane z tymi chorobami cierpienia oraz zmniejszy-
laby potencjalng liczbe zgonow.

Profilaktyka pierwotna

Najbardziej oczywisty sposdb zapobiegania zgo-
nom z powodu nowotwordéw stanowi opraco-

wanie metod zapobiegania wystgpieniu choroby
oraz skutecznego leczenia. Profilaktyka pierwot-
na nowotworow zlosliwych opiera si¢ na wyborze
takich czynnikéw ryzyka choroby nowotworowej,
ktérych rola w etiologii tej choroby zostala dosta-
tecznie udowodniona w badaniach epidemiolo-
gicznych. Wyeliminowanie lub zmniejszenie eks-
pozycji na te czynniki ryzyka powinno skutkowa¢
spadkiem zachorowarn na nowotwory.

Istniejg niezbite dowody, ze nowotworom zfosliwym
mozna zapobiega¢. Rozne populacje na $wiecie cha-
rakteryzuje rozna czesto$¢ zachorowan na poszcze-
gblne typy nowotwordw [4], a czesto$¢ ta zmienia
si¢ w czasie w okreslony i przewidywalny sposéb [5].
W grupach imigrantéw profil zachorowan na no-
wotwory zmienia si¢ na typowy dla nowego miejsca
zamieszkania niekiedy juz w pierwszym pokoleniu
[6,7]. Na przykiad u Japonczykéw, ktdrzy przybyli
do Kalifornii, zaobserwowano zmniejszenie zapa-
dalnosci na czestego wsréd mieszkancow Japonii
raka zofadka, a zwigkszong czestos¢ zachorowan na
raka piersi i raka jelita grubego, typowa dla miesz-
kancow tego stanu USA. W grupach réznigcych sie
stylem zycia od pozostatych czlonkéw danej spo-
tecznosci czgsto wystepuja inne czynniki ryzyka
zachorowania na nowotwory (np. u adwentystow
Dnia Siédmego i mormondw [8]).

Na podstawie tego typu obserwacji ocenia sig,
ze 80-90% zachorowan na nowotwory zlo§li-
we w populacjach zachodnich mozna przypisac
czynnikom $rodowiskowym [9], rozumianym
w szerokim sensie, m.in. jako nawyki zywieniowe
i zachowania spoteczno-kulturowe. Wprawdzie
nie okreslono jeszcze $cisle wszystkich mozli-
wych do unikniecia przyczyn choréb nowotworo-
wych, ale uwaza sie, ze obecnie znane sg czynniki
ryzyka okolo potowy nowotworéw. Profilaktyka
pierwotna nowotwordéw zlosliwych zajmuje wiec
wazne miejsce w polityce zdrowia publicznego.

Profilaktyka wtdrna

Dla wielu nowotworéw szansa na wyleczenie
znacznie wzrasta, jesli nowotwor zostanie roz-
poznany we wczesnym stopniu zaawansowania.
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Wiedza o objawach przedmiotowych i podmioto-
wych ma duze znaczenie, trzeba jednak podkre-
8li¢, ze czesto pierwsze objawy nowotwordw zlo-
sliwych pojawiaja si¢ dopiero wtedy, gdy choroba
jest juz zaawansowana. W celu ustalenia stopnia
zagrozenia u danej osoby, zwykle bez objawdow
klinicznych choroby, prowadzi si¢ badania prze-
siewowe (ang. screening). Wykrywanie nowotwo-
réw zlosliwych we wczesnej, bezobjawowej fazie
ich rozwoju mogloby ograniczy¢ umieralno$¢ na
niektdre z nich. Odnosi si¢ to zwlaszcza do tych
nowotwordw, w ktérych wczesne rozpoznanie
(i leczenie) moze uchroni¢ przed wystgpieniem
przerzutow odlegtych.

Profilaktyka trzeciej fazy

Naturalnym sposobem uniknigcia zgonu z powo-
du nowotworu ztosliwego jest catkowite wylecze-
nie choroby, nawet w stadium zaawansowanym.
Odnotowano juz kilka przeloméw w leczeniu
niektorych form nowotworéw uwazanych dotad
za nieuleczalne ($miertelne). Znaczace sukcesy
odnotowano w leczeniu guzéw jadra [10], ziarni-
cy zlosliwej [11], biataczek u dzieci, guza Wilmsa
i kosmowczaka zlosliwego. Wzrost przezywalno-
$ci chorych na najczgstsze typy nowotwordw jest
jednak daleki od oczekiwanego. Chemioterapia
uzupelniajaca i tamoksyfen zwigkszyly szanse na
przezycie chorych na raka piersi [12]; chemiote-
rapia uzupelniajaca przyczynila si¢ réwniez do
poprawy rokowania u chorych na raka jajnika
i raka jelita grubego [13]. Dzigki nowym meto-
dom uzyskano takze pewng poprawe wynikow le-
czenia w przypadku innych typéw nowotwordw.

Postep wiedzy medycznej umozliwit miedzy
innymi wprowadzenie nowoczesnych metod
znieczulania, co z kolei rozszerzylo mozliwosci
bezpiecznego operowania chorych. Postepo-
wi temu zawdzigczamy réwniez skuteczniejsza
walke z zakazeniami, ulepszony sprzet do ba-
dan obrazowych, umozliwiajacy precyzyjniejsza
lokalizacje guzow i ocene ich zaawansowania,
oraz urzadzenia pozwalajace dokladnie dozowa¢
promieniowanie i dawkowac¢ leki. Coraz wigcej
chorych korzysta ze skuteczniejszych i lepiej do-
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branych metod leczenia, co wplywa na lepsze
rokowanie.

Nie mozna réwniez zapomnie¢ o jakosci zycia
chorych po leczeniu przeciwnowotworowym. Na
przyklad u chorych na raka piersi tradycyjna, ra-
dykalng mastektomi¢ stopniowo wypiera leczenie
oszczedzajace; wykonuje sie tez wiecej rekon-
strukeji piersi. Do osiagnig¢ mozna takze zaliczy¢
zmniejszenie liczby amputacji konczyn z powodu
miesakow kosci i tkanek miekkich czy udoskona-
lenia metod pielegnacji i zabezpieczania sztucz-
nego odbytu.

Choroby nowotworowe, ktérym mozna by za-
pobiec i wyleczy¢, nalezg w Europie do najczest-
szych przyczyn zgonéw przedwczesnych i stano-
wig wielkiej wagi problem zdrowia publicznego.
Wyrazem tego wyzwania stalo si¢ opracowanie
Europejskiego kodeksu walki z rakiem. Zawarto
w nim zestaw zalecen, ktérych stosowanie moze
w wielu przypadkach zmniejszy¢ zachorowalnos¢
na nowotwory zlosliwe (profilaktyka pierwotna),
a takze umieralnos¢ z ich powodu (profilaktyka
wtdrna i profilaktyka trzeciej fazy).

Europejski kodeks walki z rakiem zostal po raz
pierwszy opracowany, a nastgpnie zatwierdzony
przez Komitet Ekspertow Onkologii (Committee
of Cancer Experts) Komisji Europejskiej w 1987
roku. W 1994 roku Komisja Europejska zwrocita
sie do Europejskiej Szkoty Onkologii (European
School of Oncology) z prosba o utworzenie mie-
dzynarodowej grupy ekspertéw w celu zbadania
podstaw naukowych obowiazujacych woéwczas
zalecen i rozwazenia ich aktualizacji. W wyniku
podjetych prac na spotkaniu Komitetu Ekspertow
Onkologii w listopadzie 1994 roku przyjeto nowa
edycje Kodeksu [1].

Niniejsza publikacja, powstala w wyniku kolejnej
aktualizacji, stanowi trzecig edycje Europejskiego
kodeksu walki z rakiem. Projektem, finansowa-
nym z programu Komisji Europejskiej ,,Europa
przeciwko chorobom nowotworowym” (Europe
Against Cancer), kierowal Komitet Wykonawczy,
w skiad ktérego wchodzili specjali$ci w dziedzinie
zdrowia publicznego, onkolodzy, a takze cztonko-



wie organizacji zajmujacych sie walka z choroba-
mi nowotworowymi i przedstawiciele departa-
mentow profilaktyki ministerstw zdrowia krajow
europejskich. Utworzono Komitet Naukowy, sku-
piajacy niezaleznych ekspertéw, i ustanowiono
przewodniczacych podkomisji pracujacych nad
poszczegdlnymi zagadnieniami. W opracowaniu
niniejszej wersji Kodeksu uczestniczylo ponad
100 przedstawicieli nauk medycznych. Ponizej
przedstawiono podstawy naukowe kazdego z za-
lecenn Europejskiego kodeksu walki z rakiem oraz
omoéwiono dodatkowe kwestie — rozwazane, lecz
nieujete w Kodeksie.

Prowadzac zdrowy styl Zycia, mozna poprawic

ogolny stan zdrowia i zapobiec wielu zgonom
z powodu nowotwordw zlosliwych.

Tabela 1. Europejski kodeks walki z rakiem

Zalecenia formulowane w celu zmniejszenia za-
padalno$ci na nowotwory nie moga wplywac na
zwiekszenie ryzyka innych choréb. Przestrzeganie
zalecen ujetych w aktualnej wersji Europejskiego
kodeksu walki z rakiem powinno doprowadzi¢ do
poprawy ogoélnego stanu zdrowia (tab. 1). Trze-
ba pamieta¢, ze kazdy ma prawo wyboru stylu
zycia. Niektore indywidualne wybory, takie jak
przedstawione ponizej, moga zmniejszac ryzyko
zachorowania na chorobe nowotworows.

Prowadzac zdrowy styl Zycia, mozna poprawic ogdlny stan zdrowia i zapobiec wielu zgonom z powodu nowotworéw ztosliwych.

1. Nie pal; jesli palisz, przestan. Jesli nie potrafisz przesta, nie pal przy niepalacych.

2. Wystrzegaj sie otytosci.

3. Badz codziennie aktywny ruchowo, uprawiaj ¢wiczenia fizyczne.

4. Spozywaj wigcej warzyw i owocdw: jedz co najmniej 5 porcji dziennie. Ogranicz spozycie produktéw zawierajacych thuszcze zwierzece.

5. Jesli pijesz alkohol — piwo, wino lub napoje wysokoprocentowe — ogranicz jego spozycie: mezczyzni do dwdch porcji dziennie, kobiety do jednej porgi.

6. Unikaj nadmiernej ekspozycji na promienie stoneczne. Szczegdlnie chron dzieci i mtodziez. Osoby majace sktonnos¢ do oparzen stonecznych powinny przez cate zycie

stosowac srodki chronigce przed storicem.

7. Przestrzegaj $cisle przepiséw majacych na celu ochrone przed narazeniem na znane substandje rakotwdrcze. Stosuj sie zawsze do instrukcji postepowania z substancjami

rakotwdrczymi. Przestrzegaj zalecen krajowych osrodkéw ochrony radiologicznej.

8. Bierz udziat w programach szczepien ochronnych przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby typu B.*

Dla niektorych nowotwordw istnieja programy badan przesiewowych zwigkszajacych szanse na ich wyleczenie.

9. Kobiety po 25. roku zycia powinny bra¢ udziat w badaniach przesiewowych w kierunku raka szyjki macicy. Badania te powinny by¢ prowadzone w ramach programéw
podlegajacych procedurom kontroli jakosci zgodnym z, Europejskimi wytycznymi kontroli jako$ci badar przesiewowych w kierunku raka szyjki macicy”.

10. Kobiety po 50. roku zycia powinny bra¢ udziat w badaniach przesiewowych w kierunku raka piersi. Badania te powinny by¢ prowadzone w ramach programéw
zdrowotnych podlegajacych procedurom kontroli jakosci zgodnym z, Europejskimi wytycznymi kontroli jakosci mammograficznych badan przesiewowych'.

11. Kobiety i mezczyzni po 50. roku zycia powinni uczestniczy¢ w badaniach przesiewowych w kierunku raka jelita grubego. Badania te powinny by¢ prowadzone w ramach

programdéw uwzgledniajacych procedury kontroli jakosci.

* Patrz takze szczepienia HPV — rozdziat 8 (s. 68).
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Prowadzac zdrowy styl zycia,
mozna poprawic¢ ogolny stan
zdrowia i zapobiec wielu zgonom
Z powodu nowotworow
ztosliwych
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Nie pal; jesli palisz, przestan.
Jesli nie potrafisz przesta,
nie pal przy niepalacych



Ocenia si¢, ze w krajach rozwinigtych 25-30%
wszystkich zgonéw z powodu nowotworéw ma
zwiazek z paleniem tytoniu. Badania prowadzone
w Europie, Japonii i Ameryce Péinocnej wskazu-
ja, ze paleniu mozna przypisa¢ 87-91% zachoro-
wan na raka ptuca u mezczyzn i 57-86% u kobiet.
U obu plci odsetek zachorowan na raka przetyku,
raka gardfa i raka jamy ustnej, zwigzanych z dzia-
faniem dymu tytoniowego badz dymu tytonio-
wego w polaczeniu z alkoholem, wynosi 43-60%.
Znaczna cze$¢ zachorowan na raka pecherza mo-
czowego i raka trzustki, a takze niewielka czes¢
zachorowan na raki nerki, zotadka, szyjki macicy
oraz na biataczke szpikowa wigze sie przyczyno-
wo z paleniem tytoniu. Obserwowane obecnie
zachorowania na nowotwory tytoniozalezne, ze
wzgledu na swoj diugi okres utajenia i brak ob-
jawow, odzwierciedlajg strukture palenia tytoniu
w ciagu ostatnich kilkudziesieciu lat.

Po zaprzestaniu palenia ryzyko tego typu nowo-
twordw szybko sie zmniejsza. Ewidentne korzysci
zdrowotne obserwuje si¢ juz po 5 latach od zerwa-
nia z nalogiem i z kazdym rokiem s3 one wigksze.

Ryc. 1. Prognoza umieralnosci
z powodu nowoworéw ptuca
w Polsce. Zrédto: Didkowska J.,
2005°'
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Palenie tytoniu powoduje réwniez wiele innych
choréb, przede wszystkim przewlekla obturacyjna
chorobe pluc (czesto nazywang przewleklym za-
paleniem oskrzeli), a takze zwieksza ryzyko cho-
réb serca i udaru mézgu. Wskaznik umieralnosci
wieloletnich palaczy w $rednim wieku (35-69 lat)
jest trzykrotnie wiekszy niz oséb nigdy niepala-
cych w tym samym wieku. W przyblizeniu ocenia
sie, ze potowa natogowych palaczy, ktorzy zaczeli
pali¢ we wczesnym okresie Zycia, umrze z powo-
du konsekwencji tego zwyczaju. Polowa z nich
umiera w $rednim wieku (a wigc zyja oni 20-25
lat krdcej od 0sob niepalgcych); reszta w pdzniej-
szym wieku, tracgc 7-8 lat zycia. Dysponujemy
dzi$ dowodami na to, ze zaprzestanie palenia, na-
wet w $rednim wieku, zanim sie rozwinie nowo-
twor zlosliwy lub inna powazna choroba, znacznie
zmniejsza ryzyko zgonu (tab. 2). Czesto$¢ roz-
poczynania palenia tytoniu przez miodych ludzi
bedzie waznym wyznacznikiem zachorowalnosci
i umieralnosci w drugiej polowie XXI wieku, jed-
nak czesto$¢ zrywania z nalogiem przez obecnych
palaczy wplynie na umieralnos¢ w najblizszych
dziesigcioleciach. Ten wlasnie aspekt wymaga
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5 wszyscy rzucajg natychmiast, nikt nie wraca do natogu

Na rysunku przedstawiono prognoze umieralnosci z powodu raka ptuca w Polsce
w zaleznosci od mozliwych scenariuszy zmian zachowan Polakéw wobec

palenia papieroséw (schemat rozpoczynania palenia jest taki sam we wszystkich
scenariuszach). | tak w wariancie optymistycznym (chociaz mato realistycznym),
w ktérym wszyscy palacze zrywaja z natogiem i jednoczesnie zaden Polak nie
zaczyna pali¢ (linia najjasniejsza), w 2030 roku umieralno$¢ z powodu raka ptuca
bytaby na poziomie umieralnosci w latach 60. ubiegtego wieku. Jesli natomiast
Polacy nie zmienig swoich zachowan (linia najciemniejsza), zaobserwujemy staty
szybki wzrost umieralnosci.
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Tabela 2. Zagrozenia dla oséb palacych tyton

Wielkie ryzyko, szczegdlnie wsrdd tych, ktérzy rozpoczynaja palenie w wieku szkolnym: jesli nie zaprzestana palenia, okofo pofowa umrze z tego powodu (ok. 1/4 w wieku

Srednim i ok. 1/4 w starszym).

(i, ktdrzy umrg z powodu palenia tytoniu w srednim wieku (35-69 lat), tracg 20—25 lat zycia w stosunku do Sredniej zycia 0séb niepalacych.

W UE palenie tytoniu jest najpowazniejsza pojedyncza przyczyna zgondw. U os6b niepalacych umieralnos¢ z powodu nowotwordw spada powoli, umieralno$¢ z innych

powoddw spada szybko.

Wiekszos¢ umierajacych z powodu palenia tytoniu nie pali bardzo duzo.

Rzucenie palenia optaca sie: jesli przestaniesz palic, zanim zachorujesz na nowotwdr ztosliwy lub inng powazna chorobe, nawet jezeli to zrobisz dopiero w $rednim wieku,
unikniesz w znacznym stopniu zwiekszonego ryzyka $mierci z powodu palenia tytoniu; korzysci beda jeszcze wieksze, jesli przestaniesz pali¢ w mtodym wieku.

Tabele przygotowano na podstawie: Peto R. i wsp., 1994

pilnej uwagi 0s6b odpowiedzialnych za ochrone
zdrowia w calej Europie.

Dym tytoniowy wydychany przez palaczy do oto-
czenia - czgsto okreslany jako ,,dym tytoniowy
w $rodowisku czlowieka” (environmental tobacco
smoke) — wymusza ,,bierne palenie” i niekorzyst-
nie oddzialuje na oddychajace nim osoby. Bierne
palenie zwigksza ryzyko raka pluca, a takze cho-
réb serca i drég oddechowych; ale jest szczegdlnie
szkodliwe dla matych dzieci. Palenie papierosow
przez kobiety w cigzy zwigksza prawdopodobien-
stwo obumarcia ptodu, matej masy urodzeniowe;j
i pdzniejszego uposledzenia fizycznego i psy-
chicznego rozwoju dziecka. Palenie tytoniu przy
dziecku zwigksza u niego ryzyko zakazen drog
oddechowych, rozwoju ciezkiej postaci astmy
i nagtej Smierci niemowlecia.

Najwi¢ksze zagrozenie stanowi palenie papiero-
soéw, jednak wdychanie dymu z cygar jest réwnie

Ryc. 2. Ryzyko raka ptuca wedtug
liczby wypalanych papieroséw
w ciggu dnia w Polsce. Zrédto:
Brennan P.i wsp., 2006
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niebezpieczne, a palenie cygar i fajki wigze sie
z poréwnywalnym zagrozeniem nowotworami
jamy ustnej, gardla, krtani i przetyku. Ponadto
istniejag dowody na to, ze uzywanie tytoniu w in-
nych postaciach (np. zucie i ssanie liSci tytonio-
wych) zwigksza ryzyko choroby nowotworowej,
zwlaszcza raka jamy ustne;j.

Ocenia si¢, ze w latach 90. XX wieku z powodu
palenia tytoniu co roku na $wiecie umieraty 4 mi-
liony oséb; w drugiej polowie XX wieku na cho-
roby wywolane paleniem zmarlo okofo 60 milio-
noéw ludzi. W wiekszosci krajow najgorsze skutki
»epidemii” palenia tytoniu dopiero si¢ ujawnig,
szczegolnie wérod kobiet w krajach rozwinietych
oraz w krajach rozwijajacych sie. Kiedy dzisiejsi
mlodzi palacze osiaggna wiek $redni lub starszy,
z powodu palenia umiera¢ bedzie na $wiecie 10
milionéw ludzi rocznie (3 mln w krajach rozwi-
nietych i 7 mln w krajach rozwijajacych sie). Jesli
czestos¢ palenia papierosdw utrzyma sie na obec-

] 0 pap/dz

[0 <10 pap/dz
0O 10-19 pap/dz
[ 20-29 pap/dz
B >30 pap/dz

Ryzyko raka ptuca rosnie wraz ze wzrostem dziennej liczby wypalanych papieroséw.
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nym poziomie, spodziewac si¢ mozna, ze okolo
500 milionéw oséb sposréd obecnej $wiatowej
populacji umrze z powodu palenia, w tym potowa
w wieku $rednim.

Sytuacja jest szczego6lnie niepokojaca w zakresie
produkeji papieroséw w Unii Europejskiej, kto-
ra jest drugim po Chinach producentem papie-
ros6w (odpowiednio: 749 mld sztuk i 1675 mld
w 1998 .). UE jest tez gléwnym eksporterem pa-
pieroséw (400 mld sztuk). W Europie Srodkowej
i Wschodniej znacznie zwiekszyla si¢ liczba oséb
palacych. W Europie obserwuje si¢ najwieksza
sposrdd 6 regiondw Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (WHO) konsumpcj¢ produkowanych papie-
ros6w na jednego mieszkanca. Spelnienie celu
strategicznego WHO - aby niepalacy stanowili co
najmniej 80% populacji - jest na naszym konty-
nencie wielkim wyzwaniem. W 2002 roku natogo-
wi palacze stanowili w UE 33,1% wsr6d mezczyzn
i 25,1% wérdd kobiet. Odsetek palacych kobiet
byt mniejszy w potudniowej czesci Europy, jed-
nak i tam ich liczba ro$nie. Mozna przypuszczac,
ze ta tendencja utrzyma si¢ w nastepnym dziesig-
cioleciu. W przedziale wieku 20-44 wskazniki te
sq wyzsze (38,4% mezczyzn i 31,2% kobiet), co
moze mie¢ potezny wplyw na przyszla zachoro-
walnos¢. Szczegélnie niepokojacym zjawiskiem
w niektorych czesciach Europy jest duzy odsetek
palacych lekarzy - a przeciez ta grupa powinna
stanowic¢ wzor zdrowego stylu zycia. W tej grupie
palaczy nalezy podja¢ natychmiastowe dzialania.

Stwierdzono, ze na zmiang¢ poziomu konsumpcji
papierosow wplywaja raczej dzialania na poziomie
populacyjnym niz akcje adresowane do poszcze-
gllnych palaczy (np. programy indywidualnego
rzucenia palenia). Dzialania takie, jak zakaz re-
klamy wyrobéw tytoniowych czy podwyzszanie
ceny papierosoéw, wplywaja przede wszystkim na
poziom sprzedazy papieroséw osobom miodym.
Dla zmniejszenia skutkéw palenia tytoniu zasadni-
cze znaczenie ma ,,polityka antytytoniowa”. Do jej
zadan nalezy zaréwno powstrzymywanie mtodych
ludzi od rozpoczegcia palenia, jak i pomoc osobom
palacym w rozstaniu si¢ z nalogiem. Jedynie kom-
pleksowe i diugofalowe dzialania moga odnies¢
pozadany skutek. Polityka antytytoniowa powinna

obejmowaé: podnoszenie opodatkowania wyro-
béw tytoniowych, catkowity zakaz bezposredniej
i posredniej reklamy papieroséw, tworzenie w miej-
scach publicznych stref wolnych od dymu tytonio-
wego, umieszczanie w eksponowanych miejscach
na opakowaniach produktéw tytoniowych napiséw
ostrzegajacych przed skutkami palenia, ustalenie
na niskim poziomie gérnej dopuszczalnej granicy
zawartosci substancji smolistych w papierosach,
dziatania edukacyjne na temat szkodliwosci pale-
nia tytoniu i zachecajace do zaprzestania palenia,
wreszcie indywidualne dziatania lecznicze. Swia-
domos¢, ze nikotyna jest substancjg uzalezniajaca
i niektorzy powaznie uzaleznieni palacze wymaga-
ja pomocy lekarskiej w zwalczaniu natogu, powin-
na stac si¢ powszechna.

O znaczeniu opisanych wyzej dzialan moga $wiad-
czy¢ niskie wskazniki zapadalnosci na raka pluc,
odnotowane w krajach skandynawskich, gdzie
we wezesnych latach 70. ubiegtego wieku wpro-
wadzono centralng polityke antytytoniows, zin-
tegrowang z lokalnymi programami. W Wielkiej
Brytanii spozycie wyrobdw tytoniowych zmniej-
szylo si¢ od 1970 roku 0 46%, a umieralno$¢ mez-
czyzn z powodu raka pluca od 1980 roku stale si¢
zmniejsza, cho¢ pozostaje nadal duza. We Francji,
w latach 1993-1998, po wprowadzeniu zawieraja-
cej regulacje antytytoniowe ustawy, konsumpcja
tytoniu spadfa o 11%.

Sformulowana na podstawie powyzszych do-
swiadczen pierwsza zasada Europejskiego kodeksu
walki z rakiem brzmi:

Nie pal. Palenie jest najwazniejsza przyczyna
przedwczesnych zgonow.

Jesli palisz, przestan. Zaprzestanie palenia, za-
nim rozwinie si¢ nowotwor zlosliwy lub inna
powazna choroba, znacznie zmniejsza ryzyko
zgonu z powodu palenia tytoniu, nawet jesli pa-
lenie rzuci osoba w $rednim wieku.

Jesli nie potrafisz przesta¢ pali¢, nie pal przy

niepalacych. Skutki zdrowotne Twojego palenia
moga takze ponosic¢ osoby z Twojego otoczenia.
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Wystrzegaj sie otytosci



W tym rozdziale oraz w rozdziale 3. podsumowa-
no wiedz¢ na temat negatywnych skutkéw otyto-
$ci (lub nadwagi) oraz roli aktywnosci ruchowej
w profilaktyce nowotworowej na podstawie wy-
czerpujacego przegladu badan nad rola masy cia-
fa i aktywnosci fizycznej, opublikowanego przez
Miedzynarodowa Agencje Badan nad Nowotwo-
rami Zlodliwymi (International Agency for Rese-
arch on Cancer — TIARC).

Otylos¢
7

Otytos¢ jest udokumentowang, wazng przyczy-
ng zachorowalnosci i umieralnosci. W krajach
zachodnich stanowi drugi po paleniu tytoniu
czynnik ryzyka rozwoju choréb przewlektych,
zwlaszcza cukrzycy, choréb ukladu krazenia
i nowotwordw ztosliwych. W ciggu ostatnich lat

Ryc. 3. Wyliczenie wskaznika masy
ciata na podstawie wzrostu i masy wzrost
ciata (kalkulator przeznaczony dla metry
0s06b dorostych) m
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Aby obliczy¢ BMI, zaznacz wzrost na lewej

w wiekszosci krajow Europy odsetek ludzi otylych
(wskaznik masy ciala; ang. body mass index - BMI
>30 kg/m? [ryc. 3]) gwaltownie rosnie i dotyczy
<10% populacji Francji, okoto 20% mieszkancow
Wielkiej Brytanii i Niemiec oraz az >30% niekto-
rych krajow $rodkowej Europy. Wskazniki oty-
tosci w Polsce sg zblizone do tych wystepujacych
w Wielkiej Brytanii i Niemczech [14, 15]. Otylos¢
wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju roz-
nie umiejscowionych nowotworéw ztosliwych;
przekonujace dane wskazuja na zwiazek otylosci
z zachorowaniami na raka okreznicy, piersi (po
menopauzie), trzonu macicy, nerki i gruczolako-
raka przelyku. Nawet po uwzglednieniu innych
czynnikéw, m.in. aktywnosci fizycznej, ryzyko
jest nadal zwiekszone.

Nadwaga (BMI 25-29 kg/m?*) w podobny sposéb
wigze si¢ z zachorowaniem na wymienione no-
wotwory, wzrost ryzyka jest jednak mniejszy.

Ryzyko raka okreznicy rosnie w przyblizeniu
liniowo wraz ze wzrostem BMI w przedziale
23-30 kg/m?. U o0séb o BMI >30 kg/m* ryzyko

masa ciata
kg
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znaczna otyfos¢

umiarkowana otytos¢
nadwaga

norma

) niedowaga
umiarkowana niedowaga

znaczna niedowaga

skali, mase ciata na prawej skali i potacz
te punkty linig prosta. Miejsce przeciecia
srodkowej skali wyznacza BMI.
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wzrasta o 50-100%, w poréwnaniu z tymi o BMI
<23 kg/m® Ta zalezno$¢ wydaje si¢ silniejsza
u mezczyzn niz u kobiet. Na przyktad w badaniach
kohortowych przeprowadzonych przez American
Cancer Society, obejmujacych okoto 1,2 mln oséb,
stwierdzono, ze ryzyko raka okreznicy w grupie
o BMI >30 kg/m? bylo wigksze o 75% u mezczyzn
i 0 25% u kobiet w poréwnaniu z osobami o BMI
<25 kg/m?. Wyniki badan sugeruja tez, ze ryzyko
nie zalezy od tego, czy nadwaga wystepowala we
wezesnym okresie dorostosci, czy w pdzniejszym
okresie zycia.

W ponad 100 badaniach wykazano umiarkowany
wzrost ryzyka raka piersi u kobiet po menopau-
zie majacych nadwage. W badaniach epidemiolo-
gicznych obserwowano wzrost ryzyka raka piersi
u kobiet z BMI powyzej 24 kg/m? Laczna analiza
danych z 8 badan kohortowych, obejmujacych
okoto 340 tysigcy kobiet, wykazata wzrost ryzyka
0 30% w przypadku BMI >28 kg/m* w poréwna-
niu z BMI <21 kg/m?. Zwiazek miedzy otyloscia

Ryc. 4. Rozktad indeksu masy

a rakiem piersi modyfikujg nastepujace czynniki:
rodzinne wystepowanie (kobiety o wiekszej masie
ciala, ktére mialy w rodzinie przypadki zachoro-
wan na raka piersi, byty obcigzone wigkszym ry-
zykiem niz kobiety o podobnej nadwadze, nieob-
cigzone rodzinnie) oraz stosowanie hormonalnej
terapii zastepczej (HTZ; ryzyko raka piersi zwig-
zane z otyloscia jest wigksze u kobiet, ktére nigdy
nie stosowaly HTZ). Nie stwierdzono natomiast
zwigzku miedzy wystepowaniem raka piersi
a otyloscig u kobiet przed menopauza.

Wiele dowodéw wskazuje na zalezno$¢ miedzy
nadwagg a rakiem trzonu macicy. Ryzyko zacho-
rowania jest 2-3-krotnie wieksze u kobiet o BMI
>25 kg/m?, zwlaszcza z otyloscig brzuszng. We-
diug niektérych danych ryzyko wystapienia raka
trzonu macicy u kobiet z nadwagg jest podobne
u kobiet przed menopauzg i po menopauzie.

Dobrze udokumentowano zwigzek miedzy BMI
a rakiem nerki; jest on niezalezny od ci$nienia

ciata (BMI) wedtug ptci, wieku i kobiety mezczyzni

wyksztatcenia w Polsce. Zrédto: 100 - 100 -
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80 | 80 |
60 - 60 -
40 | 40|
20 - 20+
0- - - - - 0- - - L .
18-24 25-39 40-59 60+ 18-24 25-39 40-59 60+

wiek wiek
100 100 -
80 - 80 |
60 4 60 |

40
20

b

Ny

e
ds’&a‘N Odo““

90

wyksztatcenie

[J niedowaga

e e e e e
N »\aw © o8O g\ gzt
pod \N &
wyksztatcenie
0 waga prawidtowa O nadwaga W otytos¢

W Polsce okoto 47% kobiet i 56% mezczyzn ma nadwage lub otyto$¢. Nadwaga
i otyto$¢ u obu pici sa silnie zwigzane z wiekiem, a jedynie u kobiet — z wyksztatceniem
(im wyzsze wyksztatcenie, tym mniejszy odsetek kobiet z nadwaga/otytoscia).
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tetniczego. Osoby o BMI >30 kg/m? sg obcigzone
2-3-krotnie wigkszym ryzykiem niz w przypad-
ku BMI <25 kg/m?*. Zaleznos¢ ta dotyczy zardéw-
no mezczyzn, jak i kobiet. Istnieje roéwniez silny
zwigzek miedzy nadwaga a gruczolakorakiem
dolnej czesci przetyku i czesci wpustowej zotadka
- u 0s6b o BMI >25 kg/m? ryzyko jest 2-krotnie
wigksze. W facznej analizie danych z kilku badan
stwierdzono staby zwiazek pomiedzy BMI a ra-
kiem tarczycy (wzrost ryzyka u oséb w najwyz-
szym tercylu BMI o 20% u kobiet i 50% u mez-
czyzn). Dane dotyczace zwigzku otylosci z rakiem
pecherzyka zolciowego sg skape, ale sugeruja pra-
wie 2-krotny wzrost ryzyka, szczegélnie u kobiet.

Szacuje si¢, ze w Europie Zachodniej nadwaga
i otylos¢ stala sie przyczyng rozwoju okoto 11%
nowotworéw okreznicy, 9% nowotwordw piersi,
39% nowotwordw trzonu macicy, 37% gruczola-
korakéw przetyku, 25% nowotwordéw nerki i 24%
nowotwordw pecherzyka zoétciowego.
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Badz codziennie aktywny ruchowo,
uprawiaj ¢wiczenia fizyczne



Zalezno$¢ miedzy aktywnoscig fizyczng a ryzy-
kiem zachorowania na nowotwory ztosliwe byla
przedmiotem wielu badan. Zgromadzone na ten
temat dane jednoznacznie wskazuja, ze regular-
ne ¢wiczenia fizyczne zmniejszaja ryzyko za-
chorowania na raka okreznicy. Wydaje sie réw-
niez, ze w podobny sposéb wplywaja na ryzyko
raka piersi, raka trzonu macicy i raka prostaty.
Zmniejszenie ryzyka wystgpienia nowotwordw
jest wprawdzie wprost proporcjonalne do stop-
nia aktywnosci fizycznej, nie nalezy jednak zale-
ca¢ intensywnych ¢wiczen osobom z chorobami
ukladu krazenia. Aktywnos$¢ fizyczna zwigzana
z regularnym, umiarkowanym wysitkiem moze
by¢ wskazana dla utrzymania odpowiedniej masy
ciala, szczegdlnie u 0séb prowadzacych siedzacy
tryb zycia. Mozna zaleca¢ wykonywanie takiej
gimnastyki 3 razy w tygodniu po po6t godziny.
Z punktu widzenia profilaktyki choréb nowotwo-
rowych korzystniejsze sg jednak czestsze, bardziej
forsowne ¢wiczenia.

Wydaje si¢, ze w przypadku niektorych typow
nowotwordw profilaktyczny efekt aktywnosci fi-
zycznej i utrzymywania odpowiedniej masy ciata
moga by¢ od siebie niezalezne.

Przeciwdzialanie nadwadze i otylosci oraz pro-
mocja aktywnosci fizycznej daja najlepsze re-
zultaty, gdy rozpoczyna sie je u ludzi mlodych.
Jednak nawet w pozniejszym wieku przejscie
na zdrowy styl zycia przynosi widoczne korzy-
$ci. Wskazane jest utrzymywanie masy ciala
w przedziale BMI 18,5-25 kg/m®.

Prowadzenie zdrowego stylu zycia, w tym dbatos¢
o odpowiednig diete, aktywnos¢ fizyczng i utrzy-
manie wlasciwej masy ciala, jest korzystne zdro-
wotnie nie tylko w zwigzku z ryzykiem choréb
nowotworowych, ale réwniez innych choréb.
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Spozywaj wiecej warzyw i OWoCow:
jedz co najmniej 5 porcji dziennie.
Ogranicz spozycie produktow
zZawierajacych ttuszcze zwierzece



Juz w latach 40. XX wieku dieta i substancje od-
zywcze staly sie przedmiotem badan nad etiolo-
gia choréb nowotworowych. Pierwsze badanie
nad wplywem diety na nowotwory zlosliwe prze-
prowadzono na zwierzetach doswiadczalnych,
ktérym do zywnosci dodawano okreslone karci-
nogeny chemiczne. Réwnolegle prowadzono tzw.
badania ekologiczne, polegajace na korelowaniu
danych statystycznych dotyczacych umieralno-
$ci na nowotwory z danymi dotyczacymi spozy-
cia okreslonych produktéw Zywnos$ciowych na 1
mieszkanca. Wyniki takich analiz, cho¢ obarczo-
ne pewnym bledem (bo oparte na danych zagre-
gowanych, a nie indywidualnych), sugerowaty np.
istnienie zwigzku pomiedzy spozyciem ttuszczéw
i zachorowaniami na raka piersi. Wraz z rozwo-
jem metod oceny zywnosci i badania nawykow
zywieniowych powstala nowa dziedzina - epide-
miologia zZywienia.

Doll i Peto oszacowali odsetek zgonoéw z powo-
du nowotwordéw zwigzanych z nawykami zywie-
niowymi na poziomie 10-70%, przy czym za naj-
bardziej wiarygodna warto$¢ szacunkowg uznali
okoto 30%.

W 1983 roku Amerykanska Akademia Nauk (US
Academy of Science) orzekla, ze dieta i sposdb od-
zywiania stanowig druga po paleniu tytoniu naj-
wazniejsza przyczyne choréb nowotworowych.

Ryc. 5. Ryzyko raka zofgdka,

Prowadzone od tego czasu liczne badania epi-
demiologiczne przyczynily si¢ do poglebienia
wiedzy na temat zaleznosci miedzy zywnoscia
i zywieniem a ryzykiem nowotworéw; pozwolily
okresli¢ zwigzek miedzy wystepowaniem niekto-
rych choréb a poszczegdlnymi skfadnikami diety
oraz opracowac najlepsze metody postepowania.

Poczatkowo duzo uwagi poswiecano ilosci spo-
zywanych tluszczéow, szczegélnie pochodzenia
zwierzecego. Wyniki badan ekologicznych oraz
badan na zwierzetach wskazywaly na silng kore-
lacje miedzy spozyciem tluszczéw zwierzecych
a nowotworami, jednak wyniki retrospektywnych
i prospektywnych badan epidemiologicznych sg
rozbiezne, szczegdlnie w przypadku etiologii raka
piersi oraz raka jelita grubego.

Wyniki szeregu badan epidemiologicznych
wskazuja, ze spozywanie duzych ilosci warzyw
i owocow zmniejsza ryzyko zachorowan na roz-
ne nowotwory, szczegdlnie przelyku, zoladka,
okreznicy, odbytnicy i trzustki.

Zaleznos¢ ta, obserwowana w licznych europej-
skich badaniach (gtéwniekliniczno-kontrolnych),
jest jednak mniej jednoznaczna w badaniach ko-
hortowych przeprowadzonych w Ameryce Po6l-
nocnej. Zwiazki miedzy zapadalno$cig na raka
a spozyciem warzyw i owocow, jesli w ogole

piersi i jamy ustnej w zaleznosci 1.2 4
od wielkosci spozycia owocéw 1 104 1 1 099
w Polsce. Zrédto: zotadek: 19 —  0.89 —_———
Lissowska J. i wsp., 2004°5; ~©-0,87
piers: Lissowska J. i wsp., 2007°; 0,8 1 0,76 0,76
jama ustna: Lissowska J. i wsp., 2003*’
OR 0,6 0,53
0,4
0,4
0,2
0
zotadek piers jama ustna

Dzienna wielkos¢ spozycia (kwartyle)

(] niskie spozycie

0 Q2 0o Q3 B wysokie spozycie

Im wieksze spozycie owocow, tym nizsze ryzyko raka.
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wystepowaly, dotyczyly jedynie nowotworéw na-
blonkowych, zwlaszcza przewodu pokarmowego
i ukladu oddechowego, natomiast w odniesieniu
do nowotworéw hormonozaleznych byty stabe
lub wcale nie wystepowaly.

W kilku badaniach europejskich wykazano, ze
spozycie produktéow zbozowych pelnoziarni-
stych oraz o duzej zawarto$ci blonnika zmniej-
sza ryzyko zachorowania na raka jelita grube-
go i inne nowotwory przewodu pokarmowego.
Wyniki kilku duzych badan kohortowych i ran-
domizowanych badan interwencyjnych nie po-
twierdzily jednak tej zaleznosci. W badaniu
EPIC (European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition) obserwowano 519 978
0os6b w wieku 25-70 lat z 10 krajow Europy
przez 1 939 011 osobolat, a analizie poddano
1065 potwierdzonych przypadkéow raka jelita
grubego. Zawarto$¢ blonnika w diecie korelo-
wala ujemnie z wystepowaniem raka jelita gru-
bego (skorygowane ryzyko wzgledne 0,75 [95%
przedzial ufnosci CI: 0,59-0,95] dla najwyzszego
kwintyla spozycia wzgledem najnizszego), przy
czym najwiekszy efekt ochronny dotyczyl lewej
polowy okreznicy, a najmniejszy - odbytnicy.
Bardziej szczegétowa analiza skltadnikow diety
wykazala, Ze skorygowane ryzyko wzgledne dla
najwyzszego kwintyla spozycia btonnika, w po-
réwnaniu z kwintylem najnizszym, wyniosto
0,58 (95% CI: 0,41-0,85). Efekt ochronny nie
zalezal od zrédla blonnika pokarmowego; nie
badano suplementéw diety zawierajacych blon-
nik pochodzacy z innych zrdédel niz produkty
spozywcze. Autorzy badan stwierdzili, Ze w po-
pulacjach o niskim przecigtnym spozyciu bton-
nika podwojenie (w przyblizeniu) calkowitego
spozycia blonnika mogloby zmniejszy¢ ryzyko
raka jelita grubego o 40%.

W dwdch opublikowanych w tym samym czasie
badaniach oceniano zwigzek pomigdzy spozy-
ciem blonnika i rakiem jelita grubego; w jednym
potwierdzono badang zalezno$¢, w drugim na-
tomiast uzyskano przeciwne wyniki.

Nizsze wspolczynniki zachorowalnosci na roz-
ne typy nowotwordw zlosliwych w regionach
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poludniowej Europy wigzano ze $rodziem-
nomorska dietg ubozsza w biatka i tluszcze
pochodzenia zwierzecego, a bogatsza w ryby,
oliwe z oliwek, warzywa, owoce i pelne ziarna
zboz, a takze z obecno$cig umiarkowanej ilosci
alkoholu. Dotychczas nie przedstawiono jednak
przekonujacych dowodéw potwierdzajacych te
sugestie.

Stwierdzono zwiagzek miedzy spozyciem wielu
roznych warzyw i owocow a zmniejszonym ry-
zykiem zachorowania na nowotwory ztosliwe.
Coraz wigcej danych wskazuje takze na to, ze
duze spozycie warzyw i owocoéw jest korzyst-
ne w przypadku innych choréb przewleklych.
Warzywa i owoce zawierajg wiele substancji
potencjalnie przeciwnowotworowych, ktérych
mechanizmy dzialania uzupelniajg si¢ lub cze-
$ciowo pokrywaja. Nie zidentyfikowano jednak
dokladnie substancji odpowiedzialnych za od-
dzialywanie ochronne tej grupy produktéw spo-
zywczych. Wiedza na ten temat jest wprawdzie
niepetna, jednak umozliwia formutowanie za-
lecen dotyczacych zdrowego zywienia. Obecny
stan wiedzy nie pozwala natomiast zaleca¢ uzu-
pelniania diety witaminami i sktadnikami mine-
ralnymi w celu zmniejszenia ryzyka zachorowa-
nia na nowotwory.

Aktualny stan wiedzy nie pozwala takze na
precyzyjne sformulowanie zalecen co do ilo-
$ci spozywanych owocéw i warzyw. Trudno
tez zaplanowa¢ badania kliniczne z randomi-
zacja nad wplywem ich zwigkszonego spozycia
na zachorowania na raka. Dostgpne obecnie
dane pochodza z badan obserwacyjnych; trwa-
ja prace nad identyfikacja substancji zawartych
w owocach i warzywach, odpowiedzialnych za
dzialanie ochronne.

Owoce i warzywa nalezy spozywac przy kaz-
dym posilku i konsekwentnie zast¢powac
nimi przekaski miedzy positkami - zgodnie
z zaleceniami WHO i agencji rzadu USA:
»Warzywa i owoce spozywaj 5 razy dziennie”
(minimum 400 g dziennie, tj. 2 sztuki owo-
cOw i 200 g warzyw).



Przestrzeganie powyzszego zalecenia moze ogra-
niczy¢ ryzyko choroby nowotworowej. Szcze-
gélnej uwagi wymaga przyktad krajéow Europy
Srodkowej i Wschodniej, gdzie szybka zmiana
nawykow zywieniowych w krétkim czasie data
pozytywne skutki w postaci zmniejszenia wspol-
czynnikéw umieralnos$ci z powodu choréb prze-
wlektych [16, 17].
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WIEDY LUBZVE MNIE WA\DZA
PRZESTATA FIc ALKORO L

Jesli pijesz alkohol — piwo, wino lub
napoje wysokoprocentowe — ogranicz
jego spozycie: mezczyzni do dwach
porgji dziennie, kobiety do jednej porgji
dziennie



W krajach UE $rednie spozycie alkoholu na jed-
nego mieszkanca oraz preferencje rodzaju napo-
jow alkoholowych sg bardzo zréznicowane (ryc.
6). Tradycyjnie, w zaleznosci od preferowanych
napojow alkoholowych, wyréznia si¢ trzy gru-
py krajow: poludniowe, w ktérych dominuje
picie wina, kraje Europy Srodkowej, gdzie pije
sie¢ gléwnie piwo, i kraje poéinocne z najwiek-
szym spozyciem alkoholi wysokoprocentowych.
W obrebie tych grup i poszczegdlnych krajow
istnieje znaczne zrdznicowanie, obserwuje sie
tez gwaltowne zmiany zwyczajow dotyczacych
konsumpcji napojow alkoholowych (np. nara-
sta zjawisko naduzywania alkoholu, szczegélnie
wérod kobiet, a w krajach pdinocnych rosnie
spozycie wina).

Przekonujace dane epidemiologiczne wskazuja,
ze picie alkoholu zwigksza ryzyko rozwoju no-
wotwordw ztosliwych jamy ustnej, gardla i krtani
oraz raka plaskonablonkowego przetyku. Wraz
ze wzrostem ilosci spozytego etanolu obserwuje
sie tendencje¢ do wzrostu ryzyka zachorowan, nie
ustalono jednak precyzyjnie wartosci progowe;j,
ponizej ktorej nie obserwuje si¢ negatywnych
skutkow spozycia alkoholu.

Obserwacje wskazuja, ze picie alkoholu zwigksza
ryzyko nowotworéw gérnego odcinka przewo-
du pokarmowego i ukladu oddechowego nawet

Ryc. 6. Spozycie alkoholu na 1
dorostego mieszkanca w wybranych

o

u oso6b niepalacych. Natomiast picie wraz z pale-
niem tytoniu istotnie zwigksza ryzyko zachoro-
wania na te nowotwory, a kazdy z tych czynnikéw
poteguje dziatanie drugiego.

W poréwnaniu z osobami, ktére nigdy nie pality
tytoniu i nie pily alkoholu, ryzyko zachorowania
jest 10-100-krotnie wyzsze u os6b bedacych nato-
gowymi palaczami, ktérzy jednoczesnie naduzy-
wajg alkoholu (ryc. 7). W przypadku catkowitej
abstynencji alkoholowej i tytoniowej ryzyko no-
wotworéw zlodliwych jamy ustnej, gardla, krtani
oraz plaskonablonkowego raka przetyku w kra-
jach europejskich znacznie si¢ zmniejsza.

Mechanizm rakotworczego dzialania alkoholu
polega prawdopodobnie na potegowaniu rako-
tworczego dzialania tytoniu i przypuszczalnie
innych karcinogenéw (zwlaszcza pochodzenia
pokarmowego), na jakie narazony jest gérny od-
cinek przewodu pokarmowego i drogi oddecho-
we. Nie mozna jednak wykluczy¢ bezposredniego
dziatania karcinogennego aldehydu octowego,
gléwnego metabolitu etanolu, jak réwniez in-
nych sktadnikéw napojow alkoholowych. Przy-
puszczalnie istotne znaczenie ma tez dieta uboga
w warzywa i owoce, typowa dla oséb pijacych al-
kohol w duzych ilosciach. Wydaje si¢, ze nie ma
réznic miedzy piwem, winem i napojami wysoko-
procentowymi pod wzgledem wplywu na ryzyko

5 10

15 litréw/rok
| | |
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Ryc. 7. Ryzyko raka krtani u mezczyzn
w zaleznosci od palenia papierosow i
picia wodki — Polska. Zrédto: Zatonski
W.iwsp., 1991%
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Ryzyko raka krtani rosnie wraz ze zwiekszeniem ekspozycji na tyton i alkohol, przy
czym oba efekty (tytoniu i alkoholu) multiplikuja sie, tzn. dla kazdej kategorii ekspozycji
na tyton ryzyko rosnie wraz ze wzrostem ekspozycji na alkohol i odwrotnie.

wystagpienia nowotworéw we wspomnianych lo-
kalizacjach; gléwnym czynnikiem zwigkszonego
ryzyka jest ilos¢ spozywanego etanolu. Jedynie
kilka badan po$wigcono zmianom ryzyka zacho-
rowania na nowotwory gérnego odcinka przewo-
du pokarmowego i drég oddechowych u oséb,
ktore przestaty pi¢ alkohol.

Udowodniono, ze 10 lat po zaprzestaniu spozy-
wania alkoholu ryzyko zachorowania na raka
przelyku zmniejsza sie o0 60%.

Mniej jednoznaczny jest wplyw zaprzestania picia
alkoholu na zmiane ryzyka zachorowania na raka
jamy ustnej i gardta. Zaprzestanie lub ogranicze-
nie picia alkoholu, szczegélnie wraz z powstrzy-
maniem si¢ od palenia tytoniu, stanowi podstawe
zapobiegania rakowi przetyku.

Spozycie alkoholu ma takze zwigzek z ryzykiem
wystapienia pierwotnego raka watroby, jednak
mechanizm oddzialywania alkoholu (w tym
przypadku oddzialywania posredniego) gléw-
nie lub wylacznie wiaze si¢ z rozwojem marsko-
$ci watroby. Oznacza to, ze picie niewielkich lub
umiarkowanych ilosci alkoholu ma ograniczony
wplyw na ryzyko zachorowania na raka watro-
by. Ponadto pewne dane wskazuja, ze spozycie
znacznych ilosci napojow alkoholowych istotnie
zwieksza ryzyko raka watroby u palaczy tytoniu
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i u 0séb zakazonych wirusem zapalenia watroby
typu C (HCV).

W badaniach kohortowych i kliniczno-kontrol-
nych obserwowano wzrost ryzyka zachorowania
na raka jelita grubego - wprost proporcjonalny
do ilosci spozytego alkoholu - niezaleznie od ro-
dzaju pitego alkoholu.

Wyniki badan epidemiologicznych w réznych
populacjach jednoznacznie wskazuja na wzrost
ryzyka zachorowania na raka piersi u kobiet pi-
jacych alkohol nawet w niewielkich ilosciach.
Zwigzek ten nie jest zbyt silny (wzrost ryzyka
0 10% na kazde 10 g spozycia dziennego alko-
holu, osiagajacy plateau przy najwigkszym spo-
zyciu), ale ma ogromne znaczenie ze wzgledu na
prawdopodobny brak wartosci progowej, duza
liczbe kobiet pijacych niewielkie ilosci alkoholu
i duzg zachorowalno$¢ u kobiet w Europie. Spo-
zyciu alkoholu przypisuje si¢ wigcej przypad-
kow raka piersi (w warto$ciach bezwzglednych)
niz jakichkolwiek innych nowotworéw (tab. 3).
Przypuszcza sig, ze alkohol oddziatuje na czyn-
niki hormonalne uczestniczagce w powstawaniu
raka piersi, nie poznano jednak dokladnie me-
chanizmu tych zalezno$ci.

Picie alkoholu nie tylko zwieksza ryzyko zacho-
rowan na nowotwory zlosliwe, ale takze powo-



Ryc. 8. Ryzyko raka jamy ustnej

i gardfa w zaleznosci od palenia
tytoniu i picia alkoholu - Polska.
Zrédto: Lissowska J. i wsp., 2003%°
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Ryzyko raka jamy ustnej i gardta rosnie wraz ze zwiekszeniem ekspozycji na tyton
i alkohol, przy czym oba efekty (tytoniu i alkoholu) multiplikuja sie, tzn. dla kazdej
kategorii ekspozycji na tyton ryzyko rosnie wraz ze wzrostem ekspozycji na alkohol

i odwrotnie.

Tabela 3. Szacunkowa liczba i odsetek nowotworéw
ztosliwych zwigzanych ze spozyciem alkoholu w UE (1995 r.)

Umiejscowienie Mezczyzni Kobiety
nowotworu

n % n %
jama ustna i gardto 13900 36 2700 29
przetyk 7400 41 2100 34
watroba 3300 17 500 25
krtan 6600 30 1200 13
sutek 6000 3

duje réznego rodzaju skutki zdrowotne, trudno
wiec sformutowac uniwersalne zasady, dotycza-
ce regulowania spozycia alkoholu. Udowodnio-
no, ze zaleznos¢ ryzyka choréb ukladu krazenia
i ryzyka zgonu od iloéci spozywanego alkoholu
przybiera ksztalt litery ,,J” (ryc. 9). Oznacza to,
ze pijacy umiarkowane ilosci alkoholu s3 obcig-
zeni mniejszym ryzykiem niz w ogdle niepijacy,
aw przypadku spozycia wiekszych ilosci napojow
alkoholowych ryzyko si¢ zwigksza wraz z iloscia
spozywanego alkoholu. Ponadto spozycie alko-
holu zwigksza ryzyko wypadkéw komunikacyj-
nych i wypadkéw w pracy oraz w czasie wolnym
od pracy (np. podczas prowadzenia pojazdow,

pracy fizycznej czy plywania). W calej Europie
spozycie alkoholu na jednego mieszkanca wyka-
zuje zwigzek ze wspdlczynnikami umieralnosci
z powodu wypadkéw. Ponadto picie alkoholu
podczas cigzy wplywa niekorzystnie na rozwoj
plodu i jego o$rodkowego ukladu nerwowego,
czego skutkiem sg wady rozwojowe oraz zabu-
rzenia zachowania i funkcji poznawczych.

Z powyzszych wzgledéw trudno wyznaczy¢ war-
tos$¢ progowa dziennej dawki alkoholu, ponizej
ktérej wieksze ryzyko choréb nowotworowych
i innych jest kompensowane zmniejszonym ry-
zykiem choréb uktadu krazenia. Kazda tego typu
warto$¢ progowa zalezy od wieku, stanu ogdlne-
go i diety, np. korzystne dzialanie alkoholu na
uktad krazenia obserwuje si¢ jedynie u osob
w $rednim wieku.

Podsumowujac: dowiedziono, Ze spozywanie
przez kobiety nawet malych dawek alkoholu - 10
g dziennie (w przyblizeniu 0,2 1 piwa, kieliszek
wina lub 25 g alkoholowego napoju wysokopro-
centowego - ryc. 10) nieznacznie zwigksza ryzyko
zachorowania na raka piersi w poréwnaniu z ko-
bietami niepijgcymi, natomiast zwigkszone ryzy-
ko innych nowotworéw (jak rak gérnego odcinka

49



Ryc. 9. Roczna umieralno$¢ mezczyzn
z powodu wszystkich choréb

w zaleznosci od ilosci spozywanego
alkoholu. Jedna porcja alkoholu
(szklanka piwa, kieliszek wina lub
alkoholu wysokoprocentowego)
odpowiada 8-10 g etanolu. Zrédto:
Doll R. i wsp., 1994%°

wskaznik zgonéw (na 100 000)

35-:
30-
' T
20-

8-14 15-21 22-28 29-42
lub mnlej Iub W|ecej

porcje alkoholu na tydzien

przewodu pokarmowego, drég oddechowych,
watroby czy jelita grubego) prawdopodobnie wy-
stepuje przy nieco wigkszym spozyciu alkoholu
(20-30 g dziennie).

Formulujac indywidualne zalecenia co do spo-
zycia alkoholu, nalezy bra¢ pod uwage wszystkie

powyzsze aspekty.

Limit dzienny dla mezczyzn nie powinien prze-
kraczac 20 g etanolu (tj. okolo 2 szklanek piwa,
2 kieliszkow wina lub 2 malych kieliszkow moc-
nego alkoholu), a w przypadku kobiet - 10 g.

Ryc. 10. Jedna porcja alkoholu. Od
lewej: kieliszek wina, szklanka piwa,
porcja whisky
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Unikaj nadmiernej ekspozycji

na promienie stoneczne. Szczegélnie
chron dzieci i mtodziez. Osoby majace
sktonnos¢ do oparzen stonecznych
powinny przez cate zycie stosowac
srodki chronigce przed stoncem



Na nowotwory zlosliwe skory zapadajg gltéwnie,
cho¢ nie wylacznie, ludzie rasy biatej. Czestos¢
zachorowan jest szczegélnie duza w populacjach
0s6b o jasnej karnacji, zamieszkujacych regiony
o znacznej ekspozycji na promienie ultrafioleto-
we (UV), na przyktad w Australii. Na rycinie 11.
przedstawiono znaczacy wplyw lokalizacji geo-
graficznej na zapadalno$¢ na czerniaka skory
(nowotwor zlodliwy, ktoéry latwo tworzy prze-
rzuty i moze prowadzi¢ do zgonu) w poszczegol-
nych grupach. Gléwng srodowiskowa przyczyna
nowotworow zlosliwych skory jest ekspozycja na
promienie stoneczne, a promienie UV stanowig
sktadnik promieniowania stonecznego odpowie-
dzialny za ich rozwbdj.

Wydaje sie, ze z punktu widzenia zapadalnosci
na nowotwory ztosliwe skéry mozna wyrdznic 3
typy ekspozycji na $wiatto stoneczne. Ekspozycja
na dawke skumulowang, wystepujaca zazwyczaj
u 0s6b pracujgcych na wolnym powietrzu, wy-
kazuje najwigkszy zwigzek z rakiem plaskona-
blonkowym. Ryzyko tego nowotworu jest szcze-
golnie duze u o0séb po przeszczepach narzadéw,
u ktorych niekontrolowane namnazanie si¢ wi-
rusa brodawczaka ludzkiego (HPV) z powodu
immunosupresji wspdlistnieje z ekspozycja na

Ryc. 11. Zachorowalnos¢ na czerniaka
skory w réznych krajach wedtug
wieku. Zrédto: Ferlay J. i wsp., 20045

140

stonce. Najczesciej wystepujagcym nowotworem
zlosliwym skory jest rak podstawno komoérkowy
- najmniej grozny, o charakterze miejscowo zlo-
sliwym. Wydaje sig, ze jego zwigzek etiologiczny
z ekspozycja na $wiatto sfoneczne jest podobny
jak w przypadku czerniaka.

Ryzyko czerniaka skory jest prawdopodobnie
zwigzane z okresowym narazeniem na promienie
stoneczne, na przyktad podczas opalania czy upra-
wiania sportéw na wolnym powietrzu. Przebyte
oparzenia stoneczne, ktére mozna uznac za ekspo-
zycje okresowa, wielokrotnie opisywano takze jako
czynnik ryzyka zachorowania na czerniaka.

W Europie w latach 90. XX wieku czg¢stos¢ zacho-
rowan na czerniaka skory podwoila si¢ w poréw-
naniu z latami 60. XX wieku, co mozna przypisac
zwiekszaniu ekspozycji skory na swiatlo stonecz-
ne. We wszystkich krajach europejskich nastapit
réowniez wzrost zachorowan na raka ptaskona-
blonkowego i raka podstawnokomdrkowego. Sa
one co prawda znacznie mniej grozne niz czer-
niak, ale stanowig 95% wszystkich nowotworéw
ztosliwych skory, a ich leczenie wiaze si¢ z duzy-
mi kosztami, obcigzajacymi chorych oraz systemy
ubezpieczen zdrowotnych.

liczba przypadkéw zachorowan
na 100 000 mieszkancow na rok
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Mieszkancom Europy nalezy, wiec zalecac
ograniczenie ekspozycji na promieniowanie
sfoneczne - zmniejszanie lacznej ekspozycji
w ciagu calego zZycia, a w szczego6lnosci unika-
nie epizodow bardzo silnej ekspozycji i oparzen
sfonecznych.

Najsilniejszym fenotypowym czynnikiem ryzyka
zachorowania na czerniaka sg jednak liczne zna-
miona barwnikowe wystepujace na skorze. Ba-
dania na bliznietach wykazaly jednoznacznie, ze
liczba znamion jest uwarunkowana genetycznie,
a narazenie na promienie stoneczne ma udzial
dodatkowy. Znamiona te majg zazwyczaj wyglad
typowy, niektére jednak sg nietypowe - ich $red-
nica wynosi ponad 5 mm, majg niejednolity kolor
i nieregularny ksztalt. Fenotyp ten - o nazwie ze-
spol znamion atypowych (atypical mole syndro-
me - AMS) - wystepuje u okoto 2% mieszkancow
Europy Péinocnej i jest zwigzany z 10-krotnie
wiekszym ryzykiem wystepowania czerniaka.
Zalecenia ochrony przed dzialaniem promieni
stonecznych nalezy, wiec kierowaé zwlaszcza do
tej czesci populacji. Wéro6d krewnych niektérych
0s6b z AMS wystepuja zachorowania na czernia-
ka, a silne obcigzenie rodzinne (tj. co najmniej 3
przypadki zachorowan w najblizszej rodzinie) to
najwazniejszy czynnik ryzyka. Czlonkowie tych
rodzin powinni unika¢ stonca i pozostawac pod
stalg opieka dermatologa.

Najlepsze zabezpieczenie przed dzialaniem
sfonca w ciaggu lata stanowi pozostawanie poza
jego zasiegiem.

Przebywajac na $wiezym powietrzu, nalezy chro-
ni¢ si¢ przed stoncem w godzinach od 11.00 do
15.00 (sa to godziny najwigkszego narazenia na
promieniowanie UV). Zajecia na wolnym powie-
trzu, zwlaszcza dla dzieci, nalezy planowa¢ w in-
nych godzinach. Zaleca si¢ przebywanie w cieniu,
noszenie okularéw przeciwstonecznych i odpo-
wiedniego, chronigcego przed storicem ubrania.
Dobre zabezpieczenie przed storicem stanowi na
przyklad gesto tkana bawelna. Ponadto przemyst
stale proponuje nowe tkaniny zabezpieczajace
przed promieniami UV, szczegdlnie przydatne
wowczas, gdy nie mozna schroni¢ sie w cieniu.
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Poparzeniom odstonietej skory twarzy i uszu
mozna zapobiec, stosujac kosmetyki zawiera-
jace filtry przeciwsloneczne. Prawdopodobnie
chronig one przed zachorowaniem na raka pla-
skonabtonkowego, nie uzyskano jednak wystar-
czajagcych dowodow na to, ze ich stosowanie
pomaga unikng¢ zachorowania na raka pod-
stawnokomodrkowego i czerniaka skéry. Jednak
nawet uzytkownikom filtréw nalezy przypomi-
nac o konieczno$ci unikania dtuzszej ekspozycji
na promienie sloneczne, ktéra moze zwigksza¢
ryzyko wystapienia czerniaka, istnieja bowiem
dowody wskazujgce na tendencje do przedlu-
zania czasu przebywania na sloncu przez osoby
stosujace filtry o wyzszych wspolczynnikach za-
bezpieczajacych. Nalezy z rozwaga dobiera¢ fil-
try o odpowiednich wlasciwosciach.

Odradza sie korzystanie z tzw. 16zek opalaja-
cych, gdyz urzadzenia te emituja promieniowa-
nie zblizone do tego, ktére uwaza si¢ za odpo-
wiedzialne za zwigkszone ryzyko zachorowan
na czerniaka skory.
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Przestrzegaj Scisle przepisow
dotyczacych ochrony przed narazeniem
na znane substancje rakotworcze.
Zawsze stosuj sie do instrukgji
postepowania z substancjami
rakotworczymi. Przestrzegaj zalecen
krajowych osrodkéw ochrony
radiologiczne;



Zapobieganie ekspozycji na karcinogeny zawo-
dowe i $rodowiskowe, obecnie mozliwe dzieki
identyfikacji duzej liczby substancji rakotwor-
czych, zardwno naturalnych, jak i produkowa-
nych przez cztowieka, doprowadzilo do zna-
czacego zmniejszenia liczby zachorowan na
nowotwory zlosliwe. Zalecenia Kodeksu doty-
czace tych zagadnien sg adresowane do trzech
grup majacych wplyw na zapobieganie ekspozy-
cji na substancje rakotworcze: (1) do oséb, ktore
zajmuja sie formulowaniem aktualnych i przej-
rzystych instrukcji oraz aktow prawnych, i in-
nych oséb odpowiedzialnych za uwzglednianie
wnioskéw z opracowan naukowych w prawie UE
oraz kontrole przestrzegania tych regulacji, (2)
do tych, ktérzy powinni wdrazaé te instrukcje,
aby chroni¢ zdrowie innych, na przykfad do ka-
dry kierowniczej, inspektorow BHP czy lekarzy
przemystowych, oraz (3) do wszystkich obywa-
teli, ktérzy ze wzgledu na zdrowie swoje i innych
powinni zwraca¢ uwage na wystepowanie czyn-
nikow rakotwoérczych w srodowisku oraz stoso-
wac sie do instrukeji i przepiséw majacych na
celu zmniejszenie lub zniesienie ekspozycji na
karcinogeny. Punkt 3 odnosi si¢ do takich dzia-
tan, jak: ograniczenie ruchu samochodowego
w miastach, zakaz palenia tytoniu w miejscach
publicznych (w tym w miejscu pracy), stosowa-
nie zalecanych $rodkéw ochrony osobistej (np.
noszenie nakrycia glowy w upalne letnie dni)
i przestrzeganie przyjetych procedur w miejscu
pracy. Wprowadzanie okre$lonych zasad jest
wazne zwlaszcza w §srodowisku pracy, gdzie ste-
zenie czynnikow rakotwoérczych moze by¢ wiek-
sze niz w innych miejscach. Kontrola wystepo-
wania czynnikow rakotworczych i ekspozycji na
karcinogeny zawodowe i srodowiskowe, prowa-
dzona w calej populacji, odegrala historycznie
wieksza role w zapobieganiu zachorowaniom na
nowotwory zlosliwe niz indywidualne $rodki za-
pobiegawcze.

Etiologia takich nowotwordw jak: rak pluca i pe-
cherza moczowego, migdzybloniak oplucnej, rak
krtani, bialaczka, naczyniakomiesak watroby,
nowotwory zloéliwe jamy nosowej oraz skory
(inne niz czerniak) zwigzana jest z ekspozycja na
karcinogeny w miejscu pracy. Zwigzek wielu in-

nych nowotworéw (np. nowotworéw zlosliwych
jamy ustnej, nosogardzieli, przetyku, zoladka,
okreznicy i odbytnicy, trzustki, piersi, jadra, ner-
ki, stercza, mozgu, kosci oraz migsakéw tkanek
miekkich, chloniakéw i szpiczaka mnogiego)
z zawodowg ekspozycja na substancje rakotwor-
cze udokumentowano nieco stabiej. Miedzynaro-
dowa Agencja Badan nad Nowotworami (Inter-
national Agency for Research on Cancer - IARC)
z siedzibg w Lyonie przeanalizowata wigkszos¢
karcinogenéw zawodowych lub substancji podej-
rzewanych o takie dziatanie i zaklasyfikowata do
tej grupy (grupa 1 w klasyfikacji IARC) 99 czyn-
nikéw chemicznych i fizycznych, grup czynnikéw
i mieszanin (stan na styczen 2006 r.). Do tej samej
grupy zaliczono 13 proceséw produkcyjnych (np.
w przemysle gumowym) i zawodéw (np. mala-
rze). W krajach UE nie jest dozwolona produkcja
i stosowanie szeregu substancji rakotwoérczych
(np. gazu musztardowego, 2-naftyloaminy czy
azbestu). Ponadto zlikwidowano niektére dziaty
przemystu, uznane za obcigzone wysokim ryzy-
kiem (np. wydobycie rud uranu w kopalniach,
zwigzane z ekspozycja na produkty rozpadu ura-
nu). Narazenie na inne karcinogeny, takie jak me-
tale i dioksyny, nadal jest powszechne.

Szesc¢dziesigt szes¢ czynnikow i proceséw pro-
dukcyjnych (stan na styczen 2006 r.) uznano za
prawdopodobnie rakotworcze dla cztowieka
(grupa 2A w klasyfikacji IARC). Wiele z nich
pozostaje w powszechnym uzyciu, na przyklad
1,3-butadien, tlenek styrenu czy tetrachloroety-
len. Z kolei ponad 200 czynnikéw, grup czynni-
kow lub sposobdéw ekspozycji zakwalifikowano
jako potencjalnie szkodliwe (grupa 2B), gléwnie
na podstawie wynikéw oceny ich rakotwoérczego
dzialania na zwierzeta.

Szacuje sie, Ze na poczatku lat 90. ubieglego
stulecia okolo 32 miliony robotnikéw (23% za-
trudnionych) w UE bylo narazonych na dziala-
nie czynnikéw rakotworczych w dawkach prze-
kraczajacych wartosci podstawowe.

Ekspozycja na te czynniki pozostaje powszech-

na, ale zwykle jest na niskim poziomie. Do naj-
czestszych zagrozen zawodowych zalicza sig:
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promieniowanie stoneczne, bierne wdychanie
dymu tytoniowego, pyl zawierajacy wolng krze-
mionke, gazy spalinowe z silnikéw Diesla, pro-
dukty rozpadu radonu, pyl drzewny, benzen,
azbest, formaldehyd, wielopier§cieniowe weglo-
wodory aromatyczne, zwigzki chromu VI, kad-
mu i niklu.

Dzigki intensywnym dzialaniom zapobiegaw-
czym, podejmowanym w ciggu ostatnich dzie-
siecioleci w miejscach pracy, zmniejszeniu ulegla
zapadalno$¢ na nowotwory zwigzane z zawodo-
wym narazeniem na karcinogeny. Przyktad stano-
wi dobrze udokumentowany spadek zachorowal-
nosci na raka pecherza po zarzuceniu stosowania
-naftyloaminy w przemysle chemicznym i gu-
mowym. Przypuszcza si¢ jednak, ze opdznienia
w podejmowaniu $rodkéw zapobiegawczych oraz
dlugi okres latencji w rozwoju wielu nowotwordéw
doprowadza w nadchodzgacych latach do ciagtego
wzrostu liczby zachorowan na niektére nowotwo-
ry wywolane przez karcinogeny zawodowe.

Zgodnie z przewidywaniami, w ciagu kolejnych
10-20 lat w UE nastapi wzrost liczby zachoro-
wan na miedzybloniaka zlosliwego oplucnej,
wywolanego stosowanym w przeszlosci azbe-
stem, mimo Ze jego uZywania zabroniono w nie-
ktorych krajach UE juz na poczatku lat 90. XX
w. (w Polsce w 1997 r.).

Wiarygodna ocena odsetka nowotworéw zlo-
sliwych, ktére mozna by uzna¢ za choroby za-
wodowe, a wigc takie, ktéorym mozna catkowicie
lub czesciowo zapobiec przez kontrole narazenia
na substancje rakotworcze, jest bardzo trudna.
Szacuje sig, ze 5% nowotworéw mozna przypi-
sa¢ karcinogenom zawodowym. Odsetek ten za-
lezy nie tylko od ekspozycji na karcinogeny, lecz
takze od polozenia geograficznego, pici, statusu
spofeczno-ekonomicznego oraz badanego okre-
su, a takze od réwnoleglego narazenia na inne
czynniki rakotworcze, w szczegdlnosci na dym
tytoniowy. Ponadto dzialanie niektérych karci-
nogenéw zawodowych, na przyklad amin aro-
matycznych czy wielopierscieniowych weglo-
wodoréw aromatycznych, zalezy od czynnikow
genetycznych, takich jak polimorfizm gendw
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NAT2 czy GSTM1. Poniewaz jednak polimorfi-
zmy te wystepuja dos¢ rGwnomiernie w popula-
cjach krajow UE, ich wplyw na zréznicowanie
odsetka zachorowan na nowotwory zawodowe
w obrebie UE nie ma istotnego znaczenia.

Zwykle uwaza sig, ze ekspozycja $rodowiska na
czynniki rakotwdrcze dotyczy calej populacji
i pojedyncza osoba nie ma na nig bezposredniego
wplywu. Mowa tu o zanieczyszczeniach powietrza
i wody pitnej, biernym paleniu, produktach roz-
padu radonu emitowanych z budynkéw, promie-
niowaniu stonecznym, rakotworczych substan-
cjach chemicznych, ktérych zrédlem sg zaklady
przemystowe, skazeniu pozywienia na przyktad
pozostatosciami pestycydow, dioksynami i estro-
genami $rodowiskowymi itp. Ekspozycja moze
mie¢ zasieg szeroki — jak w przypadku skazenia
powietrza — lub ograniczony, jak w przypadku
ludzi mieszkajacych w poblizu zaktadéw przemy-
stowych, emitujacych zanieczyszczenia zawiera-
jace czynniki rakotworcze. Stwierdzono zwigzek
miedzy tego typu ekspozycja a wieloma typami
nowotwordw, w tym rakiem ptuca i pecherza mo-
czowego, biataczkami oraz nowotworami zltosli-
wymi skoéry. Nie oceniano oddzialywania wielu
czynnikéw $rodowiskowych, na przyklad arsenu
w wodzie pitnej, poniewaz mogg si¢ z nim ze-
tkna¢ jedynie ograniczone grupy ludzi. W wielu
badaniach wykazano powigzania mie¢dzy skaze-
niem powietrza, na przyklad pytami drobnocza-
steczkowymi, a niewielkim wzrostem zachoro-
wan na raka pluc. Badania ekspozycji na inne,
szeroko rozpowszechnione czynniki, jak na przy-
kiad zawarte w wodzie pitnej produkty uboczne
procesu odkazania, nie doprowadzily dotychczas
do jednoznacznych wnioskéw. Chociaz czynniki
srodowiskowe, na jakie przez dtugi czas narazona
jest liczna grupa osob, takie jak bierne palenie czy
skazenie powietrza, w niewielkim stopniu zwigk-
szajg ryzyko zachorowania na niektére nowotwo-
ry zlosliwe, dotyczy to jednak kilku tysigcy zacho-
rowan w UE rocznie.

Mozna oszacowa¢ ryzyko wystapienia nowo-
twordw, zwiazane z ekspozycja na poszczegolne
czynniki rakotwdrcze w srodowisku zamiesz-
kania i pracy. Nastepnie, poréwnujac uzyskane



wyniki z poziomem ryzyka ,,spolecznie akcep-
towanego”, mozna okresli¢ ilosciowe zakresy
ekspozycji dla kazdego z tych srodowisk, co
z kolei staje sie podstawg podjecia decyzji, czy
i jakie $rodki sa potrzebne do kontroli ekspozy-
cji. Obecnie w Polsce trwaja prace nad okresle-
niem wartosci najwyzszych dopuszczalnych ste-
zen (NDS), m.in. dla czynnikéw rakotworczych
objetych Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia
w sprawie substancji, preparatéow lub procesow
technologicznych o dzialaniu rakotworczym
lub mutagennym w §rodowisku pracy (Dz.U. nr
280 poz. 2771 z dnia 1 grudnia 2004 r.).

Dotychczas w Polsce nie byly wdrazane proce-
dury opracowywania normatywdw dla srodowi-
ska zamieszkania, a przyjmowane wartosci do-
puszczalne mialy charakter umowny. Wynikato
to z ograniczonych danych dotyczacych wielko-
$ci ekspozycji populacji polskiej na poszczegol-
ne czynniki rakotwdrcze, jak réwniez poziomu
ryzyka zwigzanego z taka ekspozycja, pocho-
dzacych z badan epidemiologicznych i toksyko-
logicznych.

Promieniowanie jonizujace
i niejonizujace
e

Promieniowanie jonizujace w duzych dawkach
wywoluje u ludzi nowotwory zlodliwe; etiolo-
gii zaledwie kilku typéw nowotworéw nigdy nie
wigzano z promieniowaniem jonizujacym. Jest
to zjawisko znane od dziesiecioleci, a wiedz¢ na
ten temat podsumowano w wielu znakomitych
pracach przegladowych. IARC do karcinogenéw
ludzkich (grupa 1) zaliczyta niedawno promienie
rentgenowskie, promienie y i neutrony, niezalez-
nie od sposobu przekazywania energii i przeni-
kalno$ci roznych rodzajéow promieniowania jo-
nizujgcego. Duze dawki energii mogg prowadzi¢
do uszkodzenia komorki i DNA, a nastepnie do
$mierci komorki, natomiast energia w malych

dawkach wywoluje niekiedy mutacje zwigkszajg-
ce ryzyko rozwoju nowotworéw ztosliwych. Mie-
dzynarodowa Komisja Ochrony Radiologicznej
(International Commission on Radiological Pro-
tection — ICRP) na podstawie dostepnych danych
naukowych wydaje zalecenia dotyczace ochrony
radiologiczne;j.

Promieniowanie jonizujace w duzych dawkach
stosowane jest w medycynie w leczeniu nowotwo-
row ztosliwych. Ten typ ekspozycji wykracza poza
zakres opracowania Europejskiego kodeksu walki
z rakiem. Jednakze wiele danych o oddzialywaniu
promieniowania jonizujacego u ludzi uzyskano
wlagnie dzieki zastosowaniu go w medycynie oraz
na podstawie obserwacji 0sob, ktore przezyly wy-
buch bomby atomowej w Hiroszimie i Nagasaki.
Gléwne zrédlo promieniowania oddzialujacego
na populacje ludzka stanowi naturalne tto radia-
cyjne, zaréwno ziemskie, jak i kosmiczne (tab. 4).
Zrédta promieniowania stworzone przez czlo-
wieka, takie jak probne wybuchy nuklearne w at-
mosferze, katastrofy elektrowni jadrowych (np.
w Czarnobylu) i produkcja energii atomowej, be-
dace przedmiotem najwiekszej troski spotecznej,
powoduja jedynie niewielkie narazenie na pro-
mieniowanie (tab. 4).

Tabela 4. Zrédta promieniowania jonizujacego zagrazajace
cztowiekowi

Zrodto $rednia roczna dawka skuteczna*, facznie

na calym swiecie, milisiwerty (mSv)

naturalne tto 24
diagnostyka i leczenie 0,3
testy nuklearne w atmosferze 0,005
katastrofa w Czernobylu 0,002
produkgja energii atomowej 0,001

* Srednia dawka promieniowania z naturalnych i stworzonych przez cztowieka zrédet
promieniowania w 2000 .
Irédto: UNSCEAR, sesja 49, Wiederi, 2—11 maja 2000 1. 2

Zgodnie z szacunkami Komitetu Naukowego
ONZ ds. Skutkéw Promieniowania Jadrowego
(United Nations Scientific Commitee on the Ef-
fects of Atomic Radiation - UNSCEAR) ryzyko

59



populacyjne zgonu z powodu nowotworu zlto-
$liwego po ekspozycji na jednorazowa dawke
1000 mSv wynosi okoto 9% dla mezczyzn i 13%
dla kobiet. W przypadku ekspozycji rozlozonej
w czasie ryzyko to spada o 50%. Srednia $wiato-
wa roczna dawka ekspozycji wynosi 2,4 mSv. We-
dlug szacunkow brytyjskiego Krajowego Zespotu
ds. Ochrony Radiologicznej (National Radiologi-
cal Protection Board - NRPB) aczna ekspozycja
populacji na wszystkie zZrédla promieniowania
jonizujacego w ciagu calego zycia odpowiada za
1% wszystkich zgonéw z powodu nowotworéw
ztosliwych w Wielkiej Brytanii; z tego jedynie 1%
mozna przypisa¢ niewielkim dawkom promie-
niowania ze zrédel stworzonych przez czltowieka.

Do celow Europejskiego kodeksu walki z rakiem
uwzgledniono jedynie potencjalne skutki zdro-
wotne naturalnego tta promieniowania, tj. pro-
mieniowania Ziemi (w zwigzku z uwalnianiem
promieniotwdrczego radonu) i promieniowania
kosmicznego (ekspozycje na oba te rodzaje pro-
mieniowania mozna kontrolowac). Poza tym oce-
niano ryzyko zachorowania zwigzane z katastrofa
w Czarnobylu oraz ryzyko u oséb pracujacych ze
zrodlami energii jagdrowej i mieszkajacych w po-
blizu obiektéw przemystu zwigzanego z energia
jadrowa. Promieniowanie zwigzane z diagnosty-
ka nie jest pozbawione znaczenia w badanych
grupach, niezaleznie od tego, czy jest to bada-
nie przesiewowe obejmujace osoby zdrowe (np.
mammografia), czy tomografia komputerowa
(TK) wykonywana z powodu podejrzenia raka
pluca lub diagnostyka chordb tarczycy. Efektyw-
na dawka promieniowania otrzymywana przez
pacjenta podczas badania w kierunku raka ptuca
za pomocg niskodawkowej TK wynosi 0,2-1 mSv.
Gdyby przyja¢ poziom ryzyka 5% na 1 Sv (ICRP
60), mogloby to wywola¢ 1-5 zgonéw z powo-
du nowotworu zlodliwego na 100 tysiecy badan.
W mammograficznych badaniach przesiewowych
w kierunku raka piersi typowa §rednia dawka po-
chlonieta przez gruczot sutkowy wynosi 3 mGy.

Otrzymana podczas takich badan dawka pro-
mieniowania przyczyni si¢ do 1-5 zgonéw z po-
wodu raka piersi na 100 tysiecy wykonanych
badan. Mimo ze lagczna dawka promieniowania,
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jaka otrzymuje populacja w zwigzku z badaniami
diagnostycznymi, jest niewielka w poréwnaniu
z tlem, nalezy przeprowadza¢ analizy korzysci,
aby unikng¢ zbednych ekspozycji i zwigzanego
z nimi ryzyka.

Niepokdj opinii publicznej budzi takze rakotwdr-
cze oddzialywanie promieniowania niejonizuace-
go, pochodzacego z takich zrédel, jak linie wyso-
kiego napiecia, urzadzenia elektryczne, telefony
komorkowe i promieniowanie stoneczne. Mig-
dzynarodowa Komisja ds. Ochrony przed Promie-
niowaniem Niejonizujagcym (International Com-
mission on Non-ionising Radiation Protection
- ICNIRP) wydaje zalecenia ograniczajace eks-
pozycje, a niemiecka Komisja ds. Ochrony przed
Promieniowaniem (Strahlenschutzkommission)
i brytyjski NRPB opublikowaly ostatnio opraco-
wania przegladowe, zawierajace oceng ryzyka od-
dziatywania tego rodzaju promieniowania. W tej
czesci przedstawiono dane na temat wptywu linii
wysokiego napigcia i telefondw komdrkowych,
natomiast skutki promieniowania slonecznego
omoéwiono oddzielnie.

Radon a nowotwory ztosliwe

Radon-222 - naturalnie wystepujacy gaz szlachet-
ny - powstaje w wyniku rozpadu uranu w skoru-
pie ziemskiej. Wdychanie powietrza zawierajgce-
go czastki radonu i produktow jego rozpadu wigze
sie z ekspozycja komdrek nablonka drog odde-
chowych i innych komoérek na promieniowanie
jonizujace, gldwnie czastek a. Badania wskazuja,
ze na calym $wiecie radon odpowiada za $rednia
roczng dawke promieniowania 1,15 mSy, czyli za
prawie poltowe dawki efektywnej emitowanej ze
wszystkich zrodel. Poziom ekspozycji na radon
jest bardzo zréznicowany i szereg populacji jest
narazonych na dawki o rzad wielko$ci wieksze
od $redniej. Najwieksze narazenie na promie-
niowanie emitowane przez radon stwierdza sie
w pomieszczeniach zamknietych, szczegdlnie
w domach mieszkalnych; jego gtéwnym zrédiem
jest gleba (czasem réwniez materialy budowlane),
a niekiedy woda.



Badania obejmujace gornikéw zawodowo na-
razonych na duze st¢zenia radonu w powietrzu
dostarczyly przekonujacych dowodow, ze radon
wywoluje raka pluca.

Z analizy danych ekstrapolowanych z tych badan
wynika, ze radon prawdopodobnie stanowi druga
po paleniu papieroséw przyczyne zachorowania na
raka pluca w ogoélnej populacji, a wiekszo$¢ spo-
wodowanych radonem rakéw pluca stwierdza sie
u palaczy lub bytych palaczy. Wnioski te potwier-
dzaja wyniki uzyskane bezposrednio, tj. w bada-
niach nad ryzykiem zachorowania na raka pluca
u os6b narazonych na ekspozycje na radon w bu-
dynkach mieszkalnych. Powyzsze wyniki, zar6wno
posrednie, jak i bezposrednie, sugeruja réwniez,
ze duze stezenie radonu w powietrzu nie stanowi
rzeczywistego ryzyka zachorowania na nowotwory
inne niz rak ptuca.

Budujac nowy dom, mozna, kosztem zazwyczaj
niewielkich nakladdéw, zabezpieczy¢ wnetrze
przed nadmiernym stezeniem radonu. Ogra-
niczenie wnikania tego pierwiastka jest na ogol
mozliwe rdwniez w budynkach juz istniejacych.
Zabezpieczenie przed radonem ma istotne zna-
czenie szczegolnie u oséb palacych.

Promieniowanie kosmiczne
a nowotwory ztosliwe

Ostatnio prowadzono szereg badan epidemio-
logicznych nad zapadalno$cig i umieralnoscia
na choroby nowotworowe u czlonkéw zaldg sa-
molotéow. Podjeto réwniez probe oszacowania
i pomiaru dawki promieniowania kosmiczne-
go na wysokosciach, na ktérych latajg samoloty
odrzutowe. Z tych ostatnich wynika, ze typowa
roczna dawka, na jakg jest narazony pilot samo-
lotow pasazerskich, wynosi 3-6 mSv. Pilot, ktory
w lotach polarnych na wysokosci 10 km i wyzej
spedza 600 godzin rocznie, otrzymuje dawke do 9
mSv. Szczegélowa analiza lotéw wykazala, ze dla
kazdego pilota skumulowana ekspozycja w ciagu
calego Zycia wynosi ponizej 100 mSv. Dotychczas
nie uzyskano wiarygodnych danych dotycza-
cych umieralnosci i zapadalnosci na nowotwory

wsérdd cztonkow zaldg samolotow, cho¢ w wiek-
szosci kohort wskazniki te nie byly wigksze niz
w populacji ogdlnej. Wzrost lub spadek standa-
ryzowanych wspotczynnikéw umieralnodci lub
zapadalnosci obserwowano w przypadku niekto-
rych lokalizacji nowotwordéw, nie stwierdzono
jednak ewidentnych zaleznosci. Nie zaobserwo-
wano wzrostu ryzyka zachorowania na biataczke,
z wyjatkiem badan dunskich, przeprowadzonych
na malej grupie 14 pilotéw. Bardziej zgodne s3
obserwacje wzrostu ryzyka zachorowania na raka
piersi u kobiet eksponowanych na promieniowa-
nie jonizujgce. Interpretujac te obserwacje, nie
zawsze jednak uwzgledniano wplyw czynnikow
innych niz promieniowanie, takich jak pierwszy
porod w poznym wieku czy posiadanie malej licz-
by dzieci. Zgodne s3 takze obserwacje zwiekszo-
nej zapadalnosci na raka skory i czerniaka. Jed-
nak odpowiedz na pytanie, na ile jest to zwigzane
z ekspozycja na promieniowanie jonizujace, a nie
ze sposobem spedzania wolnego czasu i/lub czyn-
nikami zawodowymi, wymaga dalszych badan.

Zdecydowana wiekszo$¢ danych nie wskazuje na
znaczacy wplyw promieniowania kosmicznego na
zdrowie w kontekscie zagrozenia nowotworami
ztosliwymi. Mozna wiec uznac, ze obecne przepisy
dotyczace zaldg samolotow wystarczajaco zabezpie-
czaja te grupe zawodowy przed narazeniem na pro-
mienjowanie. Tylko bardzo nieliczni pasazerowie
moga wchtona¢ dawki promieniowania kosmiczne-
go zblizone do tych, na jakie jest narazona zaloga sa-
molotu, nie ma wiec potrzeby podejmowania w sto-
sunku do nich szczegoélnych srodkéw ostroznosci.

Radioaktywny jod a rak tarczycy

Promieniowanie jonizujace jest jedynag ostatecz-
nie udowodniong przyczyng raka tarczycy, cho¢
tylko niewielki odsetek tych nowotworéw mozna
przypisa¢ oddzialywaniu promieniowania. Gru-
czol tarczycy, ze wzgledu na swoje powierzchnio-
we polozenie, znaczny stopien utlenowania oraz
duzy wskaznik wymiany komorek, jest szczegélnie
podatny na dzialanie promieniowania jonizujace-
go. Analiza zbiorcza wynikéw 7 badan wykazala,
ze raka tarczycy powoduje nawet krotkotrwa-
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le dzialanie matych dawek promieniowania y ze
zrédel zewnetrznych w dziecinstwie, natomiast
rzadko rozwija si¢ on na skutek ekspozycji w zyciu
dorostym. Wyniki badan oséb, ktore przezyly wy-
buch bomby atomowej, potwierdzaja duze znacze-
nie wieku w momencie ekspozycji (zwiekszonego
ryzyka nie obserwuje sie, jesli ekspozycja nastapita
po 20. roku zycia). W ciggu pierwszych 14 lat po
awarii elektrowni w Czarnobylu w trzech najbar-
dziej skazonych krajach stwierdzono okofo 1800
zachorowan na raka tarczycy u dzieci do 15. roku
zycia; wezesniej na tych samych obszarach odnoto-
wywano u dzieci 3-4 zachorowania rocznie. U do-
rostych nie stwierdzono wzrostu zachorowalnosci
na raka tarczycy po katastrofie w Czarnobylu.

Gléwne obawy zwiazane z wykorzystaniem
promieniowania jonizujacego w medycynie
wigzg sie z mozliwoscia wywolania raka tarczy-
cy na skutek badan diagnostycznych lub lecze-
nia choréb tarczycy z uzyciem radioaktywnego
izotopu jodu (**'I).

Obecnie czesto$¢ badan tarczycy z uzyciem radio-
izotopu jodu w krajach zachodnich wynosi 5 na
1000 mieszkancéow. Chorzy leczeni 'l z powodu
nadczynnosci tarczycy to prawie wylacznie doro-
8li; w tej grupie nie zaobserwowano zwiekszonego
ryzyka zachorowania na raka tarczycy. Jest rowniez
mozliwe, ze dawki 100-300 Gy pochlaniane przez
gruczol tarczowy powodujg $mier¢ komorek, a nie
wplywaja na transformacje nowotworowa.

Pracownicy zaktadow energii
jadrowej

Wiele badan dotyczacych zachorowalnosci na
choroby nowotworowe przeprowadzono wsréd
pracownikow przemystu jadrowego. Stopien na-
razenia pracownikéw tego przemystu miescil sie
jednak w granicach okreslonych miedzynarodo-
wymi normami.

Obecne wyniki badan nie wskazuja na koniecz-

no$¢ zmian zasad ochrony pracownikéw przemy-
stu jadrowego przed promieniowaniem.
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Osoby mieszkajace w poblizu
obiektow nuklearnych

Wydaje sie, ze wokol obiektow nuklearnych
w zasadzie nie wystepuje zwigkszone ryzyko za-
chorowania na nowotwory zlosliwe wsrdéd do-
rostych. W niektérych badaniach wskazywano
na zwiekszong zachorowalno$¢ na nowotwory
zlosliwe wsérod dzieci, w tym szczegdlnie na bia-
taczki. Najwyrazniejszy wzrost zachorowalnosci
odnotowano w okolicach zakladéw przetwarza-
nia odpaddow radioaktywnych w Sellafield i Do-
unereay w Wielkiej Brytanii oraz - w mniejszym
stopniu — w La Hague we Francji. Interpretacje
tych wynikéw utrudniata jednak mataliczebnos¢
grup badanych oraz stosowany czesto ekologicz-
ny (korelacyjny) model badawczy uniemozliwia-
jacy pelng ocene ryzyka. Ocena dawek promie-
niowania, na jakie narazeni sg mieszkancy okolic
obiektow nuklearnych, nie wskazuje na odpady
promieniotwoércze jako przyczyne zwiekszone-
go ryzyka bialaczek dziecigcych. Badania kli-
niczno-kontrolne zazwyczaj nie wykazuja wy-
raznych zwigzkéw pomiedzy zachorowalnoscig
a okreslonymi zachowaniami, ktére moglyby
warunkowa¢ wieksze narazenie. W badaniu kli-
niczno-kontrolnym przeprowadzonym w oko-
licach Sellafield sugerowano zwigzek miedzy
bialaczka dzieciecg a ekspozycja zawodowy ojca
przed poczeciem dziecka. Obserwacji tej nie po-
twierdzono jednak w wigkszych badaniach w in-
nych miejscach i wynik moégl by¢ przypadkowy.
Pewne wyjasnienie zwigkszonych wspotczyn-
nikow zachorowalno$ci na nowotwory zlosliwe
w tych rejonach stanowi mieszanie si¢ populacji.
Nie wiadomo jednak, czy w ten sposéb mozna
uzasadni¢ wzrost wszystkich wspotczynnikow
ryzyka.

Obecnie - poza istniejacymi wytycznymi doty-
czacymi ekspozycji ludnosci na promieniowa-
nie — nie wydano zadnych szczegélnych zalecen
dla os6b mieszkajacych w sgsiedztwie obiektow
nuklearnych. Na tych terenach niezbedne jest
jednak ciggle monitorowanie poziomu radio-
aktywnosci oraz zachorowan na nowotwory
zloéliwe.



Linie energetyczne a nowotwory
zlosliwe

Linie energetyczne wytwarzaja pole elektroma-
gnetyczne o bardzo matej czgstotliwosci, w zakre-
sie 50-60 Hz. Nie przenika ono do pomieszczen
zamknietych, natomiast pola magnetyczne poto-
zone do okoto 50 m od linii energetycznej prze-
nikajg wiekszo$¢ materiatéw i stanowia zrodlo
dodatkowej ekspozycji, przewyzszajacej tto ma-
gnetyczne (ok. 0,1 pT) zaleznie od napiecia i kon-
figuracji linii przesylowych. W ciggu minionych
20 lat w badaniach epidemiologicznych oceniano
wplyw tego promieniowania niejonizujacego na
zdrowie czlowieka.

Pierwsze doniesienie na temat zwiagzku miedzy
nowotworami u dzieci a ekspozycja na pole wy-
twarzane przez linie energetyczne opublikowano
w 1979 roku. Od tamtego czasu ogloszono wyniki
co najmniej 24 badan poswieconych temu zagad-
nieniu. W 2 ostatnio opublikowanych metaana-
lizach wykazano znaczacy, 1,7-2-krotny wzrost
zachorowan na biataczke wieku dzieciecego
w wyjatkowo rzadko spotykanych polach magne-
tycznych: ponad 0,3 lub 0,4 pT. Wzrost ten moze
czgsciowo wynika¢ z doboru chorych i biedu
zwigzanego z wybiorczym publikowaniem badan;
wiarygodny mechanizm biologiczny wyjasniajacy
to zjawisko nie jest znany.

Z badan na duzych grupach chorych wynika, ze
zwiekszone ryzyko zachorowania na nowotwory
ztosliwe u dorostych mieszkajacych w poblizu li-
nii energetycznych nie wystepuje, jednak niektore
badania narazenia zawodowego sugeruja mozliwy
zwigzek pomiedzy zachorowaniami na niektore
nowotwory a ekspozycja na pola magnetyczne
o niskiej czestotliwosci.

Pola magnetyczne o niskiej czestotliwosci zostaly
przez IARC zaklasyfikowane do grupy czynnikow
o mozliwym oddzialywaniu rakotworczym na lu-
dzi (grupa 2B) [18], natomiast pola elektryczne
o niskiej czestotliwosci uznano za nierakotwor-
cze (grupa 3). Klasyfikacja ta uwzglednia jedynie
prawdopodobny zwigzek, nie bierze natomiast
pod uwage nasilenia ryzyka wobec poszczegol-

nych oséb ani tez populacyjnego ryzyka przypi-
sanego do ekspozycji na pola magnetyczne.

Wyniki badan epidemiologicznych sugeruja,
ze oddzialywanie pola magnetycznego - jesli
wystepuje — jest zauwazalne jedynie w sytuacji
wzglednie wysokich i nietypowych ekspozycji.

Telefony komodrkowe a nowotwory
zlosliwe

Korzystanie z telefonéw komoérkowych i zwig-
zane z tym mozliwe negatywne skutki dla
zdrowia budza duze zainteresowanie. Wobec
lawinowego wzrostu liczby uzytkownikéw tele-
fondw komoérkowych, pojawiajace sie¢ w prasie
doniesienia na temat mozliwej stymulacji roz-
woju nowotwordw na skutek termicznego i ma-
gnetycznego oddzialywania telefonéw komor-
kowych budzg powszechny niepokoj. Telefony
komorkowe, podobnie jak radary, kuchenki
mikrofalowe i kable elektryczne, emituja pro-
mieniowanie zaliczane do niejonizujacego.
Urzadzenia te emitujg sygnaly o czestotliwosci
fal radiowych (4502200 MHz), nieprzekracza-
jace zakresu mikrofal spektrum elektromagne-
tycznego.

Szwedzki Urzad Ochrony Radiologicznej (Sta-
tens Stralskyddsinstitut — SSI) opublikowat ostat-
nio obszerny przeglad badan epidemiologicz-
nych autorstwa Boice’a i MacLaughlina [19].

Na podstawie 9 najwiekszych badan (2 bada-
nia kohortowe nad nowotworami zlosliwymi,
3 szpitalne badania kliniczno-kontrolne, 1
badanie kliniczno-kontrolne dotyczace za-
chorowalnosci w populacji ogodlnej i 2 badania
kliniczno-kontrolne dotyczace chorobowosci)
autorzy ci nie stwierdzili istotnego zwiazku
miedzy wystepowaniem guzow mozgu a uzy-
waniem telefonéw komorkowych, niezaleznie
od czasu uzywania i typu telefonu (cyfrowe
i analogowe) oraz morfologii guza lub jego
umiejscowienia.
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Okres obserwacji byl jednak krotki; jesli nawet
ryzyko wzgledne nie przekracza 1,3, nalezy ten
rodzaj narazenia monitorowa¢, aby wykluczy¢
jakiekolwiek pdzne nastepstwa. Na mozliwy
zwiazek przyczynowo-skutkowy nie wskazuje
natomiast zaden biologiczny mechanizm, a ba-
dania na zwierzetach nie wykazaly zadnych
skutkow ubocznych korzystania z telefonéw ko-
morkowych.
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Cj:? 7

Bierz udziat w programach szczepien
ochronnych przeciwko wirusowemu
zapaleniu watroby typu B*

* patrz takze szczepienia HPV (s. 68)



Okoto 18% nowotworéw w populacji §wiatowe;j
przypisuje si¢ przewleklym zakazeniom wiruso-
wym, bakteryjnym i pasozytniczym. W UE doty-
czy to 10% nowotworéw, w tym przede wszyst-
kim raka szyjki macicy, watroby i Zotadka oraz
niektérych nowotworéw ukladu krwiotwdrczego.
W ciagu ostatnich 30 lat dzigki postepom w za-
kresie wykrywania przewleklych zakazen gwal-
townie wzrosta wiedza na temat roli czynnikéw
zakaznych w etiologii nowotworéw zlosliwych.
Whbrew wczesniejszym pogladom, leczenie prze-
ciwbakteryjne i przeciwwirusowe oraz progra-
my szczepien staly si¢ istotnym elementem walki
Z nowotworami.

Ponizej oméwiono 4 gltéwne typy nowotwordw
zlosliwych, ktorych etiologia wiaze si¢ z czynni-
kami zakaznymi (ryc. 12), wskazujac réwnocze-
$nie obecne mozliwosci zapobiegania tym choro-
bom w krajach UE.

Rak watroby

Kazdego roku na obszarze UE odnotowuje sie
okolo 30 tysiecy nowych przypadkéw pierwot-
nego raka watroby. W ciaggu ostatnich 20 lat za-
padalnos$¢ i umieralnosé¢ z tego powodu wzrosta
w populacjach mezczyzn we Wtoszech, Francji

Ryc. 12. Nowotwory ztosliwe szyjki

i w Niemczech. Przyczyng wigkszosci przypad-
kow raka watroby w Europie jest przewlekle zaka-
zenie wirusem zapalenia watroby typu B (HBV)
lub C (HCV). W analizie duzej liczby przypad-
kow raka watroby w 6 europejskich osrodkach
leczenia choréb watroby jedynie w 29% sposrod
503 przypadkow nie stwierdzono markeréw za-
kazenia HBV lub HCV. W Polsce okoto 300 tysie-
cy 0so6b jest przewlekle zakazonych HBV.

Na szczescie w Polsce zmniejsza si¢ liczba no-
wych zakazen HBV (w 1990 r. - 15 tysiecy przy-
padkow, w 2000 r. - 2000 przypadkéw). Wynika
to prawdopodobnie z poprawy warunkdéw sani-
tarno-higienicznych, a przede wszystkim z pro-
gramu szczepien, ktory stopniowo obejmuje
coraz wieksza czes¢ populacji kraju.

Skuteczna szczepionka przeciwko zakazeniu HBV
jest dostepna od 20 lat. Ze wzgledu jednak na
rzadko$¢ wystepowania zakazenia HBV w popu-
lacji niektorych krajéw UE (np. w Danii, Finlandii,
Irlandii, Holandii, Szwecji i Wielkiej Brytanii) nie
szczepi si¢ rutynowo dzieci przeciwko HBV, w in-
nych krajach (np. w Belgii, Francji i Niemczech)
odsetek 0sdb zaszczepionych nie przekracza 50%.
Nalezy jednak rozwazy¢ zmiane polityki poszcze-
golnych krajow w zakresie powszechnych szcze-

macicy, watroby, zotgdka oraz uktadu

i \ |
krwiotworczego jako odsetek ogolnej Portugalia
liczby nowotwordéw ztosliwych Wtochy |
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pien przeciwko HBYV, gdyz wybidrcze szczepienia
grup duzego ryzyka rzadko okazuja sie skuteczne,
a coraz czestsze podrdze i migracje utatwiaja mie-
szanie sie grup duzego i matego ryzyka zakazenia.
Uzasadnione sg zatem szczepienia przeciwko wi-
rusowemu zapaleniu watroby typu B wszystkich
0s6b planujgcych wyjazd do regionéw, w ktérych
stwierdza si¢ duze lub $rednie ryzyko zakazenia
HBV. Do zakazenia podczas podrozy moze dojs¢
w nastepstwie korzystania z ustug szpitali i przy-
chodni w krajach o duzym ryzyku zachorowania.

Zakazenia HBV u mlodych dorostych (zwykle
w wyniku kontaktéw seksualnych lub przez ska-
zone igly) wiaza sie co prawda z o wiele mniej-
szym ryzykiem rozwoju przewleklego zapalenia
i raka watroby niz zakazenie podczas porodu lub
w dziecinstwie, stanowig jednak czestg przyczyne
ostrego zapalenia watroby.

Obecnie w Polsce prowadzi sie szczepienia
noworodkéw, mlodziezy w wieku 14 lat, oséb
nalezacych do grup ryzyka, oséb z bliskiego
otoczenia chorych zakazonych HBV, a ostat-
nio rowniez pacjentéow z przewlekla choroba
watroby (w szczegolnosci zakazonych HCV).
Program szczepien ochronnych (w Polsce) nie
przewiduje szczepien osob podrozujacych w re-
jony o duzej i posredniej endemicznosci wiru-
sowego zapalenia watroby typu B.

Zakazenia HCV to coraz wigkszy problem
w niektorych czesciach UE, zwlaszcza we Wlo-
szech, Grecji i Hiszpanii oraz w niektérych gru-
pach spolecznych, gléwnie oséb uzaleznionych,
przyjmujacych narkotyki dozylnie. W ciggu
ostatnich kilku lat obserwuje si¢ tez w Polsce
wzrost liczby oséb hospitalizowanych z powodu
marskosci watroby i raka watrobowokomorko-
wego zwigzanego z zakazeniem HCV (obecnie
liczba takich zachorowan doréwnuje liczbie cho-
rych z marskoscig watroby po zakazeniu HBV).
Po okolo 20 latach trwania zakazenia HCV co
najmniej u 20% chorych dochodzi do rozwoju
marsko$ci watroby. Marskos¢ jest z kolei bardzo
silnym czynnikiem ryzyka wystapienia raka wa-
trobowokomdrkowego. Nie stworzono jeszcze
szczepionki przeciwko HCV (trudnosci w jej
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opracowaniu wigzg sie przede wszystkim z wy-
stepowaniem réznych typow genetycznych tego
wirusa i duzg zmiennoscia jego budowy anty-
genowej w przebiegu zakazenia), a skutecznos¢
leczenia wszystkich oséb z dodatnim wynikiem
testu na RNA wirusa HCV z uzyciem pegylowa-
nego interferonu-2a (samego lub w polaczeniu
z rybawiryng) jest nadal przedmiotem badan.
Na razie wigc profilaktyka zakazen HCV polega
na kontroli krwi i produktéw krwiopochodnych
oraz na unikaniu stosowania igiel wielokrotne-
go uzytku podczas zabiegéw medycznych i nie-
medycznych (akupunktury, tatuazu itp.). Nalezy
réwniez pamigta¢ o przestrzeganiu standardéw
higieny osobistej oraz unika¢ wykonywania
zbednych badan inwazyjnych (m.in. czestego
pobierania krwi lub endoskopii).

Rak szyjki macicy

Kazdego roku okoto 25 tysiecy kobiet w UE za-
pada na raka szyjki macicy. W 99% materialow
z biopsji raka szyjki macicy na $wiecie wykrywa
sie kilkanascie typow HPV. W Europie w 56%
sposréd ponad 3000 zbadanych wycinkéw raka
szyjki macicy zidentyfikowano typ 16 HPV, a 5
typéw HPV (16, 18, 31, 33, 45) wykryto tacznie
w ponad 85% wycinkéw. Zakazenie tymi szczepa-
mi HPV bylo kilkadziesigt razy rzadsze w grupie
kontrolnej kobiet zdrowych. Nie ma obecnie sku-
tecznej metody leczenia zakazenia wirusem HPV,
s3 natomiast dostepne bardzo czule i swoiste testy
na obecnos¢ DNA tego wirusa w komdrkach na-
blonka szyjki macicy.

Istnieja wystarczajace dane uzasadniajace zaleca-
nie testow na obecnos¢ HPV u kobiet, u ktérych
w obrazie cytologicznym stwierdzono jakiekol-
wiek nieprawidtowe zmiany. Wykonywanie tych
testow ufatwia monitorowanie chorych leczonych
z powodu zmian typu CIN (cervical intraepithe-
lial neoplasia), a jesli wyniki obecnie prowadzo-
nych badan okazg si¢ zgodne z przewidywanymi,
testy te moga w przyszlodci sta¢ si¢ interesujaca
alternatywg dla badan cytologicznych w podsta-
wowych badaniach przesiewowych w kierunku
raka szyjki macicy.



Badanie kliniczne przeprowadzone w USA w gru-
pie 1523 mtodych kobiet niezakazonych wirusem
HPV 16 wykazalo, ze szczepionka profilaktyczna,
oparta na rekombinowanych biatkach L1 otocz-
ki wirusa HPV typu 16, jest bezpieczna, wysoce
immunogenna i skutecznie zabezpiecza przed
przewleklym zakazeniem tym typem wirusa. Po-
liwalentna szczepionka przeciwko najczestszym
typom HPYV, stosowana sama lub réwnoczesnie
z badaniami przesiewowymi, moze wigc sta¢ sie
najskuteczniejsza metoda profilaktyki raka szyjki
macicy. Szczepienia moglyby by¢ korzystne dla
kobiet nieuczestniczacych w programach badan
przesiewowych na obszarze UE, a polaczenie
szczepienn z realizowanymi obecnie programa-
mi takich badan przyczynitoby sie do znacznych
oszczednosci (np. dzigki rzadszemu wykonywa-
niu testow przesiewowych i ograniczeniu kosztow
leczenia).

Rak zotadka

Zakazenie Helicobacter pylori (H. pylori) wigze si¢
z okolo 6-krotnym wzrostem ryzyka zachorowa-
nia na nowotwory ztosliwe zotadka (z wyjatkiem
raka wpustu). Z ogdlnej liczby okoto 78 tysiecy
nowych zachorowan na raka Zotadka, wykrywa-
nych kazdego roku na obszarze UE, okolo 65%
mozna przypisywa¢ zakazeniom H. pylori, za-
kiadajac, ze czgstos¢ wystepowania zakazen ta
bakteriag w populacji wynosi okoto 35%. Ogoélnie
dostepna metoda leczenia zakazen H. pylori —
z uzyciem inhibitoréw pompy protonowe;j i anty-
biotykow - jest skuteczna; powazne utrudnienia
stanowig: niestosowanie si¢ chorych do wymo-
gow leczenia, antybiotykooporno$¢ bakterii i na-
wroty zakazen. Ponadto, cho¢ leczenie zakazen H.
pylori moze wywotywac regresje chloniakéow zo-
ladka, nie wykazano, ze taka terapia zmniejsza za-
grozenie rozwojem raka zoladka. Prowadzone s3
prace nad szczepionka przeciwko H. pylori z wy-
korzystywaniem wybranych antygendéw bakterii,
a w szczegdlnosci ureazy, cytotoksyny wakuoli-
zujacej (VacA) oraz bialka aktywujacego neutro-
file (NAP). Niestety, nadal niewiele wiadomo na
temat naturalnego przebiegu zakazenia H. pylori
i cech odpowiedzi immunologicznej przeciwko

temu patogenowi. Firmy farmaceutyczne niezbyt
chetnie inwestuja w diugotrwate i niegwarantu-
jace powodzenia prace nad t3 szczepionka, tym
bardziej ze zakazenie H. pylori uwaza si¢ za coraz
rzadsze i tatwo poddajace si¢ leczeniu.

Nowotwory uktadu krwiotworczego

Czwartg grupa nowotwordéw zlosliwych, w pa-
togenezie ktorych prawdopodobng lub udo-
wodniong role odgrywaja czynniki zakazne, sg
nowotwory ukladu krwiotwoérczego - chloniaki
nieziarnicze, ziarnica ztosliwa i biataczki. W kra-
jach UE odnotowuje si¢ okolo 104 tysiecy nowych
przypadkéw tych choréb rocznie. Niektore wi-
rusy (wirus Epsteina i Barr [EBV], ludzki wirus
niedoboru odpornosci [HIV], ludzki wirus lim-
focytotropowy typu 1 [HTLV-1], wirus opryszcz-
ki zwyklej typu 8 [HSV-8] i HCV) oraz bakterie
(H. pylori) odpowiadajg za odsetek trudnych do
ustalenia przypadkow chtoniakdéw nieziarniczych
i ziarnicy zlodliwej. Rowniez biataczki wieku dzie-
cigcego moga by¢ zwigzane z jakimis nieokreslo-
nymi jeszcze czynnikami infekcyjnymi. Podobnie
jak w przypadku H. pylori i chloniakéw zotadka,
leczenie zakazenia HCV prowadzi niekiedy do
regresji chloniakéw nieziarniczych o umiejsco-
wieniu pozawezlowym. Intensywna terapia an-
tyretrowirusowa (HAART) u oséb zakazonych
HIV zmniejsza ryzyko zachorowania na mig¢saka
Kaposiego, lecz - jak dotad - nie dotyczy to chlo-
niakéw nieziarniczych. Rozpoznawanie i lecze-
nie zakazen zwigzanych z nowotworami ukladu
krwiotworczego to jedno z najwazniejszych za-
dan opieki zdrowotnej w Unii Europejskiej, gdyz
obserwuje si¢ staly wzrost liczby zachorowan oraz
liczby 0séb z grup duzego ryzyka (np. poddanych
immunosupresji jatrogennej oraz zakazonych
HIV).

Podsumowujac, czynniki zakazne s3 przyczyna
rozwoju znacznego odsetka nowotworow zlo-
§liwych w UE. Obecnie do priorytetow nalezy
rozszerzenie programow szczepien przeciwko
HBV oraz wprowadzenie testow na HPV do
badan przesiewowych w kierunku raka szyjki
macicy.
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Jedna z najbardziej obiecujacych metod profilak-
tyki lub nawet leczenia niektérych typéw nowo-
tworow ztosliwych stanowia szczepionki przeciw-
ko zakazeniom prowadzacym do rozwoju tych
nowotwordw. Ze wzgledu na ogromne koszty
opracowywania nowych szczepionek nalezy ak-
tywnie zachecad instytucje panstwowe i prywatne
(takie jak Globalny Sojusz na rzecz Szczepionek
i Immunizacji [Global Alliance for Vaccines and
Immunisation - GAVI] dzialajacy na rzecz krajow
rozwijajacych si¢) do wspdlnych prac, zwlaszcza
nad opracowaniem szczepionek przeciwko HCV
i H. pylori.
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Programy ochrony zdrowia
publicznego, mogace zapobiegac
rozwojowi nowotworow lub
zwiekszac szanse ich wyleczenia



Do waznych czynnikéw zmniejszajacych umie-
ralnos¢ z powodu nowotwordw ztosliwych nalezy
ich wezesne wykrywanie, niezaleznie od tego, czy
jest ono skutkiem indywidualnych dziatan cho-
rego, czy uczestnictwa w programach ochrony
zdrowia. Istotna jest $wiadomos¢ réznorodnych,
tatwo rozpoznawalnych objawéw podmiotowych
i przedmiotowych, ktére moga wskazywa¢ na
chorob¢ nowotworowa. Nie ulega watpliwosci,
ze szanse przezycia sg wigksze w przypadku no-
wotwordéw niezaawansowanych niz zaawansowa-
nych. A zatem im wcze$niej nowotwor zostanie
rozpoznany i im wczesniej rozpocznie si¢ lecze-
nie, tym korzystniejsza jest sytuacja chorego.

Objawow, ktore moglyby sugerowac chorobe
nowotworowa, nie wolno ignorowac¢ - zawsze
nalezy zasiegnac porady lekarza.

Objawy podmiotowe i przedmiotowe wymie-
nione w tabeli 5. nie s3 wylacznie objawami roz-
wijajacych sie nowotworéw. Jesli jednak wyste-
puje cho¢ jeden z nich, konsultacja lekarza jest
konieczna.

Tabela 5. Wczesne objawy choroby nowotworowe;j

IdZ do lekarza, = guzek
jesli zauwazysz = niegojaca sie rane (takze w obrebie jamy ustnej)
= znamie skdrne, ktore zmienia ksztatt, wielkos¢
lub kolor

= nowa i powiekszajaca sie zmiane na skorze
= krwawienie (inne niz reqularne krwawienie

miesieczne)
ldz do lekarza, = kaszel
jesli masz = uporczywa chrypa
przewlekte objawy, = zaburzenia rytmu wyprdznienia i trudnosci
takie jak z oddawaniem moczu

= niewyjasniona utrata masy ciata

Wiele wysitku wlozono w prowadzenie badan
przesiewowych w kierunku choréb nowotwo-
rowych oraz w rozwéj metod wczesnego ich
wykrywania i lepszego leczenia. Na podstawie
wynikow tych dziatan mozna sformulowac okre-
$lone zalecenia.
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WSTYBZIC S\E BADAN

JAK CL NWE WETYD.
OYToLOCGICZNYCH !

Kobiety po 25. roku zycia powinny
uczestniczy¢ w badaniach przesiewowych
w kierunku raka szyjki macicy. Badania
nalezy prowadzi¢ w ramach programoéw
podlegajacych procedurom kontroli jakosci,
zgodnym z,Europejskimi wytycznymi
kontroli jakosci badan przesiewowych

w kierunku raka szyjki macicy”



W krajach rozwijajacych si¢ rak szyjki macicy
nalezy do najczgstszych nowotwordw zlosliwych
i stanowi okolo 25% wszystkich nowotworéw
u kobiet. W krajach wysoko rozwinietych choro-
ba ta wystepuje rzadziej. W Europie Srodkowej
i Wschodniej zachorowalno$¢ na posta¢ inwazyj-
ng raka szyjki macicy wynosi 15-25 na 100 tysie-
cy kobiet rocznie (wspolczynnik standaryzowany
wedlug struktury wieku populacji standardowe;j
$wiata). W Europie PoInocnej przed wdrozeniem
na szeroka skale programéw badan przesiewo-
wych roczna zachorowalno$¢ wynosita 15-30 na
100 tysiecy kobiet.

Efektywnosci badan przesiewowych nigdy nie
oceniano w randomizowanych badaniach. Ist-
nieja jednak przekonujace dowody z badan nie-
eksperymentalnych kliniczno-kontrolnych i ko-
hortowych na skuteczno$¢ badan przesiewowych
wykorzystujacych badania wymazu z szyjki ma-
cicy (metoda Papanicolaou) wykonywane co 3-5
lat. Ich uzupelnienie stanowia przestanki z ana-
lizy trendéw czasowych uwzgledniajace miejsce
prowadzonych badan. Najwi¢ksze, wieloosrodko-
we badanie koordynowane przez IARC wykaza-
lo, ze catkowite wyeliminowanie tej choroby nie
jest mozliwe, a ujemny wynik wymazu u danej

Ryc. 13. Odsetek Polek w wieku 20

lat i wiecej, ktore miaty wykonana 60 -
cytologie w ciggu ostatniego roku

(badanie z 2004 r.) i umieralnos¢ na 50 -
nowo twory szyjki macicy w 2004

roku. Zrédto: dane o badaniach 40 -
cytologicznych: Stan zdrowia

ludnosci Polski. GUS, 2006; dane X 30 A

umieralnosci: Krajowy Rejestr
Nowotworéw, Centrum Onkologii,
Warszawa, 2006
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kobiety oznacza, ze w ciggu kilku lat z prawdo-
podobienstwem wynoszacym okoto 90% nie roz-
winie sie u niej rak szyjki macicy. Obserwacja ta
jest zgodna z biologia rozwoju raka szyjki macicy.
Stwierdzono bowiem, ze w ciagu zaledwie kil-
ku lat wiekszo$¢ zmian przedinwazyjnych ulega
przeksztalceniu w raka inwazyjnego.

Na poziomie populacji skuteczno$¢ badan prze-
siewowych jest nieco mniejsza. W niektérych
krajach skandynawskich spadek zachorowal-
nosci wérod kobiet w grupach wiekowych pod-
dawanych najbardziej intensywnym badaniom
przesiewowym wyniost okoto 80%. Po wielu la-
tach zorganizowanego prowadzenia badan prze-
siewowych w polowie lat 80. XX wieku zachoro-
walnos¢ na raka szyjki macicy wynosila 5-15 na
100 tysiecy kobiet.

Badaniami przesiewowymi nalezy obja¢ kobiety
od 25. roku zycia. Nie ma natomiast wystarcza-
jacych dowoddéw na skutecznos$¢ prognoz badan
przesiewowych u kobiet po 60. roku Zycia, przy-
puszczalnie dlatego, ze czestos¢ zaawansowanej
srédnablonkowej neoplazji szyjki macicy (CIN 2
i 3) zmniejsza si¢ po przekroczeniu wieku $red-
niego. Badania przesiewowe w tej grupie wieku

v
zgony / 1000

- 10

N

60-69 70+

40-49 50-59

B cytologia umieralnosé

W Polsce obserwujemy powolny wzrost umieralnosci na raka szyjki macicy wraz z
wiekiem. Jedna z jego przyczyn jest niedostateczna edukacja zdrowotna. Przede
wszystkim badania cytologiczne wykonuja gtéwnie mtode kobiety w wieku
rozrodczym i to one majg szanse na skorzystanie z dobrodziejstw wynikajacych

z ich wykonywania. Kobiety po 50. roku zycia (najwyzsza umieralno$¢) bardzo
rzadko wykonuja badania cytologiczne. Odsetek kobiet poddajacych sie badaniu
cytologicznemu nie wzrést w ciggu ostatnich 10-15 lat.
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wigzg si¢ z niebezpieczenstwem wynikow falszy-
wie dodatnich, a w konsekwencji z niepotrzebny-
mi interwencjami operacyjnymi. U kobiet w star-
szym wieku, u ktorych 3 kolejne (lub wigcej)
ostatnio wykonywane badania wymazéw z szyjki
macicy daly wynik ujemny, wlasciwe wydaje sie
przerwanie badan przesiewowych. Podobnie nie-
wielki pozytek dla zdrowia przynosi udziat w ba-
daniach przesiewowych kobiet po wycieciu maci-
cy, u ktorych pozostawiono czes¢ szyjki macicy.

Zorganizowany program badan przesiewowych
musi zawiera¢ kilka zasadniczych elementéw.
Wazne jest okreslenie populacji, ktéra ma by¢
objeta badaniem. Najskuteczniejszym sposobem
zainteresowania nim pacjentek sg indywidualne
zaproszenia, szczegdlnie jesli s polaczone z ak-
cja informacyjng w $rodkach masowego prze-
kazu. Na poprawe frekwencji wplywa réwniez
nieodplatny charakter badania. Nieodzowna jest
stala kontrola jako$ci na wszystkich etapach po-
stepowania, jak réwniez ciggle monitorowanie
i ocena odsetka wykrywanych nowotwordéw zlo-
sliwych oraz wynikow falszywie dodatnich i fal-
szywie ujemnych.

Mozna osiagna¢ niemal maksymalna skutecz-
nos¢, organizujac program przesiewowy o sze-
rokim zasiegu, obejmujacy kobiety od 25. roku
zycia; badanie nalezy powtarzac¢ co 3-5 lat do
60. roku zycia.

Rozszerzenie programu mozna rozwazac jedynie
wowczas, jesli badaniom zostaly poddane wszyst-
kie kobiety z tej grupy, dysponuje si¢ odpowied-
nimi $rodkami oraz analizg ekonomiczng opla-
calno$ci planowanych zmian. W krajach Europy
stosowane sg zasady sformulowane w , Europej-
skich wytycznych kontroli jakosci badan przesie-
wowych w kierunku raka szyjki macicy”.

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka raka szyjki
macicy jest przenoszone droga plciowa zakaze-
nie niektérymi szczepami wirusa brodawczaka
ludzkiego (HPV). Dzieki nowoczesnym meto-
dom mozliwe bylo wykrycie DNA wirusa HPV
w ponad 90% przypadkéw raka plaskonabton-
kowego szyjki macicy i 75-85% przypadkow za-
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awansowanej $rddnablonkowej neoplazji szyjki
macicy (cervical intraepithelial neoplasia — CIN).
Ze wzgledu na tak znaczacy udzial zakazenia
HPV w rozwoju raka szyjki macicy wykrywanie
tego wirusa moze stanowi¢ obiecujaca metode
badan przesiewowych. W badaniu, ktérym objeto
2009 kobiet poddawanych rutynowym badaniom
przesiewowym w Anglii i Walii, wykazano, ze
w badaniu cytologicznym nie wykryto 44% roz-
poznanych przypadkéow CIN 2 i CIN 3. Zidentyfi-
kowano je dzigki testom wykrywajacym HPV (dla
typow 16, 18, 311 33). Dalsze 22% zmian z dodat-
nim wynikiem testow HPV wykazalo w obrazie
cytologicznym jedynie graniczne lub nieznaczne
zmiany. Niemniej jednak 25% zmian typu CIN 2
i CIN 3 nie zostalo wykrytych za pomoca testow
dla wymienionych 4 typéw HPV.

Rutynowe stosowanie w badaniach przesiewo-
wych testow wykrywajacych HPV jest obecnie
niezmiernie wazne ze wzgledu na powszech-
no$¢ zakazenia wirusem HPV wsréd kobiet
przed 30. rokiem Zycia oraz szczegdlne zagro-
Zenie u kobiet po 30. roku zZycia, u ktérych zaka-
Zenie to trwa wiele lat. Ocena przydatnosci tych
testow w badaniach przesiewowych powinna
miec znaczenie priorytetowe, gdyz w przyszlo-
$ci maja one szanse stac si¢ waznym elementem
wykrywania zmian szyjki macicy.
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Kobiety po 50. roku zycia powinny
uczestniczy¢ w badaniach przesiewowych
w kierunku raka piersi. Badania te nalezy
prowadzi¢ w ramach programow
zdrowotnych podlegajacych procedurom
kontroli jakosci, zgodnym z,,Europejskimi
wytycznymi kontroli jakosci
mammograficznych badan przesiewowych”



Badania mammograficzne umozliwiaja wykry-
wanie klinicznie niewyczuwalnych guzéw piersi.
Randomizowane badania interwencyjne doty-
czace zastosowania mammografii w badaniach
przesiewowych wykazaly duzg przydatno$¢ tej
metody i doprowadzity do wprowadzenia w la-
tach 1986-1988 zorganizowanych narodowych
programéw badan mammograficznych w wielu
krajach. Raport z 7 badan klinicznych, ktérymi
lacznie objeto ponad poét miliona kobiet, wykazat
okolo 25-procentowe zmniejszenie umieralnosci
z powodu raka piersi w grupie kobiet poddanych
mammograficznym badaniom przesiewowym.

Wsrod kobiet obecnie poddawanych mammo-
graficznym badaniom przesiewowym spadek
umieralnos$ci wynosi okolo 1/3.

Wiele dowodéw potwierdza skuteczno$¢ mam-
mografii w zmniejszaniu umieralnosci z powodu
raka piersi. W wyniku Iacznej analizy kilku badan
klinicznych przeprowadzonych w Szwecji, osza-
cowano ryzyko wzgledne zgonu z powodu raka
piersi u kobiet w wieku 50-59 lat (RR = 0,71; 95%
Cl: 0,57-0,89). W grupie kobiet w wieku 60-69 lat
uzyskano prawie identyczne wyniki.

Ryc. 14. Odsetek Polek w wieku 15
lat i wiecej, ktére miaty wykonang
mammografie chociaz raz w zyciu
(wedtug wyksztatcenia). Zrédto: Stan
zdrowia Polakéw, GUS, 1996
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Szacuje sig, ze dobrze przygotowany i odpowied-
nio wdrazany mammograficzny program prze-
siewowy obejmujacy cala populacje powinien
zmniejszy¢ umieralno$¢ z powodu raka piersi
u kobiet po 50. roku zycia co najmniej o 20%.

W Polsce wprowadzenie populacyjnej oceny
przesiewowej raka piersi jest integralng czescia
powolanego w 2006 r. Narodowego Programu
Zwalczania Chorob Nowotworowych. Za reali-
zacje programu badan przesiewowych odpo-
wiadaja Minister Zdrowia oraz Prezes Naro-
dowego Funduszu Zdrowia. Przygotowywany
system badan przesiewowych w kierunku raka
piersi ma objac¢ populacje kobiet w wieku 50-69
lat, u ktorych mammografia bedzie wykonywa-
na co 2 lata; kobiety beda listownie zapraszane
do uczestnictwa (http://www.nfz.gov.pl/profi-
laktyka).

Wartos$¢ przesiewowych badan mammograficz-
nych u kobiet przed 50. rokiem zycia nie jest
udowodniona. Zadne z dotychczas przeprowa-
dzonych badan nie mialo wystarczajacej mocy
statystycznej, aby mozna bylo te grupe wieku
podda¢ odrebnej analizie. Kwestia wlaczenia do
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B wyzsze i niepetne wyzsze

Swiadomosé¢ koniecznosci regularnego wykonywania badan mammograficznych
jest niezwykle mata i bardzo silnie uzalezniona od poziomu wyksztatcenia.
Dotychczas nie byto takze duzej dostepnosci tych badan. Sytuacja zmienita sie
wraz z powotaniem Narodowego Programu Walki z Rakiem, umozliwiajacego
profilaktyczne, bezptatne badania mammograficzne wszystkim kobietom w wieku

50-69 lat w catej Polsce.

81



badan przesiewowych kobiet w wieku 40-49 lat
pozostaje otwarta. Szacuje si¢, ze ponad 40% lat
zycia utraconych z powodu raka piersi wykryte-
go przed 80. rokiem Zycia dotyczy przypadkéow,
w ktorych choroba ujawnila sie w wieku 35-49 lat,
czyli w okresie, w ktérym wiele kobiet pelni waz-
ne role spoleczne.

Badacze szwedzcy podsumowali ostatnio wyniki
4 badan i stwierdzili, Ze zmniejszenie umieralno-
$ci z powodu raka piersi o0 21% w wyniku przesie-
wowych badan mammograficznych utrzymuje sig
przez 15,8 roku (mediana). Grupa robocza IARC,
zfozona z 24 ekspertéw z 11 krajow, zebrala sie
5-12 marca 2002 roku w Lyonie. Oceniono jakos¢
przeprowadzonych 7 doswiadczen klinicznych
i na ich podstawie oszacowano, ze dzigki prze-
siewowemu wykonywaniu mammografii u ko-
biet w wieku 50-69 lat umieralno$¢ z powodu
raka piersi zmniejszyla si¢ 0 35%. Dane na temat
zmniejszenia umieralno$ci kobiet w wieku 40-49
lat byly zbyt skape, aby mozna bylo na ich podsta-
wie wyciaga¢ wnioski. Nie ma takze wystarczajg-
cych danych, aby zaleca¢ samokontrole piersi jako
metode przesiewows.

Po 40 latach prowadzenia badan klinicznych
z udzialem setek naukowcow i setek tysiecy ko-
biet, ktére zechcialy wzig¢ w nich udzial, zebrano
wystarczajace dowody potwierdzajace skutecz-
no$¢ mammograficznych badan przesiewowych
w kierunku raka piersi. Obecnie mozna je wdrozy¢
do powszechnego stosowania w ramach ochrony
zdrowia publicznego. Nalezy przekonywac leka-
rzy i kobiety, ze jesli sa dostepne odpowiednie
badania diagnostyczne i metody leczenia, uczest-
nictwo w zorganizowanych programach badan
przesiewowych, spelniajacych wysokie standar-
dy kontroli jakosci, przynosi wymierne korzysci.
W krajach Europy stosowane sg zasady sformuto-
wane w ,,Europejskich wytycznych kontroli jako-
$ci mammograficznych badan przesiewowych”

Upowszechnienie mammografii wsrdéd kobiet
o niskim statusie spoleczno-ekonomicznym wy-
maga szczegélnych dziatan. Nie mozna jednak
przecenia¢ korzysci z badan przesiewowych,
pamietajac, ze s3 one tylko jednym z elemen-
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tow opieki nad chorymi kobietami. Wieloletnie
doswiadczenia czerpane z programoéw funkcjo-
nujacych w Wielkiej Brytanii, Szwecji, Finlandii
i Holandii wskazaly na znaczenie dziatan inter-
dyscyplinarnych zespoléw specjalistow w oce-
nie nieprawidlowos$ci ujawnianych w badaniach
mammograficznych i doprowadzity do powsta-
nia oé$rodkéw leczenia chordb piersi. Osrodki
te, zatrudniajgce wysokiej rangi specjalistow:
chirurgéw, chemioterapeutéw, radioterapeutdw,
radiologoéw, patologéw oraz wyspecjalizowane
pielegniarki i inny personel pomocniczy, zapew-
niajg nalezytg opieke kobietom chorym na raka
piersi. Zasady i wymogi funkcjonowania takich
osrodkéw zostaly opracowane przez Europejskie
Stowarzyszenie Mastologii (European Society of
Mastology - EUSOMA).



~ PRIESLIKAPZA M1, ZE NIE ROBISZ
REGULARNIE BADAN PRLESIEWoRYcH )

NIE PRIESTKADIA MI ROLNICA WIEKV.
JELITA GRUBEQD.

Kobiety i mezczyzni po 50. roku zycia
powinni uczestniczy¢ w badaniach
przesiewowych w kierunku raka jelita
grubego. Badania te powinny by¢
prowadzone w ramach programow
uwzgledniajacych procedury kontroli
jakosci



Latwo$¢ rozpoznawania zmian przedrakowych
(polip6éw gruczolakowych) oraz dobre rokowania
chorych z rozpoznaniem choroby we wczesnym
stadium zaawansowania sprawiajg, ze rak okrez-
nicy i odbytnicy znakomicie nadaje si¢ do badan
przesiewowych. Sprzyja temu réwniez znaczacy
postep technologii badan obrazowych i innych
metod diagnostycznych, jaki si¢ dokonal w ciagu
ostatnich 25 lat. W latach 60. XX wieku po raz
pierwszy zastosowano testy gwajakolowe na krew
utajong w kale; w polowie lat 70. wprowadzono
sigmoidoskopie (wziernikowanie odbytnicy i esi-
cy) z zastosowaniem gietkiego wziernika, ktdra
zastgpila wykonane po raz pierwszy w 1870 roku
badanie z zastosowaniem wziernika sztywnego;
od 1970 roku stosowana jest kolonoskopia (wzier-
nikowanie catego jelita grubego).

W 4 randomizowanych badaniach interwen-
cyjnych oceniano skuteczno$¢ badan przesie-
wowych z zastosowaniem wykonywanych raz
w roku lub raz na 2 lata testow na krew utajona
w kale (faecal occult blood test - FOBT). Dane
dotyczace skutecznosci sigmoidoskopii i kolo-
noskopii pochodza gléwnie z badan obserwa-
cyjnych. Randomizowane badania interwencyj-
ne wskazujg na przydatnos¢ stosowania FOBT.
Zmniejszenie umieralnodci z powodu raka je-
lita grubego ocenione w metaanalizie wyniosto
okoto 16% (95% CI: 9-22%), przy czym wsréd
uczestnikdw badan przesiewowych uzyskano
spadek rzedu 27% (95% CI: 10-43%).

Zaleca si¢ wykonywanie badan przesiewowych
na krew utajona raz na 2 lata, cho¢ oplacalnos¢
wykazano takie w przypadku wykonywania
tego badania raz w roku.

Sigmoidoskopia z wykorzystaniem wziernika
gietkiego jest alternatywng lub uzupelniajacg me-
todg przesiewowsy; jej skuteczno$¢ wielokrotnie
potwierdzono w badaniach obserwacyjnych. Ko-
lonoskopia - bardziej czula w poréwnaniu z ba-
daniem kalu na obecnos¢ krwi utajonej - cechuje
sie prawdopodobnie wiekszg skutecznoscia.

Pomimo coraz wigkszej liczby dowodéw na sku-
tecznos$¢ badan przesiewowych w kierunku raka

jelita grubego, wigkszo$¢ mieszkancow krajow
wysoko rozwinigtych nie zostala objeta takim
badaniem. Utrzymywanie si¢ tego stanu rzeczy
oznacza utrate mozliwosci zapobiegania okolo
1/4 ze 138 tysiecy zgondéw z powodu raka jeli-
ta grubego, jakie kazdego roku odnotowuje sie¢
w krajach Unii Europejskiej. Walka z rakiem
jelita grubego, najczgsciej wystepujacym nowo-
tworem zlosliwym w UE, warta jest szczegolne-
go wysitku.

W Polsce od 2000 roku prowadzony jest pro-
gram przesiewowy, w ramach ktdérego raz na 10
lat wykonuje si¢ kolonoskopig¢. Jest on realizo-
wany w ponad 80 osrodkach na terenie calego
kraju i finansowany przez Ministerstwo Zdro-
wia [20, 21, 22].
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Inne aspekty nieobjete

zaleceniami
I

Eksperci pracujacy nad niniejszym Kodeksem
analizowali takze wiele innych kwestii z dziedzi-
ny epidemiologii i zwalczania nowotworéw. Oce-
niano m.in. przydatnos¢ chemoprewencji, terapii
hormonalnej i badan przesiewowych w kierun-
ku innych niz wczes$niej omdéwione nowotwo-
réw zlosliwych. Uznano, ze obecny stan wiedzy
nie pozwala na sformufowanie jednoznacznych
wskazan umozliwiajacych znaczne zmniejszenie
ryzyka rozwoju nowotworow ztosliwych w wyni-
ku podejmowania dzialan opisanych ponizej.

Chemoprewencja

B-karoten

Obserwacyjne badania epidemiologiczne nie-
zmiennie wskazujg na zwigzek miedzy spozyciem
B-karotenu i zmniejszonym ryzykiem zachoro-
wania na nowotwory zlosliwe, a zwlaszcza raka
pluca. Wyniki 7 randomizowanych badan inter-
wencyjnych, dotyczacych wplywu uzupelniania
diety o P-karoten na zachorowalno$¢ i umie-
ralnos¢ z powodu nowotwordéw, w zasadzie nie
potwierdzajg tej tezy. Wyniki uzyskane w 2 ba-
daniach sugeruja wrecz mozliwos¢ szkodliwego
dziafania p-karotenu.

Dwa duze badania, przeprowadzone na grupie
0s6b o przecigtnym ryzyku zachorowania na no-
wotwory zlosliwe, nie wykazaly istotnych efek-
tow — zaréwno korzystnych, jak i szkodliwych
- zwigzanych z uzupelnianiem diety o -karoten
[23, 24]. Dwa inne duze badania przeprowadzo-
no w grupach zwigkszonego ryzyka zachorowa-
nia na nowotwory zlosliwe [25, 26]. W jednym
badaniu (w Finlandii) w grupie palacych mez-
czyzn wykazano znamiennie wicksza (o 18%)
zapadalnos$¢ na raka pluca po 5-8 latach przyj-

mowania P-karotenu [25]. W drugim badaniu
(USA) stwierdzono zwigzany z przyjmowaniem
B-karotenu z retinolem istotny, 28% wzrost za-
chorowan na raka pluca w grupie amerykanskich
palaczy, bylych palaczy i oséb zawodowo narazo-
nych na dzialanie azbestu [26].

Tylko w jednym duzym badaniu poswigconym
dziataniu P-karotenu wraz z witaming E i sele-
nem, przeprowadzonym w zle odzywianej popu-
lacji chinskiej, wykazano, ze po 5 latach w grupie
otrzymujacej suplementacje tych substancji cal-
kowita umieralno$¢ zmniejszyla sie¢ znamiennie
(0 9%), gtownie w wyniku spadku (o 21%) umie-
ralnosci z powodu raka zolgdka [27]. Posrednie
dowody na ochronne dzialanie 3-karotenu przed
rakiem zofadka pochodza z dotyczacego chemo-
prewencji randomizowanego badania klinicznego
interwencyjnego z podwojnie $lepa proba, prze-
prowadzonego u oséb z dysplazjg blony sluzowe;j
zoladka, zamieszkujacych obszar Kolumbii (cha-
rakteryzujacy sie czestym wystepowaniem raka
zoladka). Poréwnywano wyniki biopsji wykona-
nych przed wlaczeniem pacjentéw do badaniaipo
72 miesigcach. Podawanie -karotenu w dawce 30
mg dziennie skutkowalo statystycznie istotnym
wzrostem czgstosci regresji zmian przednowo-
tworowych zoladka (ryzyko wzgledne [RR]: 5,1;
95% CI: 1,6-14,2) [28]. W niewielkim badaniu,
przeprowadzonym w grupie 1805 oséb po prze-
bytych nowotworach skéry innych niz czerniak,
stwierdzono, Ze zastosowanie -karotenu (50 mg
dziennie) nie dalo efektéw w postaci zmniejsze-
nia czestosci wystepowania nowych ognisk no-
wotwordw skory [29].

Na obecnym poziomie wiedzy mozna, wiec
wnioskowaé, Ze [-karoten nie ma wartosci
w chemoprewencji nowotworéw zlosliwych
i nie moze by¢ rekomendowany do powszech-
nego stosowania.

Witaminy A, Ci E

We wszystkich dotychczas opublikowanych ba-
daniach interwencyjnych dotyczacych profilak-
tycznego dzialania tych witamin stosowano je
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w réznych kombinacjach. Nie mozna, wigc oce-
ni¢ profilaktycznego dzialania kazdej z witamin
osobno.

Nie odnotowano statystycznie istotnego zwiazku
pomiedzy przyjmowaniem retinolu wraz z cyn-
kiem [27] lub B-karotenu z witaming A [26]
a wspdtczynnikiem umieralnodci. Przyjmowanie
kwasu askorbinowego (1g 2xdz.) prowadzilo do
zwiekszenia czgstosdci regresji zmian dysplastycz-
nych zoladka (iloraz szans [OR]: 5,0; 95% CI:
1,7-14,4) (28], natomiast suplementacja witami-
ny C i molibdenu, jak wykazano w badaniu prze-
prowadzonym w Linxian (Chiny), nie wplyneta
ani na umieralnos¢ calkowitg, ani na umieralnos¢
z powodu nowotwordw ztosliwych [27].

W badaniu z Linxian w grupie otrzymujacej wita-
mine E, B-karoten i selen odnotowano statystycz-
nie istotny spadek umieralnos$ci catkowitej o 9%
i umieralnosci z powodu nowotworéw o 13%,
zwigzany gléwnie z mniejsza zapadalnoscia na
raka zotgdka (OR: 0,79; 95% CI: 0,64-0,99) [27].
W badaniu klinicznym zastosowania a-tokoferolu
i P-karotenu w profilaktyce nowotwordw
(a-Tocopherol, B-Carotene Cancer Prevention
Study Group) [25] nie stwierdzono wyraznego
wplywu na umieralnos¢ catkowitg i umieralnos¢
z powodu nowotworow.

Mozna wiec uzna¢, Ze obecnie nie ma dowodow
wskazujacych na role witaminy A, kwasu askor-
binowego lub a-tokoferolu w chemoprewencji
nowotworow zlosliwych i nie mozna ich reko-
mendowac¢ do powszechnego stosowania.

Selen

Trzy duze randomizowane badania interwencyj-
ne z uzyciem placebo dotyczyly profilaktyki no-
wotwordw z zastosowaniem selenu, samego [30]
lub w polaczeniu z innymi suplementami diety
[27, 31].

Clark i wsp. [30] badali w grupie 1312 Ame-

rykanéw, czy suplementacja selenu wplywa na
zmniejszenie zachorowalno$ci na nowotwory

88  Europejski kodeks walki z rakiem

skory inne niz czerniak. Efektu takiego nie odno-
towali w przypadku nowotworéw ztosliwych sko-
ry, okazalo si¢ natomiast, ze przyjmowanie selenu
spowodowalo statystycznie istotny spadek o 40%
i 50% odpowiednio zachorowalnosci na nowo-
twory zloéliwe i umieralnosci ogétem. W zwigz-
ku z tymi wynikami obecnie prowadzone jest za-
krojone na szeroka skale randomizowane badanie
interwencyjne, dotyczace wykorzystania selenu
w profilaktyce raka stercza.

Inne 2 badania przeprowadzono w Linxian
w Chinach. W mniejszym z nich suplementy
wielowitaminowe z dodatkiem selenu podawano
losowo 3318 osobom z rozpoznaniem dysplazji
przelyku. Po 6-letnim okresie obserwacji w gru-
pie otrzymujacej suplementacje stwierdzono nie-
istotny statystycznie spadek umieralnosci ogétem
0 7% i umieralnosci z powodu raka przelyku lub
wpustu zofadka o 8% [31]. W drugim, wigkszym
badaniu z Linxian, 29 584 osoby otrzymywaly
przez 5 lat 4 rézne kombinacje suplementow die-
ty. W grupie przyjmujacej selen, B-karoten i wita-
ming A stwierdzono istotny statystycznie spadek
umieralnosci ogétem o 9% i umieralnosci z po-
wodu nowotworéw o 13%. Na podstawie powyz-
szych 2 badan nie mozna jednak oceni¢ znaczenia
samego selenu [27].

Obecnie mozna stwierdzic, ze dowody wskazuja-
ce na znaczenie suplementacji selenu w chemo-
prewencji nowotwordw zlosliwych s3 zbyt slabe
i nie mozna na ich podstawie rekomendowac po-
wszechnego stosowania tego pierwiastka.

Blonnik

W 5 randomizowanych badaniach interwencyj-
nych wykazano, Ze podawanie otrebéw pszennych
lub blonnika w innej postaci nie wptywa na cze-
sto§¢ nawrotéw gruczolakéw okreznicy i odbyt-
nicy. W 2 badaniach oceniano wplyw ogranicze-
nia spozycia tluszczéw i zwiekszenia konsumpcji
blonnika [32, 33]. W kolejnym badaniu osobom
nalezacym do grupy doswiadczalnej zalecano
zwiekszenie spozycia tluszczéw i uzupelnienie
diety o otreby pszenne [34]; w 2 pozostalych



grupach oceniano wplyw suplementacji samego
btonnika [35, 36].

W randomizowanym badaniu interwencyjnym
(bez $lepej proby), w Toronto (Toronto Polyp
Prevention Trial [32]) nie zaobserwowano réznic
w czestosci nawrotéow polipdw pomiedzy osoba-
mi stosujacymi diete ubogottuszczows, bogata
w blonnik a osobami odzywiajacymi si¢ zgodnie
z typowa dieta (tj. bez zadnych szczegélnych za-
lecen dietetycznych). Stosunek skumulowanych
wspolczynnikow zapadalnosci w obu grupach
wyniost 1,2 (95% CI: 0,6-2,2) [32]. W innym ran-
domizowanym badaniu interwencyjnym (bez
Slepej proby), w ktéorym w grupie doswiadczalne;j
stosowano diete ubogotluszczowa bogata w bton-
nik (18 g na 1000 kcal) oraz owoce i warzywa,
a w grupie kontrolnej nie zmieniano sposobu od-
zywiania, nie stwierdzono réznic w czgstosci na-
wrotéw gruczolakéw okreznicy i odbytnicy oraz
duzych gruczolakow. Nieskorygowany wskaznik
ryzyka wyniost 1,00 (95% CI: 0,90-1,12) [33].

W australijskim randomizowanym badaniu in-
terwencyjnym (bez slepej proby) oceniano wplyw
spozycia tluszczow, blonnika i p-karotenu na cze-
sto$¢ zachorowan na gruczolaki okreznicy i od-
bytnicy. Nie stwierdzono statystycznie istotnego
efektu profilaktycznego w Zadnej badanej grupie
[34]. W interwencyjnym badaniu z rando-miza-
cja i podwdjnie slepa proba codzienne spozywanie
otrebow pszennych nie wplynelo w istotny sposob
na ryzyko nawrotu gruczolakéw okrez-nicy i od-
bytnicy. W analizie wielu zmiennych skorygowany
iloraz szans nawrotu gruczolaka w grupie stosu-
jacych diete bogatoblonnikows (13,5 g dziennie),
w poréwnaniu ze stosujacymi diete uboga w blon-
nik (2 g dziennie), wynidst 0,88 (95% CI: 0,70-1,11;
p = 0,28), ailoraz szans nawrotu wedlug liczby gru-
czolakéw w tych grupach wyniést 0,99 (95% CI:
0,71-1,36; p = 0,93) [35].

W interwencyjnym badaniu z randomizacja oce-
niajagcym wplyw uzupetnienia diety blonnikiem
(3,5 g dziennie polisacharydu z tupiny nasien-
nej babki jajowatej) i wapniem (2 g dziennie)
na nawroty gruczolakowych polipéw okreznicy
i odbytnicy, skorygowany iloraz szans nawrotu

w grupie stosujacej btonnik wynidst 1,67 (95% CI:
1,01-2,76; p = 0,42). Iloraz szans Zwigzany z uzu-
pelnianiem diety blonnikiem byt istotnie wigkszy
u 0s6b, u ktorych spozycie blonnika przed rozpo-
czeciem badania przekraczalo wartos¢ mediany,
niz u tych, u ktérych bylo mniejsze od mediany
(test interakcji p = 0,028) [36].

Na podstawie powyzszych badan klinicznych
z randomizacja mozna stwierdzi¢, ze suple-
mentacja diety blonnikiem nie wptywa na ryzy-
ko nawrotow polipow jelita grubego.

Dowody na ochronne dzialanie btonnika pocho-
dza wylacznie z obserwacyjnych nieeksperymen-
talnych badan, dlatego w kontekscie profilaktyki
nowotwordw zlosliwych jelita grubego nie mozna
obecnie zaleca¢ stosowania diety bogatej w bton-
nik w populacji ogélne;.

Wapn

W interwencyjnym badaniu z randomizacjg i po-
dwdjnie slepa préba, w ktérym uczestniczyto 913
pacjentow, Baron i wsp. [37] stwierdzili, ze suple-
mentacja wapnia (1200 mg elementarnego wap-
nia na dob¢) w umiarkowanym stopniu zmniej-
szala ryzyko nawrotow polipow gruczolakowych
w obrebie jelita grubego. Skorygowane ryzyko
wzgledne nawrotu gruczolaka w grupie przyjmu-
jacej wapn w porédwnaniu z grupa otrzymujaca
placebo wynosito 0,85 (95% CI: 0,74-0,98; p =
0,03). Skorygowany stosunek $redniej liczby gru-
czolakéw w grupie otrzymujacej wapn do liczby
gruczolakéw w grupie placebo wynosil 0,75 (95%
CI: 0,60-0,96; p = 0,02). Efekt ten nie zalezat od
poziomu spozycia ttuszczéw i wapnia przed roz-
poczeciem badania.

Hofstedt i wsp. [38] w 3-letnim interwencyjnym
badaniu randomizowanym z podwojnie $lepa
proba wykazali, Ze stosowanie wapnia wraz z an-
tyoksydantami zmniejsza czesto$¢ nawrotow gru-
czolakoéw, cho¢ nie wplywa na szybko$¢ wzrostu
guzow; wplyw wapnia mozna bylo oceni¢ nie-
zaleznie od wplywu antyoksydantéw. Bonithon-
Kopp i wsp. [36] w badaniach nad skutecznoscia
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blonnika i wapnia w profilaktyce nawrotéw po-
lipéw jelita grubego odnotowali nieistotny sta-
tystycznie spadek czestosci nawrotéw w grupie
0s6b przyjmujacych wapn (2 g dziennie). Skory-
gowany iloraz szans nawrotéw wynidst 0,66 (95%
CI0,38-1,17; p = 0,16).

Dotychczasowe dowody wskazujace na korzyst-
ny wplyw uzupelniania diety w wapn na ryzyko
wystapienia gruczolakow jelita grubego sa nie-
wystarczajace, aby zaleci¢ stosowanie takiej su-
plementacji w profilaktyce raka jelita grubego
w populacji ogodlne;j.

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSLPZ)

W wielu badaniach epidemiologicznych u osdb,
ktore przez dluzszy czas przyjmowaly kwas ace-
tylosalicylowy lub inne NSLPZ, wykazano mniej-
sze ryzyko zachorowania na polipy gruczolakowe
i raka jelita grubego. Randomizowane badania in-
terwencyjne dowiodly, ze dwa leki z grupy NSLPZ
- sulindak (prolek) i celekoksyb (wybiérczy inhi-
bitor COX-2) - skutecznie hamujg rozwoj polipodw
gruczolakowych i powoduja regresje istniejacych
polipéw u 0s6b z rodzinng polipowatoscig gruczo-
lakowg (familial adenomatous polyposis — FAP) [39,
40]. Znacznie mniej obiecujace wyniki uzyskano
w badaniach nad zdecydowanie czesciej spotyka-
nymi sporadycznymi polipami gruczolakowymi.
Stwierdzono bowiem, ze leczenie sulindakiem nie
powodowalo regresji sporadycznych gruczolakow
[41] lub tez dawki potrzebne do osiggniecia ko-
rzystnych efektow leczniczych mialy dzialania nie-
pozadane, przewyzszajace korzysc z leczenia [42].

Pomimo zachecajacych wynikéw niektorych ba-
dan u ludzi oraz biologicznego uzasadnienia po-
zadanego dzialania omawianych lekéw [43], nie
potwierdzono skutecznosci dlugotrwalego stoso-
wania NSLPZ w profilaktyce raka jelita grubego
oraz innych nowotworéw zlosliwych. Formuto-
wanie zalecen stosowania NSLPZ w profilakty-
ce nowotwordw jelita grubego mozna uznac za
przedwczesne, by¢ moze z wyjatkiem stosowania
celekoksybu lub sulindaku w celu zahamowania
wzrostu polipéw u 0séb z FAP.
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Tamoksyfen

Zastosowaniu tamoksyfenu i raloksyfenu w pro-
filaktyce raka piersi poswigcono dotychczas 5 ba-
dan klinicznych [44-48]. W czterech z nich sku-
teczno$¢ tamoksyfenu stosowanego w dawce 20
mg dziennie co najmniej przez 5 lat pordéwnywano
z podawaniem placebo [49]. W pigtym badaniu
poréwnywano stosowanie raloksyfenu w dwoch
roznych dawkach (60 mg lub 120 mg) i placebo
[48]. Cuzick i wsp. [49] podsumowali najwaz-
niejsze wyniki tych badan oraz badan klinicz-
nych przeciwnowotworowej terapii uzupelniaja-
cej, w ktorych tamoksyfen w dawkach 20-40 mg
stosowano co najmniej przez 3 lata. Laczne dane
z badan nad profilaktycznym stosowaniem ta-
moksyfenu potwierdzaja wniosek o jego wplywie
na spadek zachorowalnosci na raka piersi o 38%
(95% CI: 28%-46%, p<0,001). Badania klinicz-
ne nad stosowaniem tamoksyfenu jako leczenia
uzupelniajgcego oraz badanie kliniczne z ralok-
syfenem wykazaly jeszcze wigkszy spadek liczby
zachorowan (odpowiednio o 46% [95% CI: 29%-
63%] i 64% [95% CI: 44%-78%]). Powyzszego
efektu nie obserwowano u chorych na raka piersi
niewykazujgcego ekspresji receptoréw estrogeno-
wych (ER), odnotowano natomiast spadek o 48%
wystepowania guzéw z ekspresja ER (95% CI:
36%-58%). W badaniach nad profilaktycznym za-
stosowaniem tamoksyfenu obserwowano zwiek-
szenie zapadalnosci na raka trzonu macicy (RR =
2,4; 95% CI: 1,5-2,6). W przypadku raloksyfenu
takiego dzialania nie stwierdzono. We wszystkich
badaniach nad tamoksyfenem i raloksyfenem ob-
serwowano czestsze wystepowanie powiklan za-
krzepowo-zatorowych w ukladzie zylnym.

Badacze dysponuja obecnie jednoznacznymi
dowodami, ze tamoksyfen moze zmniejszac
ryzyko zachorowania na raka piersi wykazuja-
cego ekspresje ER. Jednakze dostepne obecnie
dane wskazuja tez na duza czesto$¢ skutkow
ubocznych, co nie pozwala na zalecanie profi-
laktycznego stosowania tamoksyfenu u zdro-
wych kobiet.



Hormony egzogenne

Doustne srodki antykoncepcyjne

W ciagu ostatnich kilkudziesigciu lat opublikowa-
no wyniki kilkunastu badan epidemiologicznych
dotyczacych zwigzku miedzy stosowaniem do-
ustnych srodkéw antykoncepcyjnych i ryzykiem
rozwoju nowotwordw zlosliwych. Prace te oceni-
ta w czerwcu 1998 roku jedna z grup roboczych
IARC, a wyniki analizy przedstawiono w mono-
grafii JARC nr 72 [50].

Dokonujagc powtdrnej, facznej analizy indywidu-
alnych danych, obejmujacych 53 297 chorych na
raka piersi i 100 239 kobiet zdrowych, wykazano
umiarkowany wzrost ryzyka zachorowania na
raka piersi u kobiet, ktdre stosuja lub do niedaw-
na stosowaly doustne $rodki antykoncepcyijne,
z tendencjg do powrotu do poziomu przecigtne-
go kilka lat po zaprzestaniu ich przyjmowania.
Stwierdzono takze, iz stosowanie doustnej an-
tykoncepcji moze zwigksza¢ ryzyko raka szyjki
macicy u kobiet z dodatnim wynikiem testu na
HPV. Doustna antykoncepcja (z wyjatkiem nie-
stosowanej obecnie antykoncepcji sekwencyjnej)
zmniejsza natomiast ryzyko raka trzonu macicy.
Ponadto uzyskane dane dotyczace zachorowalno-
$ci na raka jajnika wskazujg na dlugotrwaly efekt
ochronny doustnejantykoncepcji, utrzymujacy sie
nawet 20 lat po zaprzestaniu jej stosowania. Wy-
niki szeregu badan sugerujg istnienie odwrotnej
zaleznosci miedzy przyjmowaniem doustnej an-
tykoncepgcji a ryzykiem wystepowania raka jelita
grubego, przy czym zalezno$¢ ta nie jest zwigzana
z dlugoscia okresu stosowania antykoncepcji. Za
udowodniony uwaza si¢ natomiast zwigzek po-
miedzy stosowaniem antykoncepcji a wzrostem
ryzyka rozwoju raka watrobowokomoérkowego.

Ponizej podsumowano najwazniejsze ustalone do-
tychczas zaleznosci pomiedzy stosowaniem doust-
nej antykoncepcji a wystepowaniem nowotworéw:

U kobiet aktualnie stosujacych doustna anty-
koncepcje wystepuje niewielki wzrost ryzyka

zachorowania na raka piersi. Zaleznosci tej nie
obserwuje si¢ u kobiet, ktére zaprzestaly sto-
sowania tej formy antykoncepcji co najmniej
przed 10 laty.

Przyjmowanie doustnych $rodkéw antykon-
cepcyjnych zmniejsza ryzyko zachorowania na
raka trzonu macicy i raka jajnika. Wydaje sie,
ze efekt ochronny utrzymuje si¢ takze po za-
przestaniu stosowania antykoncepcji doustne;j.

Zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka
jelita grubego u kobiet stosujacych antykon-
cepcje doustng jest niewykluczone, ale niepo-
twierdzone.

Doustna antykoncepcja wiaze si¢ ze zwiekszo-
nym ryzykiem zachorowania na raka szyjki ma-
cicy i raka watroby, ale w krajach wysoko rozwi-
nietych ma to niewielkie znaczenie w kontekscie
zdrowia publicznego.

Doustne srodki antykoncepcyjne s3 stosowane
od 40 lat i ich sklad byl wielokrotnie modyfi-
kowany. Trudno jest wiec przewidzie¢ dalsze
jego zmiany, ktore moglyby zmniejsza¢ zagro-
Zenie niektorymi chorobami, nie zwiekszajac
jednoczesnie ryzyka wystapienia innych skut-
kow ubocznych.

Hormonalna terapia zastepcza

Istnieja doniesienia wskazujace na wzrost zagro-
zenia rakiem piersi u kobiet stosujacych hormo-
nalng terapie zastepcza (HTZ). Laczna analiza
danych uzyskanych w 51 badaniach epidemiolo-
gicznych, ktérymi objeto ponad 52 tysigce kobiet
chorych na raka piersi i 108 tysigcy kobiet zdro-
wych, wykazala wzrost ryzyka zachorowania na
raka piersi o okoto 2,3% na kazdy rok stosowania
HTZ oraz zmniejszenie go po zaprzestaniu te-
rapii. Istnieja dowody, ze HTZ z zastosowaniem
kombinacji estrogenéw z progestagenem moze
wigzac si¢ z wigkszym ryzykiem zachorowania
na raka piersi niz stosowanie samych estrogenow.
Jak jednak wynika z badan obserwacyjnych, sto-
sowanie samych estrogenéw, w przeciwienstwie
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do zastosowania kombinacji estrogenéw z pro-
gestagenem, silnie wigze si¢ ze wzrostem ryzyka
raka trzonu macicy.

Badania wykazaly rowniez zwigzek HTZ ze
wzrostem ryzyka zachorowania na raka jajnika
oraz ze spadkiem ryzyka zachorowania na raka
jelita grubego.

Cenne dane na temat ryzyka rozwoju nowotwo-
réw u kobiet stosujacych skojarzong terapig estro-
genowo-progestagenowa pochodza z programu
Women’s Health Initiative (WHI) - randomizo-
wanego badania interwencyjnego, dotyczacego
prewencji pierwotnej, ktérym objeto 8506 kobiet
w wieku 50-70 lat, stosujacych skojarzong HTZ
oraz 8102 kobiet z nieskojarzong HTZ. Leczenie
skojarzone zakonczono w maju 2002 roku; nadal
(w listopadzie 2002 r.) trwa leczenie w dodatko-
wej grupie otrzymujacej tylko estrogeny. W ciagu
pierwszych 4 lat trwania programu nie odnotowa-
no réznic miedzy grupami badanymi pod wzgle-
dem zagrozenia rakiem piersi, jednak w pdzniej-
szym okresie nastapil wyrazny wzrost ryzyka.
Po 7 latach obserwacji w grupie otrzymujacej
HTZ zarejestrowano 166 przypadkow raka pier-
si, a w grupie otrzymujacej placebo - 124 przy-
padki, co odpowiada ryzyku wzglednemu 1,24
(95% CI: 1,03-1,66). Opublikowano takze wyniki
2 mniejszych randomizowanych badan interwen-
cyjnych: Heart and Estrogen/Progestin Replace-
ment Study (HERS), dotyczacego skojarzone;j te-
rapii estrogenowo-progestagenowej, oraz WEST,
dotyczacego monoterapii estrogenami. Analiza
zbiorcza wynikéw wszystkich 3 badan wykazala,
ze wsérdd kobiet otrzymujacych HTZ zarejestro-
wano 205 przypadkéw raka piersi, a wérod kobiet
otrzymujacych placebo — 154 przypadki tej cho-
roby, co daje taczne ryzyko wzgledne 1,27. Jednak
ze wzgledu na znaczng przewage liczbowa danych
zbadania WHI ilo$ciowe wnioski dotyczace wply-
wu HTZ z zastosowaniem samych estrogenéw na
zagrozenie rakiem piersi nie moga by¢ wiarygod-
nie udokumentowane.

Dane dotyczace ryzyka zachorowania na raka

trzonu macicy pochodza z badan WHI i HERS;
w obu stosowano terapi¢ skojarzong. Ogoélem
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w grupach otrzymujacych HTZ odnotowano 24
przypadki raka trzonu macicy, a w grupach otrzy-
mujacych placebo - 30 przypadkow (zbiorcze ry-
zyko wzgledne 0,76).

W przypadku zachorowan na raka jelita grube-
go laczna analiza wynikéw badan WHI i HERS
wykazata 56 przypadkow tej choroby wsrod ko-
biet stosujacych HTZ oraz 83 przypadki w grupie
otrzymujacej placebo (RR: 0,64).

Wyniki ostatnich randomizowanych badan in-
terwencyjnych, dotyczace zaleznosci pomiedzy
HTZ a ryzykiem zachorowania na nowotwory
zlosliwe, sg w zasadzie zgodne z danymi pocho-
dzacymi z badan obserwacyjnych (kohortowych
i kliniczno-kontrolnych) i dostarczajg silnych do-
wodow na to, ze:

= Skojarzona, estrogenowo-progestagenowa
HTZ wiaze si¢ z umiarkowanym wzrostem ry-
zyka zachorowania na raka piersi, ujawniaja-
cym si¢ po kilku latach stosowania terapii. Ob-
serwacja ta dotyczy wylacznie kobiet aktualnie
stosujacych HTZ, a nie dotyczy kobiet, ktdre
przerwaty HTZ.

* Podobny zwigzek istnieje prawdopodobnie
miedzy stosowaniem HTZ i zachorowalnosciag
na raka jajnika, cho¢ obecnie dostepne dane
nie sg dostatecznie przekonujace.

* Terapia samymi estrogenami, w przeciwien-
stwie do skojarzonej HTZ, wigze si¢ silnie ze
znacznym wzrostem ryzyka raka trzonu ma-
cicy.

* HTZ moze zmniejszac ryzyko zachorowania na
raka jelita grubego, chociaz nadal nie ustalono
zalezno$ci miedzy ryzykiem a dtugoscia okresu
stosowania HTZ i innymi parametrami zalez-
nymi od czasu.

* Biorgc pod uwage wplyw HTZ na wzrost ry-
zyka choréb ukfadu krazenia, terapii tej nie
nalezy rekomendowa¢ jako metody profilak-
tycznej. HTZ jest wskazana do krotkotrwatego
stosowania w celu tagodzenia dokuczliwych
objawow menopauzy; w leczeniu osteoporozy
zalecane sg inne metody.



Badania przesiewowe w kierunku
innych nowotworéw ztosliwych

Zgodnie z definicjg, badania przesiewowe pole-
gaja na zorganizowanym przeprowadzaniu testu
lub wywiadu u pacjentéw, ktérzy nie zglaszajg
sie do lekarza w zwigzku z objawami danej cho-
roby, w celu zidentyfikowania oséb o zwiekszo-
nym zagrozeniu ta choroba, mogacych odnies¢
korzys¢ zdrowotna dzigki dalszym badaniom lub
dzialaniom profilaktycznym. Zanim test przesie-
wowy wprowadzi si¢ do praktyki klinicznej, na-
lezy wykazac, ze pozwoli on odrézni¢ osoby, kto-
re w przysztosci zachoruja na dang chorobe, od
tych, ktére na nig nie zachoruja. Trzeba réwniez
dowies¢, ze istnieje sposob leczenia, ktéry mozna
zastosowac u pacjentow z dodatnim wynikiem te-
stu przesiewowego i ktéry znaczaco poprawi ich
stan zdrowia. Stan ten nalezy odnies¢ do sytuacji,
w ktorej osoby te nie bylyby poddane badaniom
przesiewowym i terapi¢ prowadzono by w kon-
wencjonalny sposdb dopiero po wystapieniu ob-
jawow klinicznych.

Do oceny przydatnosci testu przesiewowego
w kierunku choroby nowotworowej zazwyczaj
niezbedne jest przeprowadzenie duzego rando-
mizowanego badania interwencyjnego. Badania
takie umozliwiajg poréwnanie umieralnosci z po-
wodu okreslonego nowotworu zlosliwego w gru-
pie osob poddanych badaniom przesiewowym
i leczeniu, z umieralnosciag w grupie niepoddane;j
badaniom przesiewowym, w ktorej leczenie roz-
poczynano dopiero po klinicznym ujawnieniu si¢
choroby. W programach badan przesiewowych,
majacych na celu wykrycie zmian nowotworo-
wych we wczesnym stadium, nie mozna okresli¢
odsetka wszystkich nowotworéw badanego typu,
jakie ujawnityby si¢ klinicznie w okreslonym cza-
sie badania, gdyby nie zastosowano testow prze-
siewowych. Nie jest to mozliwe, poniewaz po wy-
kryciu nowotworu zawsze podejmuje si¢ leczenie.
Z tego wzgledu w wynikach badan klinicznych
dotyczacych testow przesiewowych okresla sie
proporcjonalny spadek umieralnoéci z powodu
danego typu nowotworu i na tej podstawie ustala
sie przydatnos¢ testu.

W tabeli 6. zestawiono metody badan przesie-
wowych o udowodnionej przydatnosci, metody
o nieznanej warto$ci oraz uznane za nieprzy-
datne. Przesiewowe wykonywanie mammogra-
fu u kobiet po 50. roku zycia moze zmniejszy¢
umieralnos$¢ z powodu raka piersi o okolo 30%.
Badania przesiewowe opierajace si¢ na testach
wykrywajacych krew utajong w kale moga
zmniejszy¢ umieralno$¢ z powodu raka jelita
grubego o okolo 15%. Oba te wskazniki usta-
lono na podstawie wynikéw randomizowanych
badan interwencyjnych. Przesiewowe badania
cytologiczne wymazow z szyjki macicy powo-
duja spadek umieralnosci z powodu raka szyj-
ki macicy o okoto 80% (chociaz nie ma danych
pochodzacych z randomizowanych badan inter-
wencyjnych).

Problematyczne jest wprowadzenie do praktyki
programow przesiewowych, dla ktérych brak jak
na razie przekonujacych dowodow potwierdza-
jacych ich skuteczno$¢. Dotyczy to na przyktad
badan w kierunku raka gruczolu krokowego
PSA lub w kierunku raka piersi u kobiet przed
50. rokiem Zzycia. Agencje rzadowe odpowie-
dzialne za ochron¢ zdrowia nie powinny ule-
ga¢ naciskom na wprowadzanie populacyjnych
badan przesiewowych, jezeli nie przedstawiono
mocnych dowoddéw skutecznosdci tych badan,
na przyklad stwierdzonego rzeczywistego spad-
ku umieralnosci z powodu nowotworu wykry-
wanego w takich badaniach. Potencjalne, cho¢
nieudokumentowane korzysci nie moga by¢ wy-
starczajacg podstawg do podejmowania badan
przesiewowych na duza skale.

Niekiedy opracowanie wiarygodnego testu (jak
oznaczanie PSA w raku gruczolu krokowego)
stanowi bodziec do wprowadzenia programow
badan przesiewowych, pomimo braku wynikéw
badan potwierdzajacych przydatnos¢ takiego po-
stepowania w profilaktyce danego nowotworu.
Po jednorazowym wprowadzeniu takich §wiad-
czen zdrowotnych trudno zahamowa¢ dalsze ich
rozpowszechnianie. W takich przypadkach dane
zgromadzone w ten — daleki od pozadanego -
sposob nalezy prébowaé wykorzysta¢ do oceny
przydatnosci testu w profilaktyce.
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Tabela 6. Nowotwory ztosliwe i metody badan przesiewowych o potwierdzonej przydatnosci, nieznanej przydatnosci

i stwierdzonym braku przydatnosci

Umiejscowienie nowotworu Metoda

potwierdzona przydatnos¢ badan przesiewowych

sutek mammografia

szyjka macicy badanie cytologiczne

okreznica/odbytnica krew utajona w kale

nieznana wartos¢ badan przesiewowych (badania naukowe trwaja)

gruczot krokowy

swoisty antygen sterczowy (PSA)

7ofadek

wykrywanie H. pylori, radiografia/endoskopia zofadka

okreznica/odbytnica

wziernikowanie przy uzyciu gietkiego sigmoidoskopu

jajnik CA 125 lub USG

sutek

mammografia u kobiet <50. rz.; mutacje BRCATi BRCA2 u kobiet pochodzenia zydowskiego

szyjka macicy testy na HPV

ptuca

spiralna tomografia komputerowa (TK)

skora (czerniak) badanie znamion skérnych

jama ustna badanie jamy ustnej

potwierdzony brak przydatnosci badan przesiewowych

nerwiak zarodkowy (neuroblastoma)

kwas homowanilinowy (HVA) i wanilinomigdatowy (VMA) w moczu

ptuca RTG klatki piersiowej
sutek samodzielne badanie piersi
jadro samodzielne badanie (ze wzgledu na wysoka skutecznos¢ leczenia po klinicznym ujawnieniu sie nowotworu)

Konieczna jest ciggla ocena wartosci badan prze-
siewowych, aby efekty uzyskiwane w praktyce do-
réwnywaly oczekiwanym na podstawie wynikéw
randomizowanych badan klinicznych interwen-
cyjnych i innych programéw naukowych. Wpro-
wadzanie badan przesiewowych zalezy od wa-
runkéw ekonomicznych oraz od przewidywanej
zachorowalnosci na dang chorobe nowotworowg
w przypadku braku badan przesiewowych.

Nastepujace programy badan przesiewowych
powinny by¢ ogdlnie dostepne:

1. Badanie mammograficzne w kierunku raka
piersi u kobiet, ktore ukonczyly 50. rok zycia, wy-
konywane co 3 lata (w Polsce planuje si¢ wykony-
wanie przesiewowej mammografii co 2 lata).
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2. Badanie na obecnos¢ krwi utajonej w kale
w kierunku raka jelita grubego, wykonywane
co 2 lata u 0s6b po 50. roku zZycia.

3. Badanie w kierunku raka szyjki macicy na
podstawie oceny wymazu z szyjki macicy u ko-
biet po 25. roku Zycia, wykonywane co 3-5 lat.

Innych badan przesiewowych w ogoéle nie
nalezy oferowa¢ w ramach $wiadczen zdro-
wotnych. Moga by¢ one wykonywane jedynie
w ramach programéw badawczych oceniaja-
cych ich przydatnos¢. Obecnie trwajg badania
nad testami przesiewowymi w kierunku raka
zoladka, raka jamy ustnej, raka nosogardzieli
oraz nerwiaka zarodkowego (neuroblastoma).
Przedmiotem intensywnych analiz jest ocena



badan przesiewowych w kierunku raka gru-
czoltu krokowego i raka ptuca.

Badania przesiewowe w kierunku raka
gruczotu krokowego

Obecnie zgromadzone dane nie stanowia wy-
starczajacych przestanek do wdrozenia badan
przesiewowych w kierunku raka gruczotu kro-
kowego, pomimo duzych naciskéw na ich wpro-
wadzanie. Gtéwng przeszkoda jest brak wynikow
randomizowanych badan interwencyjnych, kté-
re s3 jedyna metoda pozwalajaca unikna¢ bledu
systematycznego. Nie wiadomo wigc, czy ocena
przesiewowa za pomoca jednej lub kilku z do-
stepnych metod istotnie ograniczy umieralnos¢
z powodu raka gruczotu krokowego, a jest to wa-
runek konieczny wprowadzenia badan przesie-
wowych na masowa skale.

Zmniejszenie umieralnosci z powodu raka ster-
cza uzyskane dzieki badaniom przesiewowym
jest po pierwsze niepewne, a po drugie trzeba
je ocenia¢ w odniesieniu do szkéd wynikajg-
cych z diagnostyki i leczenia przeprowadzanego
u mezczyzn niepotrzebnie poddanych tym pro-
cedurom.

Dobrze znany mezczyznom i ich lekarzom test
mierzacy stezenie PSA jest prosty, tani, tatwo
dostepny i powszechnie akceptowany. W celu
oceny zasiggu prowadzonych testow PSA w po-
pulacji ogdlnej przeanalizowano 5371 testow
wykonanych w latach 1997-1999 w Getafe
(Hiszpania) oraz oszacowano czesto$¢ wykony-
wania testow w przeliczeniu na 1000 osobolat.
W ogoélnej populacji mezczyzn wskaznik ten
wyniést 21,6/1000 osobolat, wérod mezczyzn
w wieku 55-69 lat - 86,8/1000 osobolat, a wsrod
mezczyzn w wieku ponad 70 lat - 152,6/1000
osobolat. W Mediolanie (Wtochy), gdzie nie
prowadzono akgcji popularyzujacych to badanie,
w ciaggu 2 lat (1999-2000) testom na PSA pod-
dalo si¢ 26,9% mezczyzn w wieku ponad 40 lat,
ktérzy wezesniej nie chorowali na raka gruczotu
krokowego. Wéréd mezczyzn po 50. roku zycia
wskaznik ten byt wyzszy i wynosit 34%.

Dane pochodzace z wielu zrodel wskazuja, ze po
wprowadzeniu testow na PSA zachorowalno$¢
na raka gruczotu krokowego wzrosta. Réwnocze-
$nie obnizy! si¢ $redni wiek chorych w momencie
rozpoznania, zmniejszy! si¢ odsetek nowotworow
zaawansowanych, wzrést odsetek guzéw umiarko-
wanie zréznicowanych i odpowiednio zmienily si¢
standardy postepowania. W 1991 roku rozpoczeta
sie tendencja spadkowa w umieralnosci z powodu
raka stercza w USA i innych krajach. Jest to ten-
dencja wyrazna, lecz moze by¢ jedynie wzgledna,
spowodowana ustaniem obserwowanego wcze-
$niej wzrostu umieralnosci. Opisowa epidemiolo-
gia raka stercza ujawnia réznorodne skutki wpro-
wadzenia badan przesiewowych w tym kierunku.
Chociaz dostepne dane sugeruja, ze prowadzenie
tych badan jest korzystne z punktu widzenia zdro-
wia publicznego, nie zostalo to jednak do tej pory
jednoznacznie udowodnione; wartos¢ testow prze-
siewowych zostanie ostatecznie oceniona po za-
konczeniu trwajacych obecnie badan. W kazdym
razie nalezy stworzy¢ taki system, w ktérym badani
mezczyzni i lekarze zlecajacy testy uczestniczyliby
w programach badawczych umozliwiajacych osza-
cowanie rzeczywistej efektywnosci tej strategii.

Badania przesiewowe w kierunku raka ptuca

Od dawna wiadomo, ze najskuteczniejszym spo-
sobem zwalczania raka pluca jest ograniczanie
konsumpcji papieroséw, przede wszystkim po-
przez zapobieganie rozpoczynaniu palenia, ale
takze poprzez zache¢canie do zerwania z tym
uzaleznieniem. Wieloletni palacze pozostajg jed-
nak w grupie duzego ryzyka rozwoju raka pluca,
nawet jezeli przestang pali¢. Rokowanie w przy-
padku raka pluca rozpoznanego klinicznie jest
zle, 5-letnie przezycie dla wszystkich mozliwych
typoéw histologicznych i stopni zaawansowania
wynosi 10-16%. Jesli guz jest niewielki i mozna
go usuna¢ chirurgicznie, rokowanie jest lepsze
— odsetek 0s6b przezywajacych ten okres wyno-
si ponad 70% w przypadku pierwszego stopnia
zaawansowania. Juz dawno zaczeto rozwazac, czy
wczesne wykrywanie choroby moze by¢ korzyst-
ne dla wieloletnich palaczy i innych 0séb o zwigk-
szonym ryzyku zachorowania na raka ptuca.
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Spiralna tomografia komputerowa (TK), wyko-
rzystujaca male dawki promieniowania, umozli-
wia wykrycie raka pluca we wczesnych stadiach
zaawansowania. W badaniu Early Lung Cancer
Action Project (ELCAP) wsréd wolontariuszy
z grupy duzego ryzyka wykazano, ze spiralna TK
wykrywa guzy pluc bardzo niewielkich rozmia-
réw; 96% tych guzéw mozna byto usuna¢, a ponad
80% bylo w pierwszym stopniu zaawansowania.
Znaczny odsetek wynikow falszywie dodatnich
zredukowano po zastosowaniu TK o wysokiej
rozdzielczosci wraz ze zlozonym algorytmem
trojwymiarowej rekonstrukcji wzrostu guza.
Pelna ocena wartosci spiralnej TK w badaniach
przesiewowych bedzie mozliwa dopiero w wy-
niku kontrolowanych randomizowanych badan
klinicznych interwencyjnych i grupa kontrolna
niepoddawang obrazowaniu za pomocg spiralnej
TK, a gtéwnym kryterium oceny bedzie umieral-
no$¢ z powodu raka ptuca.

Genetyka
]

Gwaltowny rozwdj genetyki umozliwil pogle-
bienie wiadomo$ci na temat mechanizméw
karcinogenezy. Zarazem jednak pojawily sie
problemy zwigzane z genetycznymi uwarunko-
waniami choréb i wykonywaniem testow ge-
netycznych. Nowotwoér powstaje w wyniku za-
burzenia mechanizméw genetycznej regulacji
wzrostu i funkcjonowania komorki. Badania
zmian genetycznych towarzyszacych rozwojo-
wi réznych typéw nowotwordw sa prowadzone
od ponad 40 lat, a ich wyniki maja podstawowe
znaczenie w diagnostyce i leczeniu. Ustalono na
przyklad zwigzek wiekszosci biataczek z okre-
slonymi zmianami chromosomalnymi, prowa-
dzacymi do pobudzenia wzrostu danego typu
komorek. Jedng z pierwszych odkrytych ano-
malii chromosomalnych byt zidentyfikowany
w przewleklej bialaczce szpikowej chromosom
Philadelphia, ktéry - jak pdzniej ustalono - po-
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wstaje w wyniku translokacji prowadzacej do
polaczenia fragmentéw chromosoméw 9 i 22.
W ten sposéb utworzony zostaje nieprawidlowy,
ulegajacy ciagtej ekspresji gen kodujacy biatko
z rodziny kinaz tyrozynowych. Przed kilku laty
zarejestrowano skuteczny lek o nazwie imatynib,
ktéry blokuje produkt tego genu.

Dostep do diagnostyki cytogenetycznej o wyso-
kiej jakosci to obecnie warunek prawidtowego
postepowania w wigkszosci przypadkow bia-
taczek. Rozwijaja si¢ takze metody diagnostyki
molekularnej. Dobry przyktad stanowi wykry-
wanie charakterystycznej amplifikacji protoon-
kogenu N-MYC w komoérkach nerwiaka zarod-
kowego oraz HER2 w komorkach raka piersi.
Wykrywane zmiany to mutacje somatyczne,
czyli bledy, ktére powstaja spontanicznie w ko-
morkach ciata (somatycznych, nierozrodczych)
i nie s3 dziedziczone. Niekontrolowany rozrost
i rozsiew komorek jest niemal zawsze warunko-
wany calg serig bledow genetycznych. Niektorzy
chorzy s3 obcigzeni mutacjami germinalnymi,
z definicji wystepujacymi w kazdej komoérce or-
ganizmu, ktdre predysponuja do rozwoju nowo-
tworu. Takie zmiany sg dziedziczone, co moze
prowadzi¢ do rodzinnego wystepowania no-
wotworow. W ciggu ostatnich 10 lat odkryto
wiele genéw odpowiedzialnych za genetycznie
uwarunkowane postacie nowotworéw. Badania
te budza ogromne zainteresowanie - stanowia
szans¢ na doktadniejszg diagnostyke, a w niekto-
rych przypadkach umozliwiaja rozpoznanie no-
wotworu jeszcze przed wystapieniem objawdw.
Geny, ktorych zmiana predysponuje do rozwoju
nowotworu, koduja zazwyczaj istotne elemen-
ty waznych szlakéw biochemicznych. Odkrycie
tych genéw pozwala, wiec na lepsze poznanie
mechanizméw powstawania najczesciej wyste-
pujacych nowotworéw.

Klasyczny przyktad stanowi gen APC, zlokali-
zowany na chromosomie 5, lezacy u podloza
rzadkiego, dziedziczonego w sposéb dominu-
jacy, zespotu rodzinnej polipowatosci gruczola-
kowej (familial adenomatous polyposis — FAP).
W wiekszosci gruczolakorakéw jelita grubego
juz na wczesnym etapie ich rozwoju obie kopie



genu s3 nieczynne. Wykrycie patogennej muta-
cji w obrebie genu APC (zazwyczaj jest to zmia-
na ramki odczytu polozona dystalnie wzgledem
miejsca wigzania kateniny, w egzonie 15) ma
wielkie znaczenie kliniczne, poniewaz umoz-
liwia identyfikacje innych cztonkéw rodziny,
ktérzy powinni regularnie poddawac si¢ endo-
skopii i profilaktycznym zabiegom operacyjnym.
Réwnie wazna jest wiarygodna identyfikacja
tych czlonkéw obcigzonych rodzin, ktorzy nie
odziedziczyli nieprawidlowego genu. Diagno-
styka molekularna ma obecnie zastosowanie
w wielu innych podobnych zespotach choréb
nowotworowych. Do najwazniejszych zespoldw
dziedziczonych w sposéb dominujacy naleza:
zespol mnogiej gruczolakowatosci wewnatrzwy-
dzielniczej typu 2 (MEN 2), zesp6t von Hippla
i Lindaua, polipowatos¢ mlodziencza i nerwia-
kowltdékniakowatos¢ (neurofibromatoza) typu 2.
Zespoty dziedziczone recesywnie to m.in. zespol
Fanconiego oraz zespét Blooma, oba zwigzane
z defektami gendéw naprawy DNA. Do wlasciwej
diagnostyki tych zespotéw chorobowych nale-
zaloby stworzy¢ odpowiedni system regionalny
i krajowy, a nawet miedzynarodowy, zapewnia-
jacy wlasciwy poziom kontroli jakosci i spraw-
nosci technicznej wykonywanych badan.

W ostatnim dziesiecioleciu pojawila si¢ moz-
liwos¢ wykorzystania jeszcze jednej, bardziej
skomplikowanej kategorii diagnostyki mole-
kularnej. Zidentyfikowano kilkanascie gendw,
ktérych mutacje germinalne (s3 to geny o wy-
sokiej penetracji) predysponuja wiekszos¢ ich
nosicieli do zachorowania na jeden z czgstych
typéw nowotwordw zlosliwych. Takie osoby
nie wykazuja charakterystycznych cech odpo-
wiedniego zespotu, co znacznie ulatwiloby dia-
gnostyke molekularng. Do klasycznych przy-
ktadéw tego typu naleza geny BRCAI i BRCA2,
ktorych mutacje predysponuja do rozwoju raka
piersi i jajnika, oraz geny systemu naprawy
btednie sparowanych zasad, na przyklad MSH2
i MLH]I, ktoérych mutacje predysponujg m.in.
do zachorowania na raka jelita grubego oraz
raka trzonu macicy. Sg to duze geny, w obrebie
ktorych moze wystepowac kilkaset patologicz-
nych mutacji. Powazng trudno$¢ w rodzinach

obcigzonych zwiekszong zachorowalnos$cia na
okres$lone nowotwory stanowi odréznienie mu-
tacji prowadzacych do rozwoju nowotwordéw
od nieszkodliwych wariantow populacyjnych
danego genu. Trwaja proby rozwigzania tego
problemu w ramach wspotpracy miedzynaro-
dowej. Obecnie rozwijajg si¢ metody szybkiej
analizy takich genéw. Prawdopodobnie w dajg-
cej si¢ przewidzie¢ przyszlosci testy na mutacje
germinalne w obrebie tych i podobnych genow
beda wykonywane w kazdym przypadku raka
piersi, jajnika, jelita grubego oraz trzonu ma-
cicy w celu lepszego scharakteryzowania no-
wotworu i zastosowania bardziej skutecznego
leczenia. Na razie wykorzystywanie tych ogra-
niczonych mozliwos$ci nalezy zawezi¢ do osdb,
u ktérych prawdopodobienstwo uzyskania wy-
niku o warto$ci diagnostycznej jest najwigksze.

Wykrywanie mutacji w genach systemu naprawy
blednie sparowanych nukleotydéw jest najbar-
dziej uzyteczne, gdy badania koncentruja si¢ na
nosicielach takich gendéw, pochodzacych z ro-
dzin spelniajacych tzw. zmodyfikowane kryteria
amsterdamskie. Kryteria te opracowano z mysla
o wykrywaniu rodzin, ktére mogg stanowic inte-
resujacy przedmiot badan naukowych, ale mozna
je z powodzeniem wykorzysta¢ rowniez w celu
racjonalizacji badan diagnostycznych.

Badaniom nalezy poddawa¢ czlonkéw rodzin,
w ktorych stwierdzono co najmniej 3 przypad-
ki nowotworow zlosliwych u 0séb spokrewnio-
nych, przy czym jedna z nich musi by¢ krew-
nym pierwszego stopnia pozostalych dwoch, na
przyklad kobieta, jej syn i jej brat.

Przyjmuje si¢ zalozenie, ze jezeli wszyscy troje
chorujg na nowotwor - raka jelita grubego, raka
trzonu macicy lub raka zotadka, i w jednym przy-
padku choroba rozwineta si¢ przed 50. rokiem
zycia, to prawdopodobienstwo wykrycia mutacji
w genie MSH2 lub MLHI wynosi ponad 90%.
Prawie wszystkie nowotwory powstale w wyni-
ku uszkodzenia genéw naprawy blednie sparo-
wanych nukleotydéw wykazuja charakterystycz-
ng niestabilno$§¢ markeréw mikrosatelitarnych
DNA, wykorzystywana w klasycznych badaniach
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zwigzkow genetycznych. Wartos$¢ diagnostyczna
ma réwniez immunohistochemiczne wykrywanie
biatka kodowanego przez MSH2. Brak tego biatka
przemawia za wystepowaniem mutacji w genie.
W przypadku MLHI metoda ta jest mniej przy-
datna, poniewaz wiele sporadycznie wystepuja-
cych rakéw jelita grubego, z powodu odwracalne-
go zahamowania ekspresji tego genu, réwniez nie
syntetyzuje tego biatka.

Wykrywanie mutacji w genach BRCA jest naj-
bardziej efektywne, jezeli koncentruje si¢ na ro-
dzinach, w ktérych stwierdzono co najmniej 4
przypadki nowotworéw w wielu pokoleniach.
Diagnostyke molekularng nalezy takze przepro-
wadza¢ w rodzinach obcigzonych zachorowania-
mi na raka piersi i jajnika, obustronnymi rakami
piersi u mlodych kobiet oraz przypadkami raka
sutka u mezczyzn. Gtéwny problem stanowi po-
wolne tempo poszerzania dostepnosci takich
$wiadczen. Rosngcemu zapotrzebowaniu moga
sprosta¢ szybkie inwestycje w wyposazenie la-
boratoriéw i szkolenia pracownikéw. Ocenia
sie, ze co najmniej 5% najczesciej wystepujacych
nowotwordéw zlosliwych, wyjawszy raka pluca,
wigze si¢ z mutacjami pojedynczych genow, kto-
rych ujawnienie moze mie¢ znaczenie rokowni-
cze i stwarza¢ mozliwosci lepszej prewencji oraz
leczenia. Z ekonomicznego punktu widzenia
korzysci z wykrycia niezaawansowanego guza
litego, ktorego mozna wyleczy¢, s3 oczywiste
w poréwnaniu z dlugotrwalym leczeniem palia-
tywnym zaawansowanych nowotwordéw zlosli-
wych. Niestety, finansowe korzysci z wyleczenia
dotyczg innych obszaréw systemu opieki zdro-
wotnej niz stuzby zaangazowane w $wiadczenia
z dziedziny diagnostyki genetycznej. Pracujacy
w osrodkach badan genetycznych w Europie,
wyrazajg che¢ integrowania swojej dzialalno-
$ci. Zagrozeniem dla takiej wspolpracy jest nie-
uniknione wspdétzawodnictwo na plaszczyznie
komercyjnej oraz praktyki patentowania ge-
néw (np. BRCAI). Ta praktyka moze utrudni¢
szybkie opracowanie i upowszechnienie testow
diagnostycznych oraz prawdopodobnie unie-
mozliwi wykorzystanie w pelni potencjatu dia-
gnostyki genetycznej w profilaktyce przeciwno-
wotworowe;j.
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Nastepny etap badan genetycznych to identy-
fikacja gendéw, ktére maja udzial w genetycz-
nym uwarunkowaniu nowotwordw, lecz ich
wplyw nie jest na tyle znaczacy, aby przejawiac
sie klasycznym sposobem dziedziczenia nowo-
tworow wystepujacych rodzinnie. Przykladem
takiego genu jest CHEK2, ktéry odgrywa za-
sadniczg rol¢ w regulacji cyklu komoérkowego.
W badaniach zwigzkéw miedzy mutacjami tego
genu a przypadkami rodzinnego wystepowa-
nia raka piersi stwierdzono, Ze mutacje w jego
obrebie sg istotnym czynnikiem predyspozycji
do zachorowania na raka piersi. W wigkszosci
przypadkéw warunkiem rozwoju choroby jest
ponadto defekt co najmniej jednego, nieziden-
tyfikowanego genu. Cze$¢ 0so6b o genotypie la-
godnie lub umiarkowanie predysponujacym do
zachorowania na okreslony nowotwoér ztosliwy
cechuje wigksza wrazliwo$¢ na oddzialywanie
czynnikéw $rodowiskowych. Takie obserwacje
pozwola na identyfikacje wielu kolejnych zmian
genetycznych powodujacych zwigkszone ryzyko
rozwoju nowotworéw ztosliwych. Gltéwne wy-
zwanie stanowi okreslenie poziomu ryzyka zwig-
zanego z tymi zmianami w réznych warunkach
srodowiskowych. Bledy systematyczne moga
spowodowag, ze niektérym takim powigzaniom
zostanie przypisane niewlasciwe znaczenie. Jed-
nak przed wykorzystaniem w praktyce klinicz-
nej informacji o obcigzeniu genami niosgcymi
umiarkowane ryzyko zachorowania na nowo-
twor zlosliwy nalezy przeprowadzi¢ analizy na
duzych prébach populacyjnych, jak na przyktad
w nowym badaniu Biobank UK.

Trendy umieralnosci z powodu

nowotwordéw ztosliwych
e

Na og6lna liczbe zgonoéw z powodu nowotworéw
zlodliwych bedzie wplywaé zaréwno wielkos¢
populacji, jak i jej struktura wiekowa. W celu
uwzglednienia tych czynnikéw w analizach na-



lezy stosowaé standaryzowane wspdlczynniki
umieralno$ci. Do oceny wplywu trzeciej wersji
Europejskiego kodeksu walki z rakiem na umieral-
no$¢ z powodu nowotworéw zlosliwych niezbed-
ne jest sporzadzenie wiarygodnych szacunkdéw
dotyczacych najblizszej przysziosci, uwzglednia-
jacych najnowsze tendencje zmian umieralnosci
i przewidywang wielko$¢ populacji. Standaryzo-
wane wedtug wieku wspolczynniki umieralnosci
i liczby zgonéw z powodu nowotworéw w okre-
sie 2000-2015 oszacowano z wykorzystaniem
najnowszych  wspolczynnikéw  umieralnosci
z powodu nowotwordéw zlosliwych oraz modeli
statystycznych.

Dane na temat umieralnosci pochodzily z bazy
danych WHO, obejmujacej dlugie szeregi czasowe
we wszystkich 15 ,,starych” panistwach cztonkow-
skich Unii Europejskiej oraz w 5 z 10 krajow przy-
jetych do UE w 2004 roku, w tym dane dotyczace
Stowacji i Czech, ktére trzeba byto polaczy¢, aby
zapewni¢ konieczny do obliczen statystycznych
odpowiednio diugi odcinek czasu (patrz nizej).
W przypadku Estonii, Lotwy, Litwy i Stowenii
dostepne byly jedynie dane dotyczace ostatniego
okresu (wiecej danych historycznych dotyczacych
krajow battyckich i Sfowenii zostanie udostepnio-
nych wkrotce). Nie ma zadnych danych dotyczg-
cych Cypru. Szacunki populacyjne dla 5-letnich
grup wiekowych w latach 1950-2000 réwniez
pochodzily z bazy danych WHO. Odpowiednie
oszacowania przyszlych danych populacyjnych,
obejmujace okres do roku 2020, uzyskano z bazy
danych ONZ.

Wedlug ogélnych przewidywan w wigkszosci
panstw mozna oczekiwaé zmniejszenia standary-
zowanych wedlug wieku wspétczynnikéw umie-
ralno$ci na nowotwory, przy czym czas ujawnie-
nia i skala spadku umieralnosci w poszczegolnych
krajach bedg rézne. Dane dotyczace umieralnosci
na nowotwory o roznym umiejscowieniu wskazu-
ja, ze ogdlne tendencje zmian zalezg gléwnie od
spadku umieralnos$ci na raka ptuca u mezczyzn
i raka piersi u kobiet.

W efekcie ogdlnego spadku standaryzowanego
wedlug wieku wspolczynnika umieralnosci naj-

bardziej wiarygodna prognoza przewiduje w2015
roku okolo 1,25 mln zgonéw z powodu nowotwo-
réw zlodliwych, co stanowi o ponad 130 tysiecy
(11%) zgondw wiecej niz w roku 2000, lecz o 155
tysiecy (11%) mniej w stosunku do szacunkow
uwzgledniajacych wylacznie tendencje zmian
wskaznikéow demograficznych. Wzrost przewi-
dywanej liczby zgonéw na nowotwory w 2015
roku jest proporcjonalnie wiekszy u mezczyzn niz
u kobiet (odpowiednio o0 13% i 10%) i proporcjo-
nalnie wigkszy w nowych krajach cztonkowskich
UE niz w krajach ,,starej pigtnastki” (wzrost o od-
powiednio: 14% i 11%).

Kierunki przysztych dziatan
e

Przewiduje sig, ze kluczowe znaczenie bedzie od-
grywac szybki rozwdj nowych technologii, z kto-
rych cze$¢ moze znacznie wplyna¢ na rézne aspek-
ty profilaktyki, diagnostyki i leczenia nowotworéw.
W wielu dziedzinach dokonal si¢ znaczny postep
technologiczny, jednak minie kilka lub kilkanascie
kolejnych lat, zanim nowe osiagniecia znajda zasto-
sowanie w onkologii. Byloby jednak interesujace
przedstawienie w ogélnym zarysie, w jaki sposéb
nowe mozliwosci moga wplyna¢ na zagadnienia
omawiane w niniejszym opracowaniu.

Nowe technologie, ktore najszybciej moga zna-
lez¢ zastosowanie w praktyce, dotycza diagnosty-
ki obrazowej, typowania molekularnego tkanek
i opracowywania tzw. inteligentnych lekow.

Mozliwe, ze zastosowanie spiralnej TK pluc
w grupie palaczy znaczaco zwiekszy odsetek
rozpoznawanych przypadkéw wczesnych guzéw
pluca, ktére kwalifikujg si¢ do resekeji chirur-
gicznej. Matlo jednak prawdopodobne, ze bada-
nia wykorzystujace zaawansowane metody obra-
zowania (magnetyczny rezonans jadrowy drugiej
generacji lub pozytronowa tomografia emisyjna)
beda rutynowo stosowane w badaniach o zasiggu
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populacyjnym, chocby nawet tylko w grupach
duzego ryzyka. Techniki te mogg by¢ raczej sto-
sowane w diagnostyce podejrzanych zmian oraz,
oczywiscie, w réznicowaniu guzéw pierwotnych
i przerzutow. Natomiast wirtualna kolonosko-
pia moze si¢ sta¢ wartoSciowa metoda badan
przesiewowych w kierunku raka jelita grubego,
podobnie jak badanie katu, lecz nie w kierunku
krwi utajonej, ale w kierunku poszukiwania mu-
tacji genow w ztuszczonych komérkach.

Mozna juz ujawnia¢ molekularny stan tkanek,
cho¢ nie w badaniach rutynowych. W niewiel-
kich préobkach komorek z guza sekwencjonuje
si¢ geny, przeprowadza analize ekspresji ge-
néw oraz bialek, uzyskujac swoisty dla dane-
go rodzaju nowotworu wzér molekularny. Na
podstawie zaburzen ekspresji genéw i bialek
zmodyfikowano juz klasyfikacje nowotworéw
i okreslono nowe czynniki rokownicze. Okre-
$lone schematy chemioterapii i radioterapii
zakwalifikowano jako nieskuteczne w nowo-
tworach zwigzanych z konkretnymi mutacjami.
Oczywiscie istnieja tez przyklady skutecznego
leczenia celowanego - przeciwciala, takie jak:
trastuzumab skierowany przeciwko her2-neu
czy niewielkie czasteczki, takie jak imatynib
blokujacy kinazy bcr-abl, okazaly sie skutecz-
nymi lekami. W tych i w kilku innych przypad-
kach techniki molekularne stuzg do monitoro-
wania przebiegu leczenia dzigki wykorzystaniu
mozliwosci okreslenia niezwykle dokladnych
parametréw molekularnych.

Badania molekularne prawidlowych komorek
u osoby chorej na raka takze moga dostarczy¢
wskazéwek dotyczacych metabolizowania lekow.
Na podstawie tych informacji mozna wyelimi-
nowac leki, ktére nie beda skuteczne u danego
pacjenta. Epoka zindywidualizowanego leczenia
moze by¢ juz catkiem bliska.

Przedstawione powyzej nowe technologie moga
zosta¢ wykorzystane do opracowania nowych
metod diagnostycznych, stuzacych na przyktad
do wykrywania nowotworéw wywolanych przez
wirusy. Moga si¢ takze okaza¢ przydatne w ba-
daniach probek tkanek zbieranych na skale po-
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pulacyjng i poglebianiu wiedzy na temat mecha-
nizmoéw interakeji czynnikéw srodowiskowych,
takich jak sposéb odzywiania z genotypem oraz
umozliwia¢ dobdr oséb obcigzonych zwiekszo-
nym ryzykiem rozwoju nowotworéw do badan
nad skutecznoscig zindywidualizowanej chemo-
prewencji. Perspektywy walki z nowotworami
zlodliwymi wygladaja wiec bardzo obiecujgco.
Trzeba jedynie znalez¢ sposoby wykorzystania
tego potencjatu.
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Proponowane dodatkowe zrodta
e

Ponizej zamieszczono kluczowe pozycje pismien-
nictwa do wykorzystania jako zrédlo szczegdto-
wych informacji dotyczacych uzasadnienia zale-
cen zawartych w zaktualizowanym Europejskim
kodeksie walki z rakiem. Przedstawiono je osobno
dla kazdego z wyzej opisywanych zagadnien.
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Stownik terminow
[

Aberracja chromosomowa - zmiana liczby
(aneuploidia) lub struktury chromosoméw. Mu-
tacje takie moga zachodzi¢ spontanicznie lub pod
wplywem czynnikéw mutagenicznych (np. pro-
mieniowanie jonizujace, promieniowanie ultra-
fioletowe).

Allel - jedna z wielu alternatywnych form okre-
slonego genu, w okreslonym miejscu (locus) na
danym chromosomie homologicznym. Allele
tego samego genu rdznig sie jednym lub kilkoma
nukleotydami.

Aldehyd octowy - substancja chemiczna, ktdra
powstaje w watrobie wskutek przeksztalcenia eta-
nolu (tj. czystego alkoholu) przez enzym o nazwie
dehydrogenaza alkoholowa.

Amplifikacja DNA - proces namnazania liczby
kopii danego odcinka DNA (genu) przypadaja-
cych na genom. Wystepujaca naturalnie ampli-
fikacja DNA jest mechanizmem regulacyjnym,
umozliwiajagcym trwale zwigkszenie ilosci pro-
duktu danego genu w odpowiedzi na zmiane
w parametrach srodowiska (np. genu opornosci
na antybiotyk stale obecny w otoczeniu) lub w ra-
mach zaprogramowanego cyklu rozwojowego.

Antygen - struktura makroczasteczkowa (naj-
czesciej glikoproteidy) rozpoznawana przez lim-
focyty, indukujaca odpowiedz immunologiczna
i reagujaca z produktami tej odpowiedzi: uczulo-
nymi limfocytami lub/i przeciwcialami.

Antygeny nowotworowe — antygeny znajdujace
sie na powierzchni blony komoérkowej, rzadziej
w cytoplazmie, komoérki nowotworowej. Wiek-
szo$¢ znanych antygendéw nowotworowych ce-
chuje sie ograniczong swoistoscig (tj. nie wyste-
puja w prawidlowych komoérkach ustroju).

Antyoksydanty (przeciwutleniacze, antyutlenia-

cze) — zwigzki chemiczne ulegajace tatwo utle-
nieniu i mogace w ten sposob chroni¢ przed utle-
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nieniem i destrukcjg inne wazne zwigzki. Pelnig
funkcje tzw. zmiataczy wolnych rodnikéw tle-
nowych. Naturalnie wystepujace antyoksydanty
dzieli sie na biatkowe i drobnoczgsteczkowe. Do
pierwszej grupy naleza enzymy takie jak dysmu-
taza ponadtlenkowa, do drugiej - witaminy takie
jak witamina C, E, B-karoten.

Badanie ekologiczne (ang. ecological study) -
badanie epidemiologiczne polegajace na poréw-
naniu i korelowaniu danych zagregowanych do-
tyczacych zachorowan i ekspozycji na czynnik
ryzyka. Ten typ badania stuzy raczej generowaniu
hipotez przyczynowo-skutkowych niz ich weryfi-
kowaniu.

Badanie interwencyjne (ang. intervention stu-
dy) - jest to badanie eksperymentalne, w ktérym
biorg udzial jednostki tej samej populacji (inaczej
niz np. w badaniu kohortowym, gdzie przypadki
i kontrole dobierane s3 z dwdch réznych popu-
lacji: populacji eksponowanych i nieekspono-
wanych na dany czynnik) a nastepnie w sposéb
losowy przydzielane do grupy poddawanej jakies
interwencji i grupy niepoddawanej interwencji.
Nastepnie pordwnuje si¢ efekty tej interwencji
lub jej braku. Przykladem takiego badania jest
poréwnanie grupy palaczy papierosow, ktérych
poddano jakiemu$ programowi zerwania z na-
fogiem z grupa palaczy, ktérzy nie brali udzialu
w takim programie. Szczegélnym przypadkiem
badania interwencyjnego jest kontrolowane do-
$wiadczenie kliniczne (clinical trial).

Badanie kliniczno-kontrolne, badanie retro-
spektywne (ang. case-control study, retrospective
study) - badanie epidemiologiczne, w ktérym
grupa badana definiowana jest jako zbior jed-
nostek, ktore zachorowaly w okresie badania na
okreslong chorobe (tzw. przypadki), a grupe po-
réwnawczg (kontrolng) stanowig osoby zdrowe
z punktu widzenia tej choroby. W obu grupach
(przypadkow i kontrolnej) badana jest retrospek-
tywnie ekspozycja na potencjalne dla tej choroby
czynniki ryzyka w celu weryfikacji hipotez doty-
czacych zwigzkéw ,,quasi przyczynowo-skutko-
wych” tych czynnikéw na zachorowanie na dang
chorobe. Badanie moze mie¢ charakter badania



populacyjnego (ang. population-based case-con-
trol study) lub szpitalnego (ang. hospital-based ca-
se-control study) w zaleznosci od sposobu doboru
grupy badanej i kontrolne;j.

Badanie kohortowe, badanie prospektywne
(ang. cohort study, prospective study) — metoda
badania epidemiologicznego, w ktérym, inaczej
niz w badaniu kliniczno-kontrolnym, kryterium
definicji grupy badanej jest nie wystapienie okre-
slonej choroby, lecz okreslonych ekspozycji na
potencjalne czynniki ryzyka. Nastepnie prowadzi
sie wieloletnig obserwacje¢ grupy badanej i kon-
trolnej w celu sprawdzenia, czy wystapily w nich
i z jaka czgstoscig okreslone choroby. Na tej pod-
stawie wnioskuje si¢ o zwigzku badanej ekspozy-
cji z zachorowaniami na okreslong chorobe.

Badanie obserwacyjne (ang. observational study)
— jest to badanie, w ktérym hipotezy testowane sa
metodami nieeksperymentalnymi. Istnieja dwie
klasy takich badan: badania opisowe i analitycz-
ne. Badania opisowe polegaja na obserwacji pew-
nych zdarzen i opisie ich naturalnego przebiegu.
Przykladem takich badan mogg by¢ analizy sta-
tystyczne danych zastanych np. z Rejestru Nowo-
tworow i opis trendoéw zachorowan. Badania ana-
lityczne, do ktérych naleza badania kohortowe
i kliniczno-kontrolne, to badania ,,quasi-ekspery-
mentalne” w tym sensie, ze badacz stara sie w taki
sposob dobra¢ grupy badang i kontrolng, aby byty
mozliwie najbardziej poréwnywalne.

Badanie przekrojowe (ang. cross-sectional study,
synchronic study) — badanie (zazwyczaj przepro-
wadzane na losowej probie z populacji general-
nej) struktury populacji w jednym momencie
czasowym. Badanie to opisuje populacje badang
w danym momencie, np. pod wzgledem okreslo-
nych zachowan zdrowotnych; opisuje czestos¢
wystepowania pewnych zachowan czy czynnikow
ryzyka, ale nie opisuje zaleznosci przyczynowo-
skutkowych.

Badanie przesiewowe (ang. screening) — to okre-
sowe, zorganizowane badania diagnostyczne oséb
bez objawéw okreslonej choroby w celu wykrycia
choroby we wczesnym stadium rozwoju, umoz-

liwiajac skuteczne jej leczenie i w konsekwencji
zmniejszenie umieralnosci. Badania przesiewowe
sg szeroko stosowane w programach zdrowia pu-
blicznego i prewencji nowotworéw. Przykladem
badania przesiewowego jest badanie mammogra-
ficzne piersi, badanie cytologiczne szyjki macicy,
kolonoskopia jelita grubego.

Chorobowos¢ - liczba wszystkich oséb zyjacych
z dang chorobg w danym okresie (niekoniecznie
rozpoznanych w tym okresie) na 100 000 oséb.

Chromosom - stala i charakterystyczna dla kaz-
dego gatunku (pod wzgledem liczby no$nikéw
i ksztaltu) struktura zawierajgca material gene-
tyczny komorki; stanowi jednostke segregacji
w podziale jadra komdrkowego.

Czuloé¢ testu diagnostycznego (ang. test sensi-
tivity) — zdolnos¢ testu do prawidtowego rozpo-
znania przypadkow choroby w sytuacji, gdy ona
rzeczywiscie wystepuje. Czulo$¢ testu diagno-
stycznego mierzona jest jako proporcja chorych
prawidtowo sklasyfikowanych przez test.

., liczba obserwacji prawdziwie dodatnich
Czulos¢ =

liczba obserwacji prawdziwie dodatnich
+ liczba obserwacji falszywie ujemnych

Wartos¢ statystyki rowna 100% oznacza, ze test
prawidlowo rozpoznaje wszystkie osoby cho-
re jako rzeczywiscie chore. Statystyka ta nic nie
moéwi o prawidlowosci zaklasyfikowania oséb
rzeczywiscie zdrowych do grupy zdrowych. Do
tego celu stuzy statystyka zwana swoistoscia testu

diagnostycznego.

Czynnik ryzyka (ang. risk factor) — cecha lub eks-
pozycja, zwigzana (niekoniecznie przyczynowo) ze
wzrostem zachorowania na okreslong chorobe.

Dioksyny - jedne z najbardziej toksycznych zwigz-
koéw chemicznych, jakie cztowiek otrzymat w wyni-
ku syntezy. Powstajg w §ladowych ilosciach podczas
reakcji chemicznych prowadzonych w przemysle
lub samorzutnie, np. w trakcie spalania drewna
i wszelkich zwigzkow organicznych.
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Endemia - wystepowanie zachorowan na dang
chorobe wsrdéd ludnosci na okre§lonym terenie
w liczbie utrzymujacej sie przez wiele lat na po-
dobnym poziomie.

Egzon (ekson) — odcinek genu ztozonego (lub pier-
wotnego produktu jego transkrypciji), ktory nie jest
usuwalny z sekwencji mRNA w procesie sktadania
RNA. W sekwencji DNA i w pierwotnym produk-
cie transkrypcji kolejne egzony sa przedzielone od-
cinkami niekodujacymi, tzw. intronami.

Ekspresja genow — zespot proceséw odpowiedzial-
nych za przeksztalcanie informacji genetycznej za-
wartej w genie w funkcjonalne biatko lub RNA.

Etanol - alkohol etylowy, najwazniejszy skladnik
toksyczny napojéw alkoholowych.

Fenotyp - ogot cech organizmu.

Gazy szlachetne (helowce, gazy nieczynne) -
pierwiastki chemiczne tworzace 18 grupe (VIII
gléwna) ukladu okresowego (hel, neon, argon,
krypton, ksenon, radon). Sa to bezbarwne, bez-
wonne, nieaktywne chemicznie gazy jednoato-
mowe o bardzo niskiej temperaturze topnienia
iwrzenia; trudne do skroplenia; wystepuja w przy-
rodzie w stanie wolnym jako $ladowe skladniki
powietrza oraz gazu ziemnego.

Gen - wyro6zniony funkcjonalnie fragment DNA
(lub u niektorych wiruséw RNA), kodujacy okre-
$lone biatko lub RNA. W potocznym rozumieniu
jest odcinkiem DNA warunkujacym wystapienie
okreslonej cechy, np. koloru oczu. Geny sg prze-
kazywane potomstwu i decyduja o dziedzicznych
wlasciwosciach organizmu.

Gen dominujacy - pojecie odnosi si¢ do genu,
ktéry powoduje ten sam fenotyp w genotypie he-
terozygot, niezaleznie od tego, czy wystepuje w tej
samej postaci (allel), czy nie. Kazda osoba ma
dwie kopie wszystkich genéw. Jeden pochodzi od
matki, drugi od ojca. Jesli jaki$ gen jest dominu-
jacy, wystarczy dziedziczy¢ tylko jedng kopie tego
genu, by ujawnila si¢ okres§lona cecha warunko-
wana przez ten gen.
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Gen recesywny - pojecie odnosi si¢ do genu, ktory
powoduje ten sam fenotyp w genotypie homozy-
got tylko wtedy, gdy wystepuje w tej samej posta-
ci (allel). Kazda osoba ma dwie kopie wszystkich
genow. Jeden pochodzi od matki, drugi od ojca.
Jesli jakis$ gen jest recesywny, do tego by ujawnita
sie okreslona cecha warunkowana przez ten gen,
osoba musi dziedziczy¢ obie kopie genu.

Genom - kompletny zestaw informacji gene-
tycznej organizmu; w przypadku organizmoéw di-
ploidalnych i poliploidalnych jest to pojedynczy
zestaw chromosomdw pochodzacych od jednego
z rodzicow. Genom czlowieka sklada si¢ z dwdch
odrebnych genomoéw - zlokalizowanego w jadrze
komdrkowym genomu jadrowego oraz genomu
mitochondrialnego obecnego w ,,fabrykach ener-
gii komoérki” — mitochondriach.

Genotyp - zespot wszystkich genéw obecnych
w danym organizmie i ksztaltujacych jego feno-
typ; jest to pelny opis danego osobnika.

HPV (ang. human papilloma virus) — wirus bro-
dawczaka ludzkiego, wazny czynnik ryzyka roz-
woju raka szyjki macicy.

Ioraz szans (skrét OR) (ang. odds ratio) — podsta-
wowy parametr zaleznosci potencjalnego czynnika
ryzyka i wystapienia choroby stosowany w bada-
niach kliniczno-kontrolnych. Szansa jest stosunkiem
dwdch prawdopodobienstw: prawdopodobienstwa
(p) wystapienia jakiego$ zdarzenia i prawdopodo-
bienstwa (1-p) niewystapienia tego zdarzenia:

szansa = p/1-p

Tloraz szans jest stosunkiem  p,/(1-p,)
dwdch szans warunkowych p,/(1-p,)

tzn. jest to iloraz szansy zachorowania do nieza-
chorowania w grupie eksponowanych na dany
czynnik p /(1-p,) i szansy zachorowania do nie-
zachorowania w grupie nieeksponowanej na ten
czynnik ryzyka p,/(1-p,). lloraz szans przyjmuje
wartosci w zakresie od 0 do . Iloraz szans ma
bezposrednig (bardziej intuicyjna) interpretacje
w sytuacji, gdy czgstos¢ zachorowania jest bardzo



mala (ponizej 0,1 zaréwno w grupie eksponowa-
nych jak i nieeksponowanych na badany czynnik
ryzyka), poniewaz wtedy OR jest w przyblizeniu
identyczny z ryzykiem wzglednym RR.

Immunogenno$¢ - zdolnos¢ danego antygenu
do wywotania przeciwko sobie reakcji immuno-
logicznej. Jesli dany antygen silnie aktywuje uktad
odpornosciowy, méwimy, ze jest silnie immuno-
genny, w przypadku stabego dzialania okreslamy
go jako stabo immunogenny. Niektoére antygeny
w ogole moga nie wywolywac odpowiedzi odpor-
no$ciowej — okreslamy je jako nieimmunogenne.

Immunohistochemia - metoda wykrywania roz-
maitych substancji antygenowych w skrawkach
mikroskopowych, stosowana w histopatologii
i histologii. Polega na zastosowaniu przeciwciata
skierowanego przeciwko poszukiwanym skltad-
nikom preparatu, a nastepnie systemu detekcji,
tworzacego barwng, nierozpuszczalng substan-
cje, widoczng w mikroskopie. Metoda ta znajduje
zastosowanie w diagnostyce réznicowej chordb,
szczegdlnie nowotwordw ztosliwych.

Immunosupresja - hamowanie procesu wytwa-
rzania przeciwcial i komoérek odpornosciowych
przez rézne czynniki zwane immunosupresorami
np. przez promieniowanie rentgenowskie. Nie-
swoista immunosupresja ma na celu zmniejsze-
nie reaktywno$ci immunologicznej w stanach,
w ktorych reakcje immunologiczne organizmu
s dla niego samego szkodliwe (np. odrzucanie
przeszczepu, autoimmunizacja).

Indeks masy ciala, (skrét BMI) (ang. Body Mass
Index, Quetelet Index) — miara wagi czlowieka
w odniesieniu do jego wzrostu, stuzaca ocenie pra-
widlowego stosunku zawartosci ttuszczu i masy
miesniowej w ciele cztowieka. BMI oblicza sie jako
stosunek wagi (w kilogramach) do kwadratu wzro-
stu (w metrach) [waga(kg)/wzrost(m)2]. Wartos¢
BMI <18,5 oznacza niedowage; BMI w zakresie:
18,5-25,0 oznacza wage prawidlowa; BMI w zakre-
sie: 25-30 oznacza nadwage, a BMI >30 - otylos¢.

Inhibitory pompy protonowej - grupa lekow
stosowanych w schorzeniach zotadka. Leki z tej

grupy zmniejszaja wydzielanie kwasu zotagdkowe-
go i podwyzszaja pH w zotadku.

Izotopy - to atomy, ktdére posiadaja $cisle okre-
slong liczbe protonéw oraz neutronéw. Izotopy
danego pierwiastka (o okreslonej liczbie proto-
néw) rdéznig si¢ liczbg masowa (liczba neutronéw
w jadrze) i maja niemal identyczne wiasnosci
chemiczne. Przykladem zastosowania izotopdw
w leczeniu choréb nowotworowych jest bomba
kobaltowa (urzadzenie do napromieniowywania
promieniami emitowanymi przez izotop kobaltu
%Co o aktywnosci rzedu 1013-1014 Bq.) lub jod
BI] gamma stosowany w badaniu tarczycy.

Karcynogeneza (tez kancerogeneza, karcinoge-
neza) - powstawanie nowotworu. Proces wielo-
etapowy zachodzacy na poziomie DNA komorki,
a prowadzgcy do rozwoju nowotworu.

Etapy karcynogenezy:

* inicjacja — w tym etapie pojawia si¢ pojedyncza
mutacja. Moze ona powsta¢ spontanicznie lub
powsta¢ pod wplywem karcynogenu;

* promocja — wieloetapowy rozwoj klonu ko-
morkowego, zawierajagcego mutacje nabytg
w procesie inicjacji. Gtéwnym mechanizmem
promocji sa zaburzenia ekspresji genéw, pro-
wadzace do zaburzenia proceséw regulacyj-
nych komdrki i do zwigkszonej proliferacji;

* inwersja — powstajg kolejne mutacje w komor-
kach nowotworowych, ujawniajg sie¢ zmiany
fenotypowe;

= progresja — nieodwracalny etap, prowadzacy
do powstania nowotworu. Polega on gléwnie
na pojawianiu sie kolejnych zaburzen moleku-
larnych, przede wszystkim zmian w kariotypie.
W miare jak uszkodzenia si¢ nakladaja, po-
wstajg klony zdolne do naciekania i tworzenia
przerzutow.

Kontrolowane doswiadczenie kliniczne (ang.
clinical trial) - rygorystycznie kontrolowany eks-
peryment, testujacy na ludziach np. nowy lek,
skutecznos¢ jakiejs metody leczenia lub metody
diagnostycznej. Dzieki zachowaniu rygoréw eks-
peryment umozliwia weryfikacje hipotez przy-
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czynowo-skutkowych. Kontrolowane doswiad-
czenie kliniczne jest jednym z rodzajéw badan
interwencyjnych.

Kwintyl - (w statystyce) cze$¢ uporzadkowanego
rozkladu czestosci jakiej$ zmiennej zawierajaca
1/5 calej proby.

Mediana (zwana tez warto$cig sSrodkowg lub dru-
gim kwartylem) - to w statystyce wartos¢ cechy
w szeregu uporzadkowanym, powyzej i ponizej
ktérej znajduje si¢ jednakowa liczba obserwacji.
Aby obliczy¢ mediane ze zbioru n obserwacji,
sortujemy je w kolejnosci od najmniejszej do naj-
wiekszej i numerujemy od 1 do n. Nastepnie, jesli
n jest nieparzyste, mediang jest warto$¢ obserwa-
cji w srodku (czyli obserwacji numer (n+1)/2). Je-
$li natomiast # jest parzyste, wynikiem jest $red-
nia arytmetyczna miedzy dwiema $rodkowymi
obserwacjami, czyli obserwacja numer n/2 i ob-
serwacjg numer (n/2)+1.

Metaanaliza (ang. meta-analysis) - pojecie
z zakresu analizy danych, okreslajace wtérna
analize statystyczng opublikowanych wczesniej
wynikow réznych badan w celu oszacowania
sumarycznych statystyk o wigkszej wiarygod-
nosci, bo opartych na liczniejszym materiale.
Wtérna analiza statystyczna wykonywana jest
na wskaznikach/wspoétczynnikach z réznych
badan, a nie na indywidualnych rekordach, jak
to sie dzieje w ,,analizach tacznych” (ang. po-
oled analysis), w ktorych tworzona jest jedna

wspodlna baza danych indywidualnych z wielu
badan.

Mutacja genowa - zmiana dziedziczna za-
chodzgca w genie, na poziomie kwasu deok-
syrybonukleinowego (DNA), gdzie nastepuje
zamiana sekwencji zasad nukleinowych, w wy-
niku ktorej powstaje nowy allel. Konsekwencja
mutacji genowych jest zmiana w ukladzie ami-
nokwaséw biatka syntetyzowanego na bazie
danego genu. Mutacje genowe zachodzg naj-
czg¢Sciej samorzutnie. Mutacja genowa moze
by¢ mutacja punktows, moze tez polega¢ na
zamianie, wstawieniu badz wycieciu wigksze-
go odcinka DNA.
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Mutageny (czynniki mutagenne) — czynniki fi-
zyczne lub chemiczne wywolujace w komdrkach
zywych organizméw zmiany dziedziczne (muta-
cje); s3 to m.in. promieniowanie jonizujace, pro-
mieniowanie UV, analogi zasad purynowych.

Onkogen - gen powodujacy transformacje ko-
morki normalnej w komoérke nowotworows.

Polimorfizm genowy - wielopostaciowo$¢ tego
samego genu.

Populacja generalna - skonczona badz nieskon-
czona zbiorowos$¢ wszystkich elementéw beda-
cych przedmiotem obserwacji.

Poziom istotnosci (skrot a lub p) - liczba za-
warta miedzy 0 a 1, okreslajaca prawdopodobien-
stwo odrzucenia prawdziwej hipotezy statystycz-
nej w procesie jej weryfikacji. Warto$¢ poziomu
istotnosci a podaje sie przed przeprowadzeniem
do testowania hipotezy, wybierajac w ten sposéb
poziom dopuszczalnego bledu wnioskowania.
Najczesciej przyjmuje si¢ poziom istotnosci a =
0,05 lub a=0,01.

Poziom ufnosci - liczba zawarta miedzy 0 a 1
(rowna 1-a), podajaca dolng granice¢ prawdo-
podobienstwa zdarzenia polegajacego na tym,
ze przedzial ufnosci zawiera nieznany parametr
rozkladu zmiennej losowej; jako poziom ufnosci
przyjmuje si¢ zazwyczaj wartos$¢ 0,95 lub 0,99.

Prewencja pierwotna (ang. primary prevention) —
wszelkie dziatania majace na celu zapobieganie cho-
robie, zanim wystgpig jej biologiczne symptomy.

Prewencja wtorna (ang. secondary prevention)
- polega na identyfikacji i powstrzymaniu roz-
woju choroby, ktéra juz istnieje, ale nie jest jesz-
cze w stopniu zaawansowania uwidaczniajgcym
symptomy. Te przedkliniczne stany chorobowe sg
zazwyczaj rozpoznawane w czasie badan przesie-
wowych danej choroby.

Prewencja trzeciej fazy (ang. tertiary prevention)
- odnosi si¢ do zapobiegania progresji choro-
by juz zaawansowanej, z objawami klinicznymi



o ustalonym rozpoznaniu, przez zastosowanie
odpowiedniego leczenia.

Prolek (ang. pro-drug) - to substancja o dzialaniu
leczniczym, ktéra rozwija w pelni swoje dziatanie
dopiero w chwili, gdy ulegnie przemianom meta-
bolicznym w organizmie, natomiast sama nie jest
aktywna lub jest wielokrotnie mniej aktywna od
powstalej substancji. Niektore leki przeciwnowo-
tworowe uzywane s3 w postaci prolekéow w celu
unikniecia dziatan niepozadanych. Swoja aktyw-
nos$¢ przejawiaja dopiero w obrebie tkanek guza
pod wplywem dziatania ukfadéw enzymatycz-
nych komdrek nowotworowych.

Protoonkogen - gen obecny w prawidlowej ko-
morce, potencjalnie (lecz nie aktualnie) zdolny
do wyzwolenia procesu transformacji nowotwo-
rowej. Uwarunkowana mutacjg zmiana jego eks-
presji sprawia, ze przeksztalca si¢ w onkogen, tj.
gen bezposrednio aktywujacy transformacje¢ no-
wotworowg komorki.

Proba podwojnie slepa (ang. double-blind me-
thod) — technika przeprowadzania randomizacji
pacjentow bioracych udzial w kontrolowanym
doswiadczeniu klinicznym w taki sposob, aby ani
pacjent, ani lekarz nie wiedzieli, do jakiej grupy
(eksperymentalnej czy kontrolnej) pacjent jest
przypisany. Metoda ta pozwala na wyeliminowa-
ne bledu wnioskowania wynikajacego ze §wiado-
mej selekeji pacjentéw do okreslonego ramienia
eksperymentalnego.

Proba pojedynczo slepa (ang. single-blind me-
thod) — technika przeprowadzania randomizacji
pacjentow bioracych udzial w kontrolowanym
doswiadczeniu klinicznym w taki sposéb, aby tyl-
ko pacjent nie wiedzial, do jakiej grupy (ekspery-
mentalnej czy kontrolnej) jest przypisany. Lekarz
wie, do ktérej grupy pacjent jest przypisany i dla-
tego istnieje duze prawdopodobienstwo $wiado-
mej selekcji pacjentéw do okreslonego ramienia
eksperymentalnego. Dlatego wyniki eksperymen-
tu s3 mniej wiarygodne.

Przedzial ufnosci (ang. confidence interval — CI)
- przedzial skonstruowany w taki sposob, aby

z duzym prawdopodobienstwem zwanym pozio-
mem ufno$ci, zawieral nieznany parametr zmien-
nej losowej obserwowanej w probie; konce prze-
dzialu ufnosci sg zmiennymi losowymi zaleznymi
od proby.

PSA (ang. prostate specific antigen) — enzym swo-
isty dla gruczotu krokowego (inaczej: prosta-
ty, stercza); podwyzszony poziom PSA we krwi
$wiadczy¢ moze o fagodnym rozroscie gruczotu
krokowego (hyperplasia) lub o raku.

Randomizacja - proces polegajacy na losowym
przypisaniu uczestnikéw badania eksperymental-
nego (interwencyjnego lub kontrolowanego do-
$wiadczenia klinicznego) do grupy eksperymen-
talnej (podlegajacej dzialaniu interwencyjnemu)
i kontrolnej (niepodlegajacej dzialaniu interwen-
cyjnemu). Randomizacja jest zasadniczym ele-
mentem dobrze zaprojektowanego eksperymen-
tu. Randomizacja umozliwia jednorodny rozktad
potencjalnych czynnikéw ryzyka w obu grupach,
dzieki czemu wynik badania interwencyjnego/
kontrolowanego doswiadczenia klinicznego jest
niezalezny od tych czynnikéw.

Ryzyko wzgledne (ang. relative risk — RR) -
podstawowy parametr zaleznosci potencjalnego
czynnika ryzyka i wystapienia choroby stosowa-
ny w badaniach kohortowych, a takze interwen-
cyjnych. RR jest stosunkiem dwoch prawdopo-
dobienstw warunkowych: prawdopodobienstwa
zachorowania pod warunkiem ekspozycji na
dany czynnik ryzyka i prawdopodobienstwa za-
chorowania pod warunkiem braku ekspozycji
na dany czynnik ryzyka.

Swoistos¢ testu diagnostycznego (ang. fest spe-
cifity) — zdolno$¢ testu do wykluczania przypad-
koéw choroby, w sytuacji gdy jej rzeczywiscie nie
ma. Swoistos$¢ testu wyrazana jest jako proporcja
0s0b zdrowych sklasyfikowanych poprawnie jako
zdrowe.

liczba obserwacji prawdziwie ujemnych

Swoisto$¢ =
liczba obserwacji prawdziwie ujemnych

+ liczba obserwacji falszywie dodatnich
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Warto$¢ statystyki réwna 100% oznacza, ze test
prawidlowo rozpoznaje wszystkie osoby zdrowe
jako rzeczywiscie zdrowe. Statystyka ta nic nie
méwi o prawidlowosci zaklasyfikowania osob
chorych. Do tego celu stuzy statystyka zwana czu-
todcia testu diagnostycznego.

Transformacja nowotworowa — przeksztalcenie
sie komorki prawidtowej w nowotworowa w wy-
niku mutacji w genomie. Transformacje¢ taka
moga wywola¢ mutageny aktywujace onkogeny,
a takze infekcje wirusami onkogennymi.

Translokacja — mutacja polegajaca na przemiesz-
czeniu fragmentu chromosomu w inne miejsce
tego samego lub innego chromosomu. Ten rodzaj
mutacji jest przyczyna m.in. biataczki szpikowej.

Wspélczynnik umieralno$ci, surowy (ang. cru-
de mortality rate) - liczba zgonéw w danym okre-
sie na 100 tysiecy badanej populacji.

Wspolczynnik umieralnodci, standaryzowa-
ny (ang. age-standardized mortality rate) — liczba
zgondw na 100 tysiecy populacji, jakie wystapily-
by w badanej populacji w danym okresie, gdyby
struktura wieku tej populacji byla taka sama jak
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struktura wieku populacji przyjetej jako standar-
dowa. Najczesciej jako standardowa przyjmuje sie
»standardowa populacje $wiata” Taki zabieg sta-
tystyczny, uwzgledniajacy wielko$¢ populacji i jej
strukture, pozwala na poréwnywalnos$¢ statystyk
umieralnosci w czasie i miedzy réznymi popula-
Cjami.

Wspolczynnik zachorowalnosci, surowy (ang.
crude incidence rate) — liczba zachorowan w da-
nym okresie na 100 tysiecy badanej populacji.

Wspolczynnik zachorowalnosci, standary-
zowany (ang. age-standardized incidence rate)
— liczba zachorowan na 100 tysiecy populacji,
jakie wystapilyby w badanej populacji w danym
okresie, gdyby struktura wieku tej populacji byta
taka sama jak struktura wieku populacji przyjetej
jako standardowa. Najczesciej jako standardowa
przyjmuje si¢ ,standardowa populacje $wiata”
Taki zabieg statystyczny, uwzgledniajacy wielkos¢
populagcji i jej strukture, pozwala na poréwnywal-
nos¢ statystyk zachorowalnosci w czasie i migdzy
réznymi populacjami.

Opracowata: dr n. med. Jolanta Lissowska
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Nowotwory — problem numer 1

zdrowia publicznego
e

Na poczatku XXI wieku zachorowania i zgony z po-
wodu nowotworéw zlodliwych sa jednym z naj-
powazniejszych probleméw zdrowia publicznego
w Polsce. W polskiej populacji umieralno$¢ z powo-
du nowotworéw zlosliwych przed 65. rokiem zycia
nalezy, szczego6lnie u mezczyzn, do najwyzszych ob-
serwowanych na $wiecie. Ponad 1/4 zgonéw mez-
czyzn i ponad 45% zgonow kobiet w wieku 20-64 lat
to zgony z powodu nowotworéw. W Polsce u milo-
dych dorostych i u 0séb w srednim wieku zgony
z powodu nowotworéw zlodliwych sa nie tylko za-
bdjca numer 1 kobiet (wspdtczynniki umieralnosci
s3 o polowe wyzsze niz dla chordéb ukladu krazenia),
ale stajg siec w poczatku XXI wieku takze zabdjca
numer 1 mezczyzn (ryc. 1) — przy jednoczesnym,
obserwowanym od poczatku lat 90., gwattownym
spadku czestosci choréb uktadu krazenia (Zatonski,
McMichael, Powles 1998). Wraz z postepem w za-
kresie kontroli chor6b uktadu krazenia i wynikaja-
cym z tego szybkim wzrostem dtugosci zycia nowo-
twory zlosliwe stajg si¢ gléwnym zagrozeniem zycia
Polakéw i nalezy spodziewac sig, ze przez nastgpne

Ryc. 1. Wspotczynniki umieralnosci
z powodu choréb uktadu krazenia,
nowotworéw ztosliwych i wypadkow. 350

mezczyzni, wiek 20-64 lata

dziesigciolecia liczba zachorowan i zgonow (liczby
bezwzgledne) bedzie stale rosta.

Juz dzi$ liczba nowotworéw zlosliwych w Polsce
gwaltownie wrasta (ryc. 2). W 2004 roku zmarlo
89 815 o0s6b (dla poréwnania w 1963 roku 34 500
0sob). Wzrost ten jest szybszy w populacji mez-
czyzn niz kobiet (ryc. 2). Od poczatku lat 60. licz-
ba zgonéw u mezczyzn wzrosta prawie 3-krotne,
a u kobiet dwukrotnie. Liczb¢ nowych zachorowan
na poczatku XXI wieku szacuje si¢ na ponad 120
000 rocznie (ryc. 2). W latach 90. wzrost liczby za-
chorowan i zgonéw ulegt wyraznemu zwolnieniu,
przede wszystkim u mezczyzn. Mimo to zjawiska
demograficzne zachodzace w polskiej populacji
wskazuja, ze liczba zachorowan i zgonéw z powo-
du nowotwordéw ztosliwych w Polsce bedzie praw-
dopodobnie nadal rosta w najblizszych dekadach.
Zachorowalnos¢ i umieralnos¢ z powodu nowotwo-
réw zlosliwych wykazuja bowiem silng zaleznos¢ od
wieku, z czym zwigzana jest dtugos¢ ekspozycji na
czynniki rakotwdrcze. Wspolczynniki zachorowal-
nosci i umieralnosci wykazujg wykladniczg zalez-
nos¢ od wieku' w przedziale 20-64 lat; w mtodszych
i starszych grupach wiekowych zwiazek ten jest li-
niowy (ryc. 3). Warto zwrdci¢ uwage, ze czestos¢

' Wyktadnicza zaleznos$¢ od wieku oznacza, ze wzrost wartosci
wspotczynnika jest proporcjonalny do potegi wieku.

kobiety, wiek 20-64 lata
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Zrédto: Zatorski W., 2000
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Ryc. 2. Liczba zgondéw na nowotwory A0

ztosliwe w Polsce w latach 1963-
2004. Zrédto: Obliczenia whasne na
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zachorowan i zgonéw na nowotwory zfosliwe jest
wyzsza o rzad wielkosci u 0sob starszych w porow-
naniu z mlodszg generacja. Zatem z powodu zmian
w strukturze wieku populacji (w ostatnim potwie-
czu liczba ludnosci po 50. roku zycia ulegla zwigk-
szeniu z 4,3 milionéw w 1950 roku do 11 milionéw
w 2004 roku) i wynikajacej z tego diugosci ekspo-
zycji na czynniki rakotwdrcze (np. palenie) nalezy
si¢ spodziewa¢ w najblizszych dekadach wzrostu
bezwzglednej liczby zachorowan (a takze zgondw)
na nowotwory zfosliwe, jednoczesnie jednak wspot-
czynniki zachorowalnoéci (umieralnosci) jako
wzgledna miara zjawiska (w przeliczeniu na 100 000
populacji) moga wykazywac nieco odmienne ten-
dencje (np. wzrastajaca bezwzgledna liczba zgonow
u mezczyzn i stabilny trend umieralnosci).

Gléwnym czynnikiem determinujagcym rozwoj
sytuacji epidemiologicznej jest wielko$¢ eks-
pozycji na czynniki ryzyka, szczegélnie bardzo
wysoka czesto$¢ palenia papieroséw (inhalacja
dymu tytoniowego zawierajgcego co najmniej 40
czynnikéw rakotwdrczych). Badania epidemio-
logiczne jednoznacznie wskazuja, ze czynnikiem
decydujacym o znacznym wzroscie zagrozenia
nowotworami ztosliwymi w Polsce po II woj-
nie $wiatowej bylo rozprzestrzenienie zachowan
torujacych droge procesowi nowotworowemu,
przede wszystkim zwyczaju inhalowania dymu
papierosowego (aktywne palenie).

Generalnie nowotwory zlosliwe w rozwinietych
krajach europejskich sg grupa schorzen wyste-
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pujacych w starszym wieku - dotycza gldwnie
populacji po 65. roku zycia. Polskg populacje na
przetomie XX i XXI wieku charakteryzuje jedna
z najwyzszych na $wiecie czesto$ci wystepowania
nowotwordw ztosliwych u oséb w $rednim wie-
ku, inaczej niz si¢ obserwuje w typowych krajach
rozwinietych. Prawie potowa zgonéw z powodu
nowotwordw zlodliwych w Polsce (45% u mez-
czyzn, 40% u kobiet) nastepuje przed 65. rokiem
zycia. Nowotwory zlosliwe przed 65. rokiem zy-
cia s3 w Polsce na 1.-2. miejscu wérdd przyczyn
przedwczesnej umieralnosci. W Szwecji 85% zgo-
néw nowotworowych u kobiet i 80% u mezczyzn
przypada po 65. roku zycia. Jednoczesnie w Pol-
sce zapadalno$¢ i umieralno$¢ z powodu nowo-
twordw zlosliwych u mezczyzn w $rednim wieku
(45-64 lat) na poczatku lat 90. osiaggnety (razem
z Wegrami) najwyzszy, nigdy nigdzie nie obser-
wowany poziom (Zatonski 2000).

,Scena” nowotworowa w Polsce
I

Trendy czasowe wspdlczynnikéw umieralnosci
z powodu choréb nowotworowych w ostatnich
dziesiecioleciach sg bardzo zréznicowane w po-
szczegolnych grupach wiekowych (Tyczynski
iwsp. 1998). O ile w najmlodszych grupach (0-19
lat) wspdtczynniki umieralnosci znaczaco sig
zmniejszyly w ciagu ostatnich 30 lat, a u mlod-
szych (20-44 lat) i w $rednim wieku (45-64) do-



rostych w ostatnim dziesigcioleciu zmniejszajg sie
lub wykazuja pierwsze tendencje zmniejszania
sie, to w najstarszej grupie wiekowej (po 65. roku
zycia) utrzymuje si¢, rowniez w ostatnim dziesie-
cioleciu, staly, znaczacy wzrost wspoélczynnikow
umieralnosci (ryc. 4).

W populacji mezczyzn nowotwory zlosliwe ptuca
s3 najczestszym nowotworem zlodliwym, stano-
wigcym okoto 1/3 zachorowan i zgonéw z powo-
du nowotwordéw (ryc. 5; Didkowska i wsp. 2002).
W drugiej potowie XX wieku zagrozenie tym no-
wotworem gwaltownie rosto i zdominowal on ob-
raz nowotworéw u mezczyzn (ryc. 6). W Polsce
w ciggu dwoch ostatnich dekad wzrost ten zostal
zahamowany i odwrdcony (zmniejszenie czestosci
palenia papieroséw). Zachorowania i umieralnos¢
z powodu raka pluca u mlodych i w §rednim wie-
ku dorostych spadly o 30% (ryc. 7 i 8, Didkowska
i wsp. 2005). Chorobe o najwickszej dynamice
wzrostu — drugg co do czestosci wystepowania —
stanowig nowotwory jelita grubego. Warto zwréci¢
uwagg, ze 3. pod wzgledem czestosci wystepowania
rak zotagdka — w przypadku ktérego przez ostatnie
pot wieku obserwuje sie spadek zachorowan i zgo-
néw staly u obu plci, we wszystkich grupach wie-
kowych, wsrdéd mieszkancow wsi i miast (Zatonski
iwsp. 1993), wérdd osob lepiej i gorzej wyksztalco-
nych - jest jedyna lokalizacja u mezczyzn o trwa-
lej tendencji spadkowej (ryc. 6, Lissowska i wsp.
1999). Kolejna choroba nowotworowa u mezczyzn
to nowotwory gruczotu krokowego, w przypadku
ktérych w ostatniej dekadzie obserwuje si¢ przy-
spieszenie tempa wzrostu.

W populacji kobiet umieralno$¢ z powodu nowo-
tworow zltosliwych ogdtem w ostatnich trzech deka-
dach pozostaje na tym samym poziomie (102/105
w 1963 roku vs 107/105 w 2002 roku). Przy statym
spadku zachorowan z powodu nowotwor6w ztosli-
wych zoladka obserwuje sie¢ bardzo istotny wzrost
zachorowan i zgonéw z powodu nowotwordw
ztosliwych piersi, szczegdlnie w latach 1960-1980.
Rosng takze stale, szczegdlnie gwaltownie w cig-
gu ostatnich dwoch dekad, zachorowania i zgony
z powodu nowotworéw zlosliwych pluca (ryc. 6
i 7). Obserwacje epidemiologiczne wskazuja, ze
w ciggu najblizszych kilku lat nowotwor zlosliwy
pluca stanie si¢ nowotworem numer 1 takze u ko-

biet w Polsce (podobnie jak w wielu krajach za-
chodnich - Didkowska i wsp. 2005), co potwierdza
sytuacja obserwowana w kilku wojewddztwach
(dolnoslaskie, mazowieckie, pomorskie, war-
minsko-mazurskie, zachodniopomorskie), gdzie
nowotwory pluca s3 najczgstszym nowotworem
u kobiet (Zatonski, Becker 1993, Zatonski 1993,
Wojciechowska 2005, 2006).

Europejski kodeks walki z rakiem
i mozliwosci jego wprowadzenia

w Polsce
I

Europejski kodeks walki z rakiem powstal w wyni-
ku popartego dowodami naukowymi przekonania
o mozliwosciach ograniczenia umieralnosci spo-
wodowanej nowotworami zlosliwymi. Spelnie-
nie postulatéw propagowanych przez Europejski
kodeks walki z rakiem wedlug autoréw raportu
powinno sie przyczyni¢ do zmniejszenia umieral-
nosci w Europie o okoto 15% w stosunku do umie-
ralnosci wynikajacej wytacznie ze zmian demogra-
ficznych. Wprowadzenie w Polsce Europejskiego
kodeksu walki z rakiem w ramach Narodowego
Programu Zwalczania Choréb Nowotworowych
jest warunkiem spelnienia podstawowego celu
Programu - ograniczenia umieralnosci z powodu
choréb nowotworowych. Ograniczenie zachoro-
walnoéci i zmniejszenie umieralnosci jest mozliwe
w Polsce, wszakze pod warunkiem profesjonalne;j
realizacji wszystkich zalecen Kodeksu.

Przedstawienie sytuacji epidemiologicznej w Pol-
sce w poczatkach wprowadzania zalecen Kodeksu
pozwala po pierwsze na ocene istniejacego stanu
i realnych mozliwosci jego modyfikacji, a po dru-
gie jest niezbednym elementem umozliwiajacym
w przyszlosci podsumowanie korzysci wynikaja-
cych z jego wprowadzenia. Przytoczone ponizej
opisy epidemiologiczne dotyczace nowotwordw,
dla ktorych w Polsce nalezy si¢ spodziewa¢ zmian
w wyniku upowszechnienia zalecen Kodeksu, moz-
na traktowac jako szczegélny ,,bilans otwarcia”
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Ryc. 3. Umieralnos¢ na nowotwory
ztosliwe og6tem w 5-letnich
grupach wieku, Polska 2004. Zrédto:
Wojciechowska U. i wsp., 2006

Ryc. 4. Wspotczynniki umieralnosci
na nowotwory ztosliwe ogétem

w Polsce w latach 1963-2004. Zrédto:

Wojciechowska U. i wsp., 2006
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Ryc. 5. Czestos¢ wystepowania
nowotworéw ztosliwych, Polska 2004.
Zrédto: Wojciechowska U. i wsp., 2006

2% mozg

2% przetyk

3% krtan

25% ptuco

6% zotgdek

3% trzustka
11% jelito grube
10% prostata
3% nerka

1% jadro

Profilaktyka pierwotna i wtérna
[

Nowotwory tytoniozalezne - nowotwory
ptuca oraz wszystkie inne nowotwory
tytoniozalezne

Wzrost umieralnoéci na nowotwory zlosliwe
u mezczyzn w Polsce spowodowany jest przede
wszystkim wzrostem zagrozenia tak zwanymi no-
wotworami tytoniozaleznymi (s3 to nowotwory
zlosliwe jamy ustnej, gardta, przetyku, krtani, ptuca,
pecherza moczowego, trzustki oraz nerki) (ryc. 6).

Ryc. 6. Trendy umieralnosci z powodu
najczestszych nowotworéw w Polsce .
Zrédto: Wojciechowska U. i wsp., 2006

zachorowania

mezczyzni

zgony

mozg 2% 3% mozg médzg 3%
tarczyca 2% 2% przetyk ptuco 12%
ptuco 8% 3% krtan piers 13%
piers 20% 32% ptuco zotgdek 5%
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jelito grube 11%
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Wirédd dziesigciu najczestszych nowotwordw sta-
nowigcych przyczyne prawie 3/4 zgonéw nowo-
tworowych u mezczyzn az 6 wigze si¢ przyczynowo
z paleniem tytoniu (ptuco, krtan, trzustka, nerka,
pecherz moczowy, przelyk — Wojciechowska i wsp.
2006), a zgony z powodu tytoniozaleznych nowo-
tworéw zlosliwych w poczatku XXI wieku stano-
wily 52% zgonéw nowotworowych u mezczyzn
powyzej 35. roku zycia (opr. wlasne w ramach
grantu UE; Peto i wsp. 2006, HEM).

Wprowadzenie na poczatku XX wieku zwy-
czaju palenia papieroséw (glebokiej inhalacji
dymu papierosowego bedacego mieszaning 4000
zwigzkéw chemicznych) jako akceptowanego
zachowania spolecznego zmienito obraz nowo-

kobiety
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Ryc. 7. Liczba zgonéw z powodu raka
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tworéw zlosliwych. Zawartos¢ w dymie papiero-
sowym co najmniej 40 substancji rakotworczych,
wielko$¢ ekspozycji (dzienna ekspozycja u osoby
palacej 20 papieroséw wynosi okoto 240 dawek,
po 20 latach palenia okoto 1,6 mln dawek dymu)
i powszechnos¢ aktywnej inhalacji (okoto 14 mln
Polakéw na poczatku lat 80.) zdeterminowatly po
II wojnie swiatowej trendy choréb nowotworo-
wych w Polsce (podobnie jak w innych rozwinie-
tych krajach $wiata). Wielkos¢ ekspozycji na dym
papierosowy zadecydowala o réznicy w liczbie
zachorowan miedzy mezczyznami i kobietami
(w potowie lat 70. prawie 90% mezczyzn naleza-
to do kategorii kiedykolwiek palacych, a prawie
70% kobiet nigdy nie palito). Nowotwory o loka-
lizacji tytoniozaleznej spowodowaly w 1963 roku
okolo 24% wszystkich zgonéw nowotworowych
mezczyzn oraz 6% zgondw kobiet (Zatonski, Ty-
czynski 1988); w 2000 roku nowotwory te staly sie
przyczyna 48% zgonéw nowotworowych u mez-
czyzn i okolo 10% u kobiet (co oznacza, ze prawie
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27 tysigcy zgonéw nowotworowych bylo nastep-
stwem palenia tytoniu) (ryc. 7). Nalezy podkre-
8li¢, ze w Polsce tempo wzrostu zagrozenia no-
wotworami zlodliwymi ptuca i krtani u mezczyzn
(wystepujacymi prawie wylacznie u palaczy tyto-
niu) nalezalo do konca lat 80. do najwyzszych na
swiecie (Doll i wsp. 1993, Zatonski, Przewozniak
1992, Zatonski i wsp. 1993, Kubik i wsp. 1995).

W Polsce umieralno$¢ z powodu nowotwordw
pluca, bedacych chorobg, ktéra posrednio sta-
nowi miare¢ narazenia populacji na palenie tyto-
niu, dokumentuje sukces, jaki udato si¢ odnies¢
w ograniczaniu palenia w ostatnich dwdch deka-
dach (ryc. 7 i 8). Trendy umieralnos$ci u me¢zczyzn
mlodych i w $rednim wieku wykazuja tendencje
malejacg od okoto dwdch dekad. Niestety wsrod
najstarszych mezczyzn (po 65. roku zycia) nie
obserwuje si¢ korzystnych tendencji, a ta grupa
wiekowa zdecyduje o liczbie zgonéw z powodu
nowotwordw ptuca w Polsce.



Nowotwory zwigzane z naduzywaniem
alkoholu

Obecnie nie ma zadnych watpliwosci, ze alkohol
jest czynnikiem ryzyka nowotwordw ztosliwych.
Juz w 1981 roku podjeto probe oszacowania licz-
by nowotworéw wynikajacych z picia alkoholu
(Doll, Peto 1981); przyjeto, ze alkohol odpowiada
za okolo 3% nowotwordéw. Od 1988 roku alkohol
widnieje na li$cie kancerogenéw ludzkich (grupa
1) Migdzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem
(IARC). Picie alkoholu wiaze si¢ z podwyzszo-
nym ryzykiem zachorowania na nowotwory jamy
ustnej, gardla, krtani, przelyku, watroby, jelita
grubego i piersi (IARC 1988, CGHFBC 2002,
Longnecker i wsp. 1995).

Oszacowanie w polskiej populacji udzialu nowo-
tworow, ktére przyczynowo zwigzane sg z piciem
alkoholu, wskazuje, ze udzial alkoholozaleznej
frakeji waha si¢ od 3,4% dla raka piersi do ponad
50% dla nowotwordw jamy ustnej i gardla (tab. 1).

Alkohol odpowiadal w Polsce w 2002 roku za
4,26% zgonow z powodu nowotwordéw ztosliwych
u mezczyzn i 1% zgonoéw u kobiet.

Nowotwory piersi

Nowotwory piersi, najczestszy nowotwoér u ko-
biet i najczestsza nowotworowa przyczyna zgonu
(ryc. 5) co roku sg rozpoznawane u kilkunastu ty-
siecy kobiet (w 2004 roku u ponad 12 tysiecy ko-
biet rozpoznano raka piersi; zmarlo 4887 kobiet).

Nowotwor ten z oczywistych wzgledéw wystepu-
je przede wszystkim u kobiet i jest bardzo rzad-
ki u mezczyzn (w Polsce okoto 100 zachorowan
rocznie - Wojciechowska i wsp. 2006).

Trendy zachorowalno$ci i umieralnosci na no-
wotwory zlodliwe piersi u kobiet wykazuja od
poczatku lat 80. odmienne tendencje. Do konca
lat 70. utrzymywal si¢ wzrost zachorowalnosci
i umieralno$ci, po czym nastgpito splaszczenie
krzywej umieralno$ci az do potowy lat 90. i na-
stepnie utrwalila si¢ tendencja spadkowa. Jed-
nocze$nie poczatek lat 80. przyniost gwaltowny
wzrost zachorowalnos$ci na nowotwory zlodli-
we piersi (ryc. 9). Podobne tendencje notuje si¢
wsrod kobiet mlodych (przed menopauza 20-49
lat) i w $rednim wieku (50-69 lat, grupa, ktdra
od 2004 roku objeto przesiewowymi badaniami
profilaktycznymi). U mlodych kobiet szczegélnie
widoczna jest malejaca tendencja umieralnosci
przy rosnacej zachorowalno$ci. Wsrod kobiet
w $rednim wieku od poczatku lat 90. obserwuje
sie przyspieszenie tempa wzrostu zachorowalno-
$ci przy stabilizacji umieralnosci.

Juz w XVI wieku lekarze obserwowali te cho-
robe wyjatkowo czesto u kobiet bezdzietnych.
W 1743 roku Rammazzini zaobserwowal, ze
nowotwor ten wystepuje szczegdlnie czesto
u zakonnic. Obserwacja ta stala si¢ podstawg
do coraz solidniej udokumentowanej hipotezy
o zwiazku ryzyka raka piersi z zachowaniami
reprodukcyjnymi kobiet (Petrelnis i wsp. 1982).
Wydaje sie, ze epidemia raka piersi wystepuja-
ca w XX wieku u kobiet w krajach rozwinietych
jest spowodowana zmiang modelu prokreacji

Tabela 1. Udziat frakcji alkoholozaleznej w zgonach na nowotwory ztosliwe w Polsce w 2002 roku

lokalizacja nowotworowa mezczyzni kobiety
jama ustna i gardto 52,1% 22,4%
przetyk 38,3% 11,7%
jelito grube 12,0% 1,5%
watroba 15,1% 4,6%
krtan 20,3% 7,3%

piers

3,4%

Irédto: opracowano w ramach grantu UE nr 2003121 przez zespét Zaktadu Epidemiologii i Prewencji Nowotwordw Centrum Onkologii (www.hem.waw.pl)
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Ryc. 8. Trendy umieralnosci na
nowotwory ztosliwe ptuca w Polsce
w latach 1963-2004. Zrédto:
Wojciechowska U. i wsp., 2006

Ryc. 9. Trendy zachorowalnosci vs
umieralnosci na nowotwory ztosliwe
piersi w Polsce w latach 1963-2004.
Zrédto: Wojciechowska U. i wsp., 2006
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ludzkiej populacji (Park i wsp. 2006). Rola po-
zostalych czynnikoéw jest znacznie mniejsza (do-
ustne $rodki antykoncepcyjne, zastepcza terapia
hormonalna w okresie menopauzy, promienio-
wanie jonizujace, alkohol) (Garcia i wsp. 2006).
Szacuje si¢, ze mutacje BRCAI i BRCA2 moga
by¢ przyczyna najwyzej 5-10% wszystkich rakow
piersi (Chlebowski 2000), jednak w przypadku
ich zdiagnozowania mozliwosci interwencji sa
ciggle znikome. Coraz wiecej doniesien nauko-
wych podkresla role potencjalnych czynnikow
ochronnych (duze spozycie warzyw i owocdw,
wysilek fizyczny - patrz Kodeks, pkt 3,41 5) (Lis-
sowska, Brinton i wsp. 2007, Lissowska, Gaudet
i wsp. 2007).

Decydujace znaczenie w walce z rakiem piersi ma
wczesna diagnostyka i leczenie, poniewaz mozli-
wosci prewencji pierwotnej w przypadku tej cho-
roby s3 niewielkie. Doswiadczenia krajow skan-
dynawskich, a takze ostatnie publikacje z Wielkiej
Brytanii i USA (IARC 2002) wskazuja, ze wczesna
populacyjna diagnostyka i leczenie raka piersi
moze zmniejszy¢ umieralnos¢ o 20-30% (IARC
2002). Obserwacje w Wielkiej Brytanii i USA
wskazuja, ze wzorowy system edukacji kobiet i ich
aktywny udzial w programach uwzgledniajacych
zasady EBM? moga prowadzi¢ do redukecji umie-
ralnosci w tej chorobie nawet 0 40% (Doll, Bore-
ham 2005). Wydaje sig, Ze obserwowane w Polsce
roznice tempa zmian zachorowalnosci i umieral-
nosci wynikaja z powoli rosnacej swiadomosci
polskich kobiet i sg efektem oportunistycznych
badan przesiewowych, co o wiele lat wyprzedzito
wprowadzenie populacyjnych badan przesiewo-
wych. Nalezy sie spodziewac, ze efekty podobne
do uzyskanych w Wielkiej Brytanii i USA mozna
byloby uzyskac¢ réwniez w Polsce, pod warunkiem
jednak, ze masowe badania przesiewowe i opie-
ka nad pacjentkami z rozpoznaniem raka piersi
beda perfekcyjnie zorganizowane i prowadzone,
a towarzyszy¢ im bedzie solidna edukacja kobiet
oparta na naukowych podstawach.

2 EBM (evidence based medicine) - medycyna oparta nie
tylko na integracji doswiadczen klinicznych i stosowaniu norm
oraz wartosci spotecznych i etycznych, ale przede wszystkim
wykorzystujgca wiarygodna, aktualnie opublikowang wiedze
medyczna uzyskang w badaniach naukowych.

Nowotwory szyjki macicy

W wielu krajach w znacznym stopniu opanowa-
ne zostaly straty zdrowotne wynikajace z nowo-
twordw szyjki macicy. Sukces ten osiggnieto nie
tylko dzieki zwiekszaniu wydatkéw na leczenie;
najwigksze korzysci uzyskano dzieki progra-
mom wczesnego wykrywania tej choroby no-
wotworowej. Przykladem moze by¢ Finlandia,
gdzie zagrozenie nowotworami szyjki macicy
w polowie lat 60. bylo podobne jak w Polsce,
a ktora stata si¢ wzorem skutecznej walki z ta
choroba dzigki wprowadzeniu populacyjnego
programu badan przesiewowych (80% redukcja
umieralnosci).

Polska niezmiennie nalezy do krajéw europejskich
0 najwyzszym poziomie zachorowan i umieralno-
$ciz powodu nowotwordw ztosliwych szyjki macicy.
Analiza danych epidemiologicznych w poréwna-
niu z Finlandig (krajem, w ktérym na skalg¢ popu-
lacyjng wprowadzono wtérng prewencje) wskazuje
na niebywale zaniedbania w tym zakresie w Polsce
(Didkowska i wsp. 2006).). W przypadku zadnej
innej lokalizacji nowotworowej (w ktérej mozliwe
jest skuteczne leczenie) umieralno$¢ nie jest wyz-
sza w Polsce az siedmiokrotnie.

W 2004 roku nowotwory zlosliwe szyjki macicy
spowodowaly w Polsce ponad 5% zgondéw no-
wotworowych u kobiet, co oznacza prawie 1900
zgonow (w 1971 roku zanotowano 1859 zgonéw,
co stanowilo 8,5%). Od poczatku lat 70. w Pol-
sce obserwuje si¢ spadek umieralnosci z powodu
nowotworéw ztodliwych szyjki macicy (ryc. 10).
Zmniejszenie wspdlczynnika umieralnosci jest
jednak znacznie mniejsze niz w krajach zachod-
nich i dotyczy przede wszystkim kobiet w $red-
nim wieku (Zatonski, Tyczynski 1997).

Jesli program profilaktycznych badan przesiewo-
wych nie zostanie bardzo dobrze przygotowany
i wdrozony, to za 30 lat znajdziemy si¢ w punk-
cie, ktéry Finlandia osiagneta na przetomie lat 70.
i 80., a nasze zapdznienie cywilizacyjne bedzie
wynosito p6l wieku (Didkowska i wsp. 2006). Nie
ma zadnych racjonalnych powodoéw, aby w Polsce
nowotwory ztosliwe szyjki macicy pozostawaty

129



w przysztosci na jednym z najwyzszych pozio-
méw w Europie Srodkowej.

Nowotwory jelita grubego (ICD C18-C21)

W Polsce zaréwno wsrod mezczyzn, jak i kobiet
notuje si¢ coraz wigksze zagrozenie nowotwora-
mi ztosliwymi dolnego odcinka przewodu po-
karmowego (ICD-10 C18-C21). U kobiet nowo-
twory zlosliwe jelita grubego w 1986 roku po raz
pierwszy przekroczyly poziom umieralnosci ob-
serwowany dla nowotworéw zlosliwych zotadka
(u mezczyzn dekade pozniej), osiggajac w 2004
roku 19/10° u mezczyzn i 11/10° u kobiet. Nalezy
przy tym podkresli¢, ze na poczatku lat 60. po-
ziom umieralnosci na nowotwory zltosliwe jelita
grubego byl w Polsce bardzo niski (7/10° u mez-
czyzn i 6/10° u kobiet).

Trendy umieralnosci w polskiej populacji wska-
ZUj3 na rosnace zagrozenie nowotworami jelita
grubego szczegoélnie u mezczyzn; u kobiet od
polowy lat 90. obserwuje si¢ plateau (ryc. 11).
Nowotwory jelita grubego u mezczyzn w Pol-
sce s3 nowotworami o najwyzszej dynamice

Ryc. 10. Trendy umieralnosci z 10.

wzrostu. Jedyng grupg wieku, dla ktérej obser-
wuje si¢ spadek zagrozenia nowotworami jelita
grubego, jest grupa mtodych dorostych (20-
44 lata), w ktorej od polowy lat 70. u obu pici
utrzymuje si¢ malejaca tendencja umieralnosci
(Wojciechowska i wsp. 2006). Wér6d mezczyzn
w $rednim wieku (45-64 lat) od ponad 4 dekad
utrzymuje bardzo silny trend rosnacy, chociaz
na poczatku lat 90. nastgpilo jego spowolnienie.
Wisréd kobiet w $rednim wieku wzrost umie-
ralno$ci utrzymywat sie do poczatku lat 90., po
czym nastgpila stabilizacja umieralno$ci na sta-
lym poziomie. Wérdd starszych mezczyzn (po
65. roku zycia) od 40 lat utrzymuje si¢ rosnacy
trend, przy czym polowa lat 90. przyniosta do-
datkowe przyspieszenie tempa wzrostu. Wsrod
starszych kobiet po okresie wzrostu tempa
wzrostu umieralnosci od potowy lat 90. nasta-
pito jego znaczne zahamowanie.

Ta lokalizacja nowotworowa jest przyktadem
ogromnych mozliwosci, jakie stwarza wczesna
diagnostyka i leczenie zastosowane na skale popu-
lacyjng. Takie dziatania w wielu krajach znacznie
zmniejszyly umieralnos¢ z powodu tego schorzenia
(Mandel 2003). Niestety w krajach, gdzie nie stosuje

powodu nowotworéw ztodliwych
szyjki macicy w Polsce i Finlandii w 94
latach 1959-2002. Prognozy zmian s
w umieralnosci w zaleznosci od
scenariusza. Zrodto: Didkowska J. i v 74
wsp., 2006 %6
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Ryc. 11. Trendy umieralnosci

i zachorowalnosci na nowotwory
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si¢ na masowy skale prewencji wtérnej, nadal wzra-
staja zarowno zachorowania, jak i zgony z powodu
tej choroby — dotyczy to na przyktad Polski.

W Polsce wprowadza si¢ stopniowo badanie
przesiewowe, w ktorym zastosowano kolonosko-
pie (Regula i wsp. 2006). Badanie to umozliwia
wczesne wykrycie raka w fazie bezobjawowej
i jednoczes$nie poprzez usuwanie gruczolakow je-
lita grubego (polipéw) podczas kolonoskopii jest
forma prewencji oraz wplywa na ograniczenie
prawdopodobienstwa pojawienia si¢ nowotworu
w przyszlosci. Dzieki temu, ze polipy rosng wol-
no, kolonoskopie mozna wykonywa¢ raz na 10
lat, poczynajac od okolo 50. roku zycia.

Prognoza
[

Ostatnim elementem niniejszego opracowania
jest prognoza liczby zgondw i umieralnosci z po-
wodu nowotworéw zlodliwych. Podstawowym
zalozeniem w modelach wykorzystujacych czas
jako zmienng niezalezng jest ekstrapolowanie
obserwowanego wzoru czgstotliwosci danych
historycznych na przyszios¢, przyjmujac, ze ob-
serwowane zaleznosci beda w przysztosci konty-
nuowane. Przyjecie takiego zalozenia pozwala na
stosowanie prostych modeli liniowych do tworze-
nia prognoz, szczegdlnie krotkoterminowych.
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Prognoze liczby zgondw oraz wspolczynnikow
umieralnosci na 2015 rok oparto na metodzie za-
proponowanej przez Dyba (Dyba 2000). Okres,
na ktérym zbudowano model prognozy, obejmo-
wal lata 1991-2002.°

Prognozowana liczba zgonéw w Polsce w2015 roku
wynosi dla mezczyzn okoto 66 316 (95% przedziat
ufnosci prognozy: 65 073-67 559) i okoto 49 371 dla
kobiet (95% przedzial ufnosci prognozy: 48 423-50
319). Prognozowane wspolczynniki umieralnosci
dla 2015 roku wynoszg dla mezczyzn 201/10° (95%
przedzial ufnosci prognozy 198-204/10°) i dla ko-
biet 105,6/10° (95% przedzial ufnosci prognozy
103,6-107,6/10°) (ryc. 12).

Przewidywana liczba zgonéw dla mezczyzn byta-
by o okolo 15 000 wyzsza od obecnie obserwowa-
nej, natomiast u kobiet wyniostaby wiecej o okoto
10000 zgondéw. Przeliczenie otrzymanych wyni-
kéw na populacje standardowg pozwala na otrzy-
manie warto$ci wspdlczynnikéw umieralnosci:
207/10° dla mezczyzn, co oznacza utrzymanie sie
wspotczynnikow umieralnosci na obecnie obser-
wowanym poziomie (w 2004 roku wspotczynnik
umieralnosci wynosit 202/10°) i 113/10° dla kobiet,
co oznacza wzrost w porownaniu z 2004 rokiem

* Funkcja, ktdra zastosowano, miata nastepujaca postac:
c(i,t) = p(i,t)*exp(a(i) + p*t)

gdzie c(i,t) jest liczbg zgondéw w i-tej grupie wieku w okresie t;
p(i,t) jest liczebnoscia populacji w i-tej grupie w okresie t;

t jest zmienng okreslajaca czas. Obliczenia wykonano przy
uzyciu pakietu statystycznego STATA (korzystajgc z makro
przygotowanego przez Dyba i Hakulinen http://www.encr.
com.fr/stata-macros.htm).
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Ryc. 12. Prognoza umieralnosci na
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(105/10°). Jezeli nie zostang podjete odpowied-
nie dziafania, to nalezy spodziewac si¢ znacznego
wzrostu liczby chorych na nowotwory. Skuteczne
wprowadzenie wytycznych Europejskiego kodeksu
walki z rakiem mogtoby zredukowac zaréwno licz-
be zgondw, jak i wspotczynniki umieralnosci.

Podsumowanie
I

Po raz pierwszy opracowany plan ograniczenia
chorob nowotworowych w Europie (The Europe
Against Cancer*) powstal jako proba zahamowa-
nia rosnacej fali zachorowan i zgonéw z powodu
nowotworow, szczegélnie wsréd mezczyzn. Z ini-
cjatywy naukowcéw zajmujacych si¢ problemami
zdrowia publicznego powstal Komitet Ekspertow,
ktory opracowal gtéwne zalozenia programu The
Europe Against Cancer. Komitet ten podjal stra-
tegiczng i wowczas nowatorska decyzje, zgodnie
z ktorg dzialania programu koncentrowaly sie ra-
czej na zapobieganiu i wczesnej diagnostyce niz
na leczeniu. Ostateczna wersja programu powsta-

4 The Europe Against Cancer - Europa przeciwko
nowotworom.
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ta w 1985 roku i jego gtéwnym celem byta 15%
redukcja liczby zgonéw w 2000 roku na obszarze
owczesnej Unii Europejskiej, jednak ogloszony
cel uznano obecnie za zbyt optymistyczny.

Program opieral si¢ na polaczeniu wiedzy eks-
pertéw (naukowcow) i mozliwosci réznych grup
spotecznych i zawodowych (dzialacze antytyto-
niowi, organizacje charytatywne, organizacje po-
zarzadowe, dziennikarze naukowi, lekarze i piele-
gniarki oraz osoby zawodowo zwigzane z opieka
zdrowotna, urzednicy panstwowi, media). Wpro-
wadzenie tego programu odbywalo si¢ przez zaan-
gazowanie jak najwiekszego spektrum instytucji
rzagdowych, samorzadéw terytorialnych i organi-
zacji pozarzagdowych, a gléwne kierunki dziatania
byly nastawione na prewencje¢ pierwotng, badania
przesiewowe oraz edukacje i szkolenia.

Dzialania w ramach programu The Europe
Against Cancer i wprowadzenie Europejskiego
kodeksu walki z rakiem na terenie ,starej” Unii
Europejskiej doprowadzilo do wymiernych, za-
dowalajgcych rezultatow: liczba zgondw zostata
w 2000 roku ograniczona o 9%, przy czym w nie-
ktérych krajach (Austria, Finlandia) osiagnie-
to zakladany 15% spadek liczby nowotworéw.
Program The Europe Against Cancer przyczynit
sie do zapobiezenia w Unii Europejskiej okoto
93 tysigcom zgondw w 2000 roku oraz 11% re-
dukcji prawdopodobienstwa zgonu z powodu



nowotwordw u mezczyzn i 10% redukeji ryzyka
u kobiet.

Sukcesy te byly efektem dzialan podejmowanych
gltéwnie w trzech dziedzinach: prewencja pier-
wotna ze szczegélnym naciskiem na dzialania
zmierzajace do ograniczenia czestosci palenia ty-
toniu, badania przesiewowe oraz edukacja zdro-
wotna i promocja zdrowia.

W dziataniach edukacyjnych i interwencyjnych
ogromna role odegral opublikowany po raz pierw-
szy w 1993 roku Europejski kodeks walki z rakiem,
ktorego trzecia edycja ukazata sie w 2003 roku. Ko-
deks systematyzuje obecng wiedz¢ na temat mozli-
wosci zapobiegania zachorowaniom i zgonom na
nowotwory zlodliwe, przedstawiajac jednoczesnie
naukowe podstawy prezentowanych zalecen.

Zalecenia sformulowane w programie The Euro-
pe Against Cancer i Europejskim kodeksie walki
z rakiem staly si¢ dla rzadéw wielu krajow inspi-
racjg do tworzenia narodowych programow wal-
ki z rakiem i w wigkszos$ci krajow europejskich
(»starych” cztonkéw Unii Europejskiej) powstaly
takie narodowe programy dysponujace wlasnym
budzetem i przygotowane zgodnie ze specyfika
danego kraju.

W Polsce pierwszg osobg, ktéra starata sie wpo-
i¢ $wiadomos¢ o koniecznosci zorganizowanych
dzialan na rzecz zredukowania zagrozenia pol-
skiej populacji chorobami nowotworowymi, byt
profesor Tadeusz Koszarowski. Z jego inicjatywy
w 1976 roku powstal pionierski plan dziatan pod
nazwa Program Rzadowy Zwalczania Chorob
Nowotworowych, ktéry kontynuowano w latach
1986-1990 jako Centralny Program Badawczo-
Rozwojowy. Program byl ukierunkowany gléw-
nie na poszerzanie bazy technicznej onkologii
w Polsce, a jego stabg strone stanowit brak $wia-
domoéci roli i mozliwosci edukacji oraz prewencji
w ograniczaniu strat zdrowotnych spowodowa-
nych nowotworami. Z powodu braku ogélno-
polskiego programu walki z rakiem w kolejnych
latach grupa naukowcow i lekarzy z calej Polski
podjeta inicjatywe stworzenia i doprowadzita do
powstania Narodowego Programu Zwalczania

Choréb Nowotworowych. Program ten, przyjety
przez Sejm Rzeczpospolitej Polskiej w 2005 roku,
zawiera plan dzialan na lata 2006-2015. Realiza-
Cja programu powinna przynie$¢ zmniejszenie
zagrozenia nowotworami polskiej populacji na
wszystkich poziomach - profilaktyki, wczesnego
wykrywania i nowoczesnego leczenia.

Dotychczas Polska na tle Europy negatywnie
wyrdzniala si¢ malg skutecznoscia programoéw
populacyjnych badan przesiewowych o potwier-
dzonej naukowo skutecznosci, np. nowotworéw
ztosliwych szyjki macicy kobiet (umieralnos¢
z tego powodu w Polsce nalezy do najwyzszych
w Europie) czy nowotworéw zlosliwych piersi
i jelita grubego. Jednym z fundamentalnych po-
woddéw tego stanu rzeczy jest brak swiadomosci
i aktywnego udzialu populacji (analfabetyzm
zdrowotny, szczegdlnie w dziedzinie onkologii,
i mizerny udzial lekarzy w edukacji zdrowotnej
spoleczenstwa wedlug zasad medycyny opartej
na dowodach naukowych EBM?).

Badania epidemiologiczne, gtéwnie analityczne
(badania kohortowe czy poréwnawcze badania
przypadkéw) pozwolily zidentyfikowaé liczne
czynniki stanowiace przyczyne zachorowan na no-
wotwory zlosliwe. Oszacowane przez Dolla i Peto
(Doll, Peto 1981) proporcje zgondéw przypisywane
réznym czynnikom ryzyka w USA wygladaja na-
stepujgco: tyton (25-40%), alkohol (2-4%), dieta
(10-70%), zachowania seksualne i reprodukcyjne
(1-13%), ekspozycja zawodowa (2-8%), zanie-
czyszczenia Srodowiska (1-5%). Mimo ogromnego
postepu w zakresie badan nad uwarunkowaniami
genetycznymi procesu nowotworzenia nie ulega
watpliwosci, ze zachorowania na nowotwory zto-
sliwe w ponad 80% s3 uwarunkowane szeroko po-
jetymi czynnikami srodowiska, z ktérych najwaz-
niejszym, najlepiej opisanym i mozliwym do taniej
prewencji jest dym papierosowy. Wydaje sie, ze
przedstawiony szacunek przystaje rowniez do sy-
tuacji zagrozenia w Polsce na poczatku XXI wieku,
a w kazdym razie stanowi realistyczng podstawe
do ustalenia strategii dzialan.

Nowotwory zlosliwe stanowig pewien specjal-
ny problem medyczny, wymagajacy wspolpracy
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specjalistow z wielu dziedzin, nie tylko medycz-
nych (zdrowie publiczne, o$wiata zdrowotna,
lekarze pierwszego kontaktu i specjalisci, eko-
nomis$ci). Konieczna staje si¢ organizacja wyso-
ko wyspecjalizowanych osrodkéw, gdzie bylaby
mozliwa zlozona diagnostyka i specjalistyczne
leczenie. Jednak walki z nowotworami jako pro-
blemem spolecznym nie moga wygra¢ sami le-
karze czy onkolodzy, konieczna jest mobilizacja
calego spoleczenstwa.

Wydaje sig, ze dalszy postep dotyczacy kontroli
nowotwordw zlosliwych w Polsce moze wynika¢
tylko z wielokierunkowych dziatan obejmuja-
cych: prewencje pierwotna (zapobieganie duzej
zachorowalnosci — wynikajacej z masowej ekspo-
zycji, szczegélnie na dym papierosowy), progra-
my populacyjnej wczesnej diagnostyki i leczenie,
w tym chemioterapi¢, oparte na przestankach
naukowych i faktach, a takze przestankach eko-
nomicznych, a jedyng skuteczng forma jego reali-
zacji w Polsce musi by¢ szczegélowe wypelnianie
zalecen Narodowego Programu Zwalczania Cho-
réb Nowotworowych, a zalecenia Europejskiego
kodeksu walki z rakiem powinny stanowi¢ wazng
cze$¢ tych dziatan.
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Europejski kodeks walki z rakiem

Prowadzac zdrowy styl zycia, mozna poprawi¢ ogolny stan zdrowia
i zapobiec wielu zgonom z powodu nowotworéw ztosliwych

. Nie pal. Jesli palisz, rzuc! Jesli jeszcze nie rzucites, nie pal przy niepalgcych.

. Wystrzegaj sie otytosci.

. Badz codziennie aktywny ruchowo, uprawiaj ¢wiczenia fizyczne.

. Spozywaj wiecej warzyw i owocdw: jedz co najmniegj 5 porgji dziennie.
Ogranicz spozycie produktow zawierajgcych ttuszcze zwierzece.

. Nie pij; jesli pijesz alkohol — piwo, wino lub napoje wysokoprocentowe —
ogranicz jego spozycie: mezczyzni do dwoch porcji* dziennie, kobiety do
jednej porcji dziennie.

. Unikaj nadmiernej ekspozycji na promienie stoneczne. Szczegodlnie chron
dzieci i mfodziez. Osoby majgce sktonnos¢ do oparzen stonecznych powinny
przez cate zycie stosowac srodki chronigce przed stoncem.

. Przestrzegaj scisle przepisow dotyczacych ochrony przed narazeniem na
znane substancje rakotwaorcze. Przestrzegaj zalecen krajowych osrodkow
ochrony radiologicznej.

. Bierz udziat w programach szczepien ochronnych przeciwko wirusowemu
zapaleniu watroby typu B.

. Programy ochrony zdrowia publicznego, mogace zapobiega¢
rozwojowi nowotworow lub zwiekszy¢ szanse ich wyleczenia

. Kobiety po 25. roku zycia powinny uczestniczy¢ w badaniach przesiewowych
w kierunku raka szyjki macicy.

10. Kobiety po 50. roku zycia powinny uczestniczy¢ w badaniach

1

przesiewowych w kierunku raka piersi.

1. Kobiety i mezczyzni po 50. roku zycia powinni uczestniczy¢ w badaniach
przesiewowych w kierunku raka jelita grubego.

*

Porcja alkoholu to 10 g czystego alkoholu. Jest to rownowartos$¢ 1 kieliszka wodki, 1 matego piwa lub
1 kieliszka wina.



Zalecenia Europejskiego kodeksu walki z rakiem zaczeto wdraza¢ w Polsce znacznie pdzniej niz w pozosta-
tych krajach Unii Europejskiej. Dopiero powotanie Narodowego Programu Zwalczania Choréb Nowotworo-
wych w 2006 r. pozwolito na rozpoczecie przygotowan do realizagji idei Kodeksu.

Pierwsze polskie wydanie Eurapejskiego kodeksu walki z rakiem, po wstepnej publikacji na tamach czaso-
pisma Nowotwory (2006, Volume 56, Suplement 5), ukazato sie w 2007 roku w naktadzie 200 000 egzem-
plarzy, z czego 120 000 skierowalismy do czynnych zawodowo lekarzy w postaci dodatku do gazety lekar-
skiej. Poczatkowo Kodeks adresowalismy do Srodowiska medycznego, majac na uwadze przekazanie tej
grupie aktualnej wiedzy o tym, jak poprzez prewencje pierwotng i wtdrng mozna zapobiegac zachorowa-
niom na nowotwory oraz informacji o zasadach wczesnego wykrywania raka w celu ograniczenia umie-
ralnosci.

Dotarto do nas wiele opinii polskich lekarzy Swiadczacych o tym, ze nasza publikacja spotkata sie z bardzo
duzym zainteresowaniem, a caty nakfad zostat w krotkim czasie wyczerpany. W zwigzku z tym w 2008 .
dodrukowalismy Kodeks (z drobnymi poprawkami) dla lekarzy oraz wydalimy jego skrécong wersje

populacyjng. Cieszymy sie rowniez z faktu, ze niektére Akademie Medyczne w Polsce wyposazaja swoich
absolwentéw w Kodeks.

Obecnie europejscy naukowcy przygotowuja nowg wersja Europejskiego kodeksu walki z rakiem. Mam
nadzieje, ze wkrétce po zakoficzeniu prac, bedziemy mogli ja zaprezentowac. Bedziemy wdzieczni za
wszelkie uwagi, komentarze i wskazéwki (kontakt: e-mail canepid@coi.waw.pl; tel./fax 022 643 92 34).

Prof. dr hab. n. med. Witold Zatoriski

Koordynator Prewencji Pierwotnej Nowotworéw
Narodowego Programu Zwalczania Chordb Nowotworowych
Warszawa, pazdziernik 2009
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