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W 2006 roku u okoto 3 191 000 mieszkancéow
Europy zdiagnozowano nowotwor zlosliwy
(z wyjatkiem nowotworéw skéry innych niz
czerniak), okoto 1 703 000 os6b zmarto z tego
powodu. Miedzy 2004 a 2006 rokiem zwiekszenie
liczby nowych przypadkéw nowotworéw osiag-
neto 300 000. Nowotwory staty sie wiec powaz-
nym problemem zdrowia publicznego w Europie.
Rzetelne mierniki zdrowia publicznego sa nie-
zbednym elementem kontroli zachorowalnosci
i umieralno$ci na nowotwory w europejskich
populacjach.

Program Europe Against Cancer powstatl
w Mediolanie w 1985 roku z inicjatywy gléw
panstw i rzadéw Unii Europejskiej jako wyraz
sprzeciwu wobec zwiekszajacej sie liczby zacho-
rowan i zgonéw z powodu nowotworéw. Gtéwnym
celem programu byto ograniczenie do 2000 roku
oczekiwanej liczby zgonéw nowotworowych o 15%
(z 1 000 000 do 850 000) poprzez wspolng dzia-
lalnoéé dotyczaca prewencji pierwotnej (zwlasz-
cza wobec palenia tytoniu), badania przesiewowe,
ksztatcenie i szkolenia.

Strategiczne podejscie stato sie mozliwe
po powstaniu FEuropejskiego kodeksu walki
z rakiem, popartego przez utworzony w 1987
roku Komitet Ekspertéw Wysokiego Szczebla
przy Komisji Europejskiej. Kodeks zostat uzu-
petniony w 1994 roku, a jego trzecia edycja uka-
zala sie w 2003 roku.

Bazujac na trendach czasowych z potowy lat 80.
na terenie Unii Europejskiej oczekiwano w 2000
roku 1 033 083 zgonéw z powodu nowotworéow.
Po opublikowaniu oficjalnych danych dotycza-
cych zgonoéw za 2000 rok okazato sie, ze liczba
takich zgonéw wynosita 935 219 (zmniejszenie
0 9,5%), to jest 0 97 864 mniej niz oszacowano.

Oczywiste stato sie, ze skuteczna walka z rakiem
z fazy teoretycznych rozwazan przeszila w faze
praktycznych i skutecznych wskazowek.

W najblizszej przysztosci najwiekszym czynni-
kiem wyznaczajacym wielko$é problemu cho-
réb nowotworowych bedzie starzenie sie spote-

czenstw europejskich, mimo korzystnych zmian
w trendach umieralnosci z powodu nowotwo-
réow zlosliwych obserwowanych w wielu kra-
jach Europy. W catej Unii Europejskiej (25 kra-
jow) w 2000 roku odnotowano 1 122 000 zgonow
z powodu nowotwordw, a jesli utrzymaja sie dzi-
siejsze wspotezynniki umieralnosci, w 2015 roku
mozna sie spodziewac 1 405 000 zgonéw z powodu
nowotworéw. Uwzgledniajac korzystne trendy,
mozna oczekiwac 1 249 000 takich zgondw.

Nasilajace sie obcigzenie nowotworami byto
przyczyng uchwalenia Rezolucji Zgromadzenia
Swiatowej Organizacji Zdrowia dotyczacej pre-
wengcji i kontroli nowotwordow (The World Health
Assembly Resolution on Cancer Prevention and
Control - WHAb8.22), ktéra nadata poszczegdl-
nym krajom silny impuls do rozwoju programéw
ograniczajacych zachorowalnosc i umieralno$é
z powodu nowotworéw, a takze wskazata stra-
tegiczne priorytety konieczne do utrzymania
postepu. Te wskazéwki, oparte na identyfika-
¢ji, rozwoju i oszacowaniu miernikéw epidemio-
logicznych, musza byé realistyczne i mozliwe
do osiagniecia takze w krajach o matym i Sred-
nim dochodzie. Stosownie do dostepnych $rod-
kéw i konkurujacych probleméw zdrowotnych
w przypadku nowotworéw nalezy podjaé wszyst-
kie mozliwe kroki: zapobieganie, tam gdzie
to jest mozliwe, wyleczenie, tam gdzie pozwala
na to stadium choroby, leczenie, na ile jest moz-
liwe, i opieka paliatywna wobec tych pacjentéw,
ktorzy jej wymagaja.

Publikacja Kodeksu walki z rakiem ijednoczesne
wdrazanie Narodowego Programu Zwalczania
Chorob Nowotworowych sg znakomitym wezwa-
niem do ograniczenia zagrozenia chorobami
nowotworowymi polskiej populacji.
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Najwiekszym sukcesem w ostatniej
dekadzie jest zmniejszenie zachorowan
z powodu raka ptuca w Polsce

Zapobieganie i leczenie nowotworéw ztosliwych
takze w Polsce staje sie na poczatku XXI wieku
najwiekszym wyzwaniem dla systemu ochrony
zdrowia. Od 15 lat obserwujemy w naszym
kraju niebywata poprawe jakosci i dlugosci
zycia. Srednia dtugosé zycia Polakéw to blisko
80 lat w przypadku kobiet i ponad 70 lat u mez-
czyzn. Przyrost dtugosci zycia po transforma-
cji ustrojowej wynidst ponad 4 lata u mezczyzn
i kobiet (po 30 latach utrzymywania sie ocze-
kiwanej Sredniej dtugosci zycia na tym samym
poziomie). Najbardziej znaczacym faktem zdro-
wotnym jest zmniejszenie sie liczby zachorowan
i umieralnosci z powodu choréb uktadu kraze-
nia o okoto 20% w poréwnaniu z 1991 rokiem.
Szybki powrét Polski po 1990 roku do europej-
skiego modelu transformacji zdrowotnej stwo-
rzyt nowa sytuacje (patrz aneks: Zatonski W.,
Didkowska J.: Epidemiologia nowotworéw ztosli-
wych w Polsce — bilans otwarcia). Nowotwory zto-
sliwe staja sie glowna przyczyna zgonéw Polakow
przed 65. rokiem zycia. Zapobieganie zachorowa-
niom na raka (prewencja pierwotna), wczesna
diagnostyka populacyjna (prewencja wtérna)
oraz dziatania kliniczne dla wczesnego rozpo-
znawania i skutecznego leczenia nowotworow
staja sie podstawowym problemem zdrowia pub-
licznego w Polsce.

Problem ten zostatl podjety przez Srodowisko
polskich onkologéw we wspoétpracy z wieloma
innymi érodowiskami, a zwlaszcza organiza-
cjami zrzeszajacymi chorych na raka. Na ich
wniosek polski parlament postanowil stworzyé
i finansowaé Narodowy Program Zwalczania
Chorob Nowotworowych (uchwata sejmowa
z dnia 1 lipca 2005 r.). Skuteczny, oparty na prze-
stankach naukowych i dowodach epidemiolo-
gicznych narodowy program musi by¢ komplek-
sowy 1 wieloptaszczyznowy. Jedna z najwazniej-
szych jego przestanek musi by¢ dotarcie z nim
do wszystkich Polakéow i zaangazowanie ich
w jego realizacje.

Zapobieganie zachorowaniom na raka (prewen-
cja pierwotna) jest szczegdlnie waznym elemen-
tem takiego programu. Najwiekszym sukcesem
Polski w walce z rakiem w ostatnich dekadach
jest zmniejszenie liczby zachorowan z powodu
raka pluca, przede wszystkim u mezczyzn
(o ponad tysiac dwiesScie zachorowan rocznie
w wieku 20-64 lat). Zmniejszenie liczby zacho-
rowan na raka pluca jest spowodowane znacz-
nym zmniejszeniem sie czestosci palenia (inha-
lowania czynnikéw rakotwoérezych dymu tytonio-
wego), zwlaszcza wérdd mezczyzn (z 63% w 1982
roku do 37% w 2005 roku).

Chociaz zmniejszenie ekspozycji na czynniki
rakotworcze dymu papierosowego jest najwaz-
niejszym punktem wszystkich narodowych pro-
gramoéw walki z rakiem, mozliwosSci zapobiega-
nia nowotworom sg znacznie wieksze. W Polsce
kluczowe znaczenie musza mie¢ populacyjne pro-
gramy przesiewowe w kierunku wykrywaniaraka
szyjki macicy i sutka oraz raka jelita grubego.
Takze w Polsce podstawa zapobiegania nowo-
tworom ztos§liwym powinien sie sta¢ Europejski
kodeks walki z rakiem. ChcielibySmy doprowadzié¢
do jego szerokiej popularyzacji nie tylko wérod
onkologéw i lekarzy, ale przede wszystkim wéréd
zwyczajnych obywateli. Znajomo$¢é mozliwosci
zapobiegania nowotworom ztos§liwym jest punk-
tem wyjscia tego programu. Taki jest zarazem
cel przedstawionej Paristwu publikacji.

Prof. dr hab. n. med. Witold Zatonski
Koordynator Prewencji Pierwotnej
Nowotworéow

Narodowego Programu Zwalczania Choréb
Nowotworowych

Warszawa, lipiec 2007
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Wprowadzenie
[

Od czasu publikacji poprzedniej wersji
Europejskiego kodeksu walki z rakiem [1] znacz-
nie wzroslta liczba panstw cztonkowskich Unii
Europejskiej (UE). W 2004 roku przybyto
10 nowych krajéw: Cypr, Czechy, Estonia, Litwa,
Y.otwa, Malta, Polska, Stowacja, Stowenia i Wegry.
W 2007 roku przyjeto Bulgarie i Rumunie,
a zgodnie z przewidywaniami w pézniejszym cza-
sie dotaczy Turcja i Chorwacja. Do rozszerzonej
Unii weszto wiele narodéw o duzym zréznicowa-
niu stylow zycia, a co za tym idzie zréznicowa-
nym ryzyku roznych choréb. Kontrasty miedzy
krajami sréodziemnomorskimi, skandynawskimi
oraz Europy Srodkowej i Wschodniej sa znaczne.
Po przyjeciu nowych krajéw waznym zadaniem
stala sie aktualizacja Kodeksu z uwzglednieniem
swoistej sytuacji nowych cztonkéw Unii.

Mowiac o Unii Europejskiej, autorzy maja na mysli
15 starych krajéw czlonkowskich (Austria, Belgia,
Dania, Finlandia, Francja, Grecja, Hiszpania,
Holandia, Irlandia, Luksemburg, Niemcy, Portu-
galia, Szwecja, Wielka Brytania i Wtochy) oraz
10 krajow przyjetych w 2004 roku.

Zwalczanie nowotworéw ztosliwych

Choroby nazywane potocznie ,rakiem” wyste-
puja powszechnie i z punktu widzenia zdrowia
publicznego stanowig problem wielkiej wagi,
gdyz ponad potowa 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 potencjalna liczbe zgonow.

Profilaktyka pierwotna

Najbardziej oczywisty sposéb zapobiegania zgo-
nom z powodu nowotworéw stanowi opracowanie

metod zapobiegania wystapieniu choroby oraz
skutecznego leczenia. Profilaktyka pierwotna
nowotworéw ztosliwych opiera sie na wyborze
takich czynnikéw ryzyka choroby nowotworowe;j,
ktorych rola w etiologii tej choroby zostata dosta-
tecznie udowodniona w badaniach epidemiolo-
gicznych. Wyeliminowanie lub zmniejszenie eks-
pozycji na te czynniki ryzyka powinno skutko-
wac spadkiem zachorowan na nowotwory.

Istnieja niezbite dowody, Ze nowotworom ztosli-
wym mozna zapobiegaé. R6zne populacje na §wie-
cie charakteryzuje r6zna czestos¢ zachorowan
na poszczeg6lne typy nowotworéow [4], a cze-
stos$¢ ta zmienia sie w czasie w okreslony i prze-
widywalny sposéb [5]. W grupach imigrantow
profil zachorowann na nowotwory zmienia sie
na typowy dla nowego miejsca zamieszkania nie-
kiedy juz w pierwszym pokoleniu [6,7]. Na przy-
ktad u Japonczykoéw, ktorzy przybyli do Kalifornii,
zaobserwowano zmniejszenie zapadalno$ci na cze-
stego wéréd mieszkancow Japonii raka zotadka,
a zwiekszonag czestosé zachorowan na raka piersi
i raka jelita grubego, typowa dla mieszkancéow
tego stanu USA. W grupach rézniacych sie sty-
lem zycia od pozostalych czlonkéw danej spo-
tecznosci czesto wystepuja inne czynniki ryzyka
zachorowania na nowotwory (np. u adwentystow
Dnia Siédmego i mormonéw [8]).

Na podstawie tego typu obserwacji ocenia sie,
ze 80-90% zachorowan na nowotwory ztosliwe
w populacjach zachodnich mozna przypisaé czyn-
nikom $rodowiskowym [9], rozumianym w sze-
rokim sensie, m.in. jako nawyki zywieniowe
i zachowania spoteczno-kulturowe. Wprawdzie
nie okreslono jeszcze $ci§le wszystkich mozli-
wych do unikniecia przyczyn choréb nowotworo-
wych, ale uwaza sie, ze obecnie znane sa czynniki
ryzyka okoto potowy nowotworéw. Profilaktyka
pierwotna nowotworéw ztosliwych zajmuje wiec
wazne miejsce w polityce zdrowia publicznego.

Profilaktyka wtorna
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 podkres-
li¢, Ze czesto pierwsze objawy nowotwor6éw ztos-
liwych pojawiaja sie dopiero wtedy, gdy choroba
jest juz zaawansowana. W celu ustalenia stopnia
zagrozenia u danej osoby, zwykle bez objawéw
klinicznych choroby, prowadzi sie badania prze-
siewowe (ang. screening). Wykrywanie nowo-
tworow zlosliwych we wczesnej, bezobjawowej
fazie ich rozwoju mogtoby ograniczy¢ umieral-
nosc¢ na niektoére z nich. Odnosi sie to zwlaszcza
do tych nowotworow, w ktérych wczesne rozpo-
znanie (i leczenie) moze uchronié przed wysta-
pieniem przerzutéw odlegtych.

Profilaktyka trzeciej fazy

Naturalnym sposobem unikniecia zgonu
z powodu nowotworu ztosliwego jest calko-
wite wyleczenie choroby, nawet w stadium
zaawansowanym. Odnotowano juz kilka prze-
loméw w leczeniu niektérych form nowotwo-
réw uwazanych dotad za nieuleczalne (§mier-
telne). Znaczace sukcesy odnotowano w leczeniu
guzéw jadra [10], ziarnicy zloéliwej [11], biata-
czek u dzieci, guza Wilmsa i kosméwcezaka zlo$-
liwego. Wzrost przezywalno$ci chorych na naj-
czestsze typy nowotworéw jest jednak daleki
od oczekiwanego. Chemioterapia uzupetniajaca
i tamoksyfen zwiekszyly szanse na przezycie
chorych na raka piersi [12]; chemioterapia uzu-
pelniajaca przyczynita sie réwniez do poprawy
rokowania u chorych na raka jajnika i raka jelita
grubego [13]. Dzieki nowym metodom uzyskano
takze pewna poprawe wynikéw leczenia w przy-
padku innych typéw nowotwordow.

Postep wiedzy medycznej umozliwit miedzy
innymi wprowadzenie nowoczesnych metod znie-
czulania, co z kolei rozszerzyto mozliwosci bez-
piecznego operowania chorych. Postepowi temu
zawdzieczamy réwniez skuteczniejsza walke
z zakazeniami, ulepszony sprzet do badan obra-
zowych, umozliwiajacy precyzyjniejsza lokaliza-
cje guzéw i ocene ich zaawansowania, oraz urza-
dzenia pozwalajace dokladnie dozowaé promie-
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niowanie i dawkowac leki. Coraz wiecej chorych
korzysta ze skuteczniejszych i lepiej dobranych
metod leczenia, co wptywa na lepsze rokowanie.

Nie mozna réwniez zapomniec¢ o jakosci zycia
chorych po leczeniu przeciwnowotworowym.
Na przyktad u chorych na raka piersi tradycyjna,
radykalng mastektomie stopniowo wypiera
leczenie oszczedzajace; wykonuje sie tez wiecej
rekonstrukcji piersi. Do osiggnieé mozna takze
zaliczy¢ zmniejszenie liczby amputacji konczyn
z powodu miesakow kosci i tkanek miekkich czy
udoskonalenia metod pielegnacji i zabezpiecza-
nia sztucznego odbytu.

Choroby nowotworowe, ktérym moznaby zapo-
biec i wyleczy¢, nalezg w Europie do najczest-
szych przyczyn zgonéw przedwczesnych i stano-
wig wielkiej wagi problem zdrowia publicznego.
Wyrazem tego wyzwania stalo sie opracowanie
Europejskiego kodeksu walki z rakiem. Zawarto
w nim zestaw zalecen, ktorych stosowanie moze
w wielu przypadkach zmniejszy¢ zachorowalno$c
na nowotwory zlosliwe (profilaktyka pierwotna),
a takze umieralno$¢ z ich powodu (profilaktyka
wtérna i profilaktyka trzeciej fazy).

Europejski kodeks walki z rakiem zostat po raz
pierwszy opracowany, a nastepnie zatwierdzony
przez Komitet Ekspertéw Onkologii (Committee
of Cancer Experts) Komisji Europejskiej w 1987
roku. W 1994 roku Komisja Europejska zwrdcita
sie do Europejskiej Szkolty Onkologii (European
School of Oncology) z prosba o utworzenie miedzy-
narodowej grupy ekspertéw w celu zbadania pod-
staw naukowych obowigzujacych wowczas zale-
cen i rozwazenia ich aktualizacji. W wyniku pod-
jetych prac na spotkaniu Komitetu Ekspertow
Onkologii w listopadzie 1994 roku przyjeto nowa
edycje Kodeksu [1].

Niniejsza publikacja, powstata w wyniku kolejne;j
aktualizacji, stanowi trzecia edycje Europejskiego
kodeksu walki z rakiem. Projektem, finansowa-
nym z programu Komisji Europejskiej ,,Europa
przeciwko chorobom nowotworowym” (Europe
Against Cancer), kierowat Komitet Wykonawczy,
w sktad ktorego wchodzili specjalisci w dziedzinie



zdrowia publicznego, onkolodzy, a takze czton-
kowie organizacji zajmujacych sie walka z choro-
bami nowotworowymi i przedstawiciele departa-
mentéw profilaktyki ministerstw zdrowia krajow
europejskich. Utworzono Komitet Naukowy, sku-
piajacy niezaleznych ekspertow, i ustanowiono
przewodniczacych podkomisji pracujacych nad
poszczegblnymi zagadnieniami. W opracowaniu
niniejszej wersji Kodeksu uczestniczyto ponad
100 przedstawicieli nauk medycznych. Ponizej
przedstawiono podstawy naukowe kazdego
z zalecen Europejskiego kodeksu walki z rakiem
oraz omoéwiono dodatkowe kwestie — rozwazane,
lecz nieujete w Kodeksie.

Prowadzac zdrowy styl zZycia, mozna popra-

wi¢ ogélny stan zdrowia i zapobiec wielu zgo-
nom z powodu nowotworow zlosliwych.

Tabela 1. Europejski kodeks walki z rakiem

Zalecenia formutowane w celu zmniejszenia
zapadalno$ci na nowotwory nie moga wply-
waé na zwiekszenie ryzyka innych chordéb.
Przestrzeganie zalecen ujetych w aktualnej wer-
sji Europejskiego kodeksu walki z rakiem powinno
doprowadzi¢ do poprawy ogélnego stanu zdrowia
(tab. 1). Trzeba pamietaé, ze kazdy ma prawo
wyboru stylu zycia. Niektére indywidualne
wybory, takie jak przedstawione ponizej, moga
zmniejszac¢ ryzyko zachorowania na chorobe
nowotworowsg.

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 przestac, nie pal przy niepalacych.

2. Wystrzegaj sie otyfosci.

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

4. Spozywaj wiecej warzyw i owocow: jedz co najmniej 5 porcji dziennie. Ogranicz spozycie produktow zawierajacych tluszcze zwierzece.

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

do jednej porgji.

6. Unikaj nadmiernej ekspozycji na promienie stoneczne. Szczegélnie chron dzieci i mtodziez. Osoby majgce sktonnos¢ do oparzen
sfonecznych powinny przez cafe zycie stosowac $rodki chronigce przed storicem.

7. Przestrzegaj Scisle przepisow majacych na celu ochrone przed narazeniem na znane substancje rakotwércze. Stosuj sie zawsze
do instrukgji postepowania z substancjami rakotwérczymi. Przestrzegaj zaleceni krajowych o$rodkéw ochrony radiologiczne;j.

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

Dla niektérych nowotworéw istniejg programy badan przesiewowych zwiekszajacych 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 jakosci

badan 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 byc¢
prowadzone w ramach programoéw zdrowotnych podlegajgcych procedurom kontroli jakosci zgodnym z ,,Europejskimi wytycznymi

kontroli jako$ci 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 programéw uwzgledniajacych procedury kontroli jakosci.

*Patrz takze szczepienia HPV - rozdziat 8 (s. 68).
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Ocenia sie, ze w krajach rozwinietych 25-30%
wszystkich zgonéw z powodu nowotworéw ma
zwigzek z paleniem tytoniu. Badania prowa-
dzone w Europie, Japonii i Ameryce P6tnocnej
wskazuja, ze paleniu mozna przypisaé 87-91%
zachorowan na raka ptuca u mezczyzn i 57-86%
u kobiet. U obu plci odsetek zachorowan na raka
przetyku, raka gardta i raka jamy ustnej, zwigza-
nych z dziataniem dymu tytoniowego badz dymu
tytoniowego w potaczeniu z alkoholem, wynosi
43-60%. Znaczna cze$é zachorowan na raka
pecherza moczowego i raka trzustki, a takze
niewielka cze$§é zachorowan na raki nerki,
zotadka, szyjki macicy oraz na biataczke szpi-
kowag wiaze sie przyczynowo z paleniem tytoniu.
Obserwowane obecnie zachorowania na nowo-
twory tytoniozalezne, ze wzgledu na swqj dtugi
okres utajenia i brak objawéw, odzwierciedlaja
strukture palenia tytoniu w ciggu ostatnich kil-
kudziesieciu lat.

Po zaprzestaniu palenia ryzyko tego typu nowo-
twor6éw szybko sie zmniejsza. Ewidentne korzy-

Ryc. 1. Prognoza umieralnosci
z powodu nowotwordéw ptuca
w Polsce. Zrédto: Didkowska J.,
2005
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$ci zdrowotne obserwuje sie juz po 5 latach
od zerwania z natogiem i z kazdym rokiem
sg one wieksze.

Palenie tytoniu powoduje réwniez wiele innych
chorob, przede wszystkim przewlekta obturacyjna
chorobe ptuc (czesto nazywang przewlektym
zapaleniem oskrzeli), a takze zwieksza ryzyko
choréb serca i udaru moézgu. Wskaznik umie-
ralnosci wieloletnich palaczy w §rednim wieku
(35-69 lat) jest trzykrotnie wiekszy niz os6b
nigdy niepalacych w tym samym wieku. W przy-
blizeniu ocenia sie, ze potowa natogowych pala-
czy, ktorzy zaczeli pali¢ we wczesnym okresie
zycia, umrze z powodu konsekwencji tego zwy-
czaju. Potowa z nich umiera w srednim wieku
(a wiec zyja oni 20-25 lat krécej od oséb nie-
palacych); reszta w p6zniejszym wieku, tracac
7-8 lat zycia. Dysponujemy dzi§ dowodami na to,
ze zaprzestanie palenia, nawet w Srednim wieku,
zanim sie rozwinie nowotwor ztosliwy lub inna
powazna choroba, znacznie zmniejsza ryzyko
zgonu (tab. 2). Czesto$§¢ rozpoczynania pale-

kobiety
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wszyscy rzucajg natychmiast, nikt nie wraca do natogu

Na rysunku przedstawiono prognoze umieralnosci z powodu raka ptfuca

w Polsce w zaleznosci od mozliwych scenariuszy zmian zachowan Polakow
wobec palenia papieroséw (schemat rozpoczynania palenia jest taki sam we
wszystkich scenariuszach). | tak w wariancie optymistycznym (chociaz mato
realistycznym), w ktérym wszyscy palacze zrywajg z natogiem i jednoczesnie
zaden Polak nie zaczyna palic¢ (linia najjasniejsza), w 2030 roku umieralnos¢

z powodu raka ptuca bytaby na poziomie umieralnosci w latach 60. ubiegtego
wieku. Jesli natomiast Polacy nie zmienig swoich zachowan (linia najciemniej-
sza), zaobserwujemy staty szybki wzrost umieralnosci.
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Tabela 2. Zagrozenia dla oséb palacych tyton

Wielkie ryzyko, szczegolnie wérdd tych, ktdrzy rozpoczynaja palenie w wieku szkolnym: jesli nie zaprzestang palenia, okofo potowa umrze

z tego powodu (ok. 1/4 w wieku $rednim i ok. 1/4 w starszym).

Ci, ktorzy umra z powodu palenia tytoniu w Srednim wieku (35-69 lat), tracg 2025 lat zycia w stosunku do $redniej zycia oséb

niepalacych.

W UE palenie tytoniu jest najpowazniejszg pojedynczg przyczyng zgondw. U oséb niepalacych umieralno$¢ z powodu nowotworéw

spada powoli, umieralno$¢ z innych powodéw spada szybko.

Wiekszo$¢ umierajgcych z powodu palenia tytoniu nie pali bardzo duzo.

Rzucenie palenia optaca sie: jesli przestaniesz pali¢, zanim zachorujesz na nowotwor ztosliwy lub inng powazng chorobe, nawet jezeli
to zrobisz dopiero w $rednim wieku, unikniesz w znacznym stopniu zwiekszonego ryzyka smierci z powodu palenia tytoniu; korzysci beda

jeszcze wieksze, jesli przestaniesz pali¢ w mtodym wieku.

Tabele przygotowano na podstawie: Peto R. i wsp., 19942

nia tytoniu przez miodych ludzi bedzie waznym
wyznacznikiem zachorowalno$ci i umieralnosci
w drugiej polowie XXI wieku, jednak czestosc
zrywania z natogiem przez obecnych palaczy
wplynie na umieralno$§é w najblizszych dziesie-
cioleciach. Ten wlaénie aspekt wymaga pilnej
uwagi 0s6b odpowiedzialnych za ochrone zdro-
wia w catej Europie.

Dym tytoniowy wydychany przez palaczy do oto-
czenia — czesto okreslany jako ,dym tytoniowy
w §rodowisku czlowieka” (environmental tobacco
smoke) —wymusza ,,bierne palenie” i niekorzyst-
nie oddziatuje na oddychajace nim osoby. Bierne
palenie zwieksza ryzyko raka ptuca, a takze cho-
réb serca i drég oddechowych; ale jest szczeg6l-
nie szkodliwe dla matych dzieci. Palenie papie-

Ryc. 2. Ryzyko raka pfuca

wedtug liczby wypalanych 60 -
papieroséw w ciaggu dnia
w Polsce. Zrédto: Brennan P. 50 -
i wsp., 2006°3
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rosow przez kobiety w cigzy zwieksza prawdo-
podobienstwo obumarcia ptodu, matej masy
urodzeniowej i pézniejszego uposledzenia fizycz-
nego i psychicznego rozwoju dziecka. Palenie
tytoniu przy dziecku zwieksza u niego ryzyko
zakazen drég oddechowych, rozwoju ciezkiej
postaci astmy i naglej Smierci niemowlecia.

Najwieksze zagrozenie stanowi palenie papiero-
s6w, jednak wdychanie dymu z cygar jest réw-
nie niebezpieczne, a palenie cygar i fajki wigze
sie z porownywalnym zagrozeniem nowotwo-
rami jamy ustnej, gardta, krtani i przetyku.
Ponadto istniejg dowody na to, ze uzywanie tyto-
niu w innych postaciach (np. zucie i ssanie lisci
tytoniowych) zwieksza ryzyko choroby nowotwo-
rowej, zwlaszcza raka jamy ustne;j.

50,8

0 d
24,3 [ 0 pap/dz
[0 <10 pap/dz
118 B 10-19 pap/dz
B 20-29 pap/dz
4,9 sl
’—‘ B >30 pap/dz

Ryzyko raka ptuca rosnie wraz ze wzrostem dziennej liczby wypalanych papie-

rosow.
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Ocenia sie, ze w latach 90. XX wieku z powodu
palenia tytoniu co roku na $wiecie umieraty
4 miliony os6b; w drugiej polowie XX wieku
na choroby wywotane paleniem zmarto okoto
60 milionéw ludzi. W wiekszosci krajéow najgor-
sze skutki ,.epidemii” palenia tytoniu dopiero
sie ujawnia, szczegdlnie wsrod kobiet w kra-
jach rozwinietych oraz w krajach rozwijaja-
cych sie. Kiedy dzisiejsi mtodzi palacze osiagna
wiek §redni lub starszy, z powodu palenia umie-
ra¢ bedzie na §wiecie 10 milionéw ludzi rocznie
(8 mln w krajach rozwinietych i 7 mln w krajach
rozwijajacych sie). Jesli czesto$é palenia papiero-
so6w utrzyma sie na obecnym poziomie, spodzie-
wacé sie mozna, ze okoto 500 milioné6w os6b spo-
§rod obecnej §wiatowej populacji umrze z powodu
palenia, w tym potowa w wieku $rednim.

Sytuacja jest szczegdlnie niepokojaca w zakresie
produkcji papierosé6w w Unii Europejskiej, ktora
jest drugim po Chinach producentem papiero-
s6w (odpowiednio: 749 mld sztuk i 1675 mld
w 1998 r.). UE jest tez gléwnym eksporterem
papieroséw (400 mld sztuk). W Europie Srodkowej
i Wschodniej znacznie zwiekszyla sie liczba os6b
palacych. W Europie obserwuje sie najwieksza spo-
éréd 6 regionéw Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) konsumpcje produkowanych papierosow
na jednego mieszkanca. Spelnienie celu strate-
gicznego WHO - aby niepalacy stanowili co naj-
mniej 80% populacji — jest na naszym kontynencie
wielkim wyzwaniem. W 2002 roku natogowi pala-
cze stanowili w UE 33,1% wérod mezczyzn i 25,1%
wérod kobiet. Odsetek palacych kobiet byt mniej-
szy w poludniowej czesci Europy, jednak i tam
ich liczba ro$nie. Mozna przypuszczaé, ze ta ten-
dencja utrzyma sie w nastepnym dziesiecioleciu.
W przedziale wieku 20-44 wskazniki te sg wyz-
sze (38,4% mezczyzn i 31,2% kobiet), co moze
miec potezny wptyw na przyszlg zachorowalnosc¢.
Szczegoélnie niepokojacym zjawiskiem w niekto-
rych czesciach Europy jest duzy odsetek palacych
lekarzy — a przeciez ta grupa powinna stanowié¢
wzoér zdrowego stylu zycia. W tej grupie palaczy
nalezy podjaé natychmiastowe dzialania.

Stwierdzono, ze na zmiane poziomu konsumpcji
papieroséw wplywaja raczej dzialania na poziomie

populacyjnym niz akcje adresowane do poszcze-
gblnych palaczy (np. programy indywidualnego
rzucenia palenia). Dziatania takie, jak zakaz
reklamy wyrobow tytoniowych czy podwyzsza-
nie ceny papierosow, wptywaja przede wszystkim
na poziom sprzedazy papieroséw osobom mio-
dym. Dla zmniejszenia skutkéw palenia tytoniu
zasadnicze znaczenie ma ,polityka antytyto-
niowa”. Do jej zadan nalezy zaréwno powstrzymy-
wanie mtodych ludzi od rozpoczecia palenia, jak
1 pomoc osobom palacym w rozstaniu sie z nato-
giem. Jedynie kompleksowe i dtugofalowe dzia-
tania moga odnies¢ pozadany skutek. Polityka
antytytoniowa powinna obejmowacé: podnoszenie
opodatkowania wyrobdéw tytoniowych, catkowity
zakaz bezposredniej i posredniej reklamy papie-
rosow, tworzenie w miejscach publicznych stref
wolnych od dymu tytoniowego, umieszczanie
w eksponowanych miejscach na opakowaniach
produktow tytoniowych napiséw ostrzegajacych
przed skutkami palenia, ustalenie na niskim
poziomie gérnej dopuszczalnej granicy zawar-
tosci substancji smolistych w papierosach, dzia-
tania edukacyjne na temat szkodliwosci pale-
nia tytoniu i zachecajace do zaprzestania pale-
nia, wreszcie indywidualne dziatania lecznicze.
Swiadomogé, ze nikotyna jest substancjg uzalez-
niajacg i niektérzy powaznie uzaleznieni pala-
cze wymagaja pomocy lekarskiej w zwalczaniu
nalogu, powinna stac sie powszechna.

O znaczeniu opisanych wyzej dziatann moga Swiad-
czy¢ niskie wskazniki zapadalno$ci na raka ptuc,
odnotowane w krajach skandynawskich, gdzie
we wezesnych latach 70. ubiegltego wieku wpro-
wadzono centralng polityke antytytoniowa, zin-
tegrowana z lokalnymi programami. W Wielkiej
Brytanii spozycie wyrobow tytoniowych zmniej-
szyto sie od 1970 roku o0 46%, a umieralno$¢ mez-
czyzn z powodu raka ptuca od 1980 roku stale sie
zmniejsza, choé pozostaje nadal duza. We Francji,
w latach 1993-1998, po wprowadzeniu zawiera-
jacej regulacje antytytoniowe ustawy, konsump-
cja tytoniu spadta o 11%.

Sformutowana na podstawie powyzszych

doswiadczen pierwsza zasada Europejskiego
kodeksu walki z rakiem brzmi:
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Nie pal. Palenie jest najwazniejszg przy-
czyna przedwczesnych zgonow.

Jesli palisz, przestan. Zaprzestanie palenia,
zanim rozwinie sie nowotwor zlosliwy lub
inna powazna choroba, znacznie zmniej-
sza ryzyko zgonu z powodu palenia tyto-
niu, nawet jesli palenie rzuci osoba w Sred-
nim wieku.

Jesli nie potrafisz przestaé palié, nie
pal przy niepalacych. Skutki zdrowotne
Twojego palenia moga takze ponosi¢ osoby
z Twojego otoczenia.
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Wystrzegaj sie otytosci






W tym rozdziale oraz w rozdziale 3. podsumo-
wano wiedze na temat negatywnych skutkéw
otyto$ci (lub nadwagi) oraz roli aktywnosci
ruchowej w profilaktyce nowotworowej na pod-
stawie wyczerpujacego przegladu badan nad rolg
masy ciala i aktywnosci fizycznej, opublikowa-
nego przez Miedzynarodowa Agencje Badan nad
Nowotworami Zlos§liwymi (International Agency
for Research on Cancer — IARC).

Otytoé¢
|

Otylosc jest udokumentowana, wazng przy-
czyng zachorowalnosci i umieralnoéci. W kra-
jach zachodnich stanowi drugi po paleniu tyto-
niu czynnik ryzyka rozwoju choréb przewlektych,
zwlaszcza cukrzycy, choréb uktadu krazenia
i nowotworéw zlosliwych. W ciagu ostatnich lat
w wiekszosci krajow Europy odsetek ludzi oty-
lych (wskazZnik masy ciata; ang. body mass index —
BMI >30 kg/m? [ryc. 3]) gwaltownie rosnie i doty-

Ryc. 3. Wyliczenie wskaznika
masy ciafa na podstawie

czy <10% populacji Francji, okoto 20% mieszkan-
cow Wielkiej Brytanii i Niemiec oraz az >30%
niektérych krajow srodkowej Europy. Wskazniki
otytosci w Polsce sa zblizone do tych wystepuja-
cych w Wielkiej Brytanii i Niemczech [14, 15].
Otylosé wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem roz-
woju réznie umiejscowionych nowotworéw ztos-
liwych; przekonujace dane wskazujg na zwia-
zek otylosci z zachorowaniami na raka okrez-
nicy, piersi (po menopauzie), trzonu macicy, nerki
i gruczolakoraka przetyku. Nawet po uwzglednie-
niu innych czynnikéw, m.in. aktywnosci fizycz-
nej, ryzyko jest nadal zwiekszone.

Nadwaga (BMI 25-29 kg/m?) w podobny sposéb
wiagze sie z zachorowaniem na wymienione nowo-
twory, wzrost ryzyka jest jednak mniejszy.

Ryzyko raka okreznicy ro$nie w przyblizeniu
liniowo wraz ze wzrostem BMI w przedziale
23-30 kg/m?2. U 0s6b o BMI =30 kg/m? ryzyko
wzrasta o0 50-100%, w poréwnaniu z tymi o BMI
<23 kg/m?. Ta zalezno$é¢ wydaje sie silniejsza

. . wzrost masa ciafa
wzrostu i masy ciata (kalku- metry kg
lator przeznaczony dla oséb ,j —
dorostych) E =150

.22 C — 140
1,30 3130
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E ET
1Al C znaczna otytos¢ = 95
1,45 = = 9
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wyznacza BMI.
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u mezczyzn niz u kobiet. Na przyktad w bada-
niach kohortowych przeprowadzonych przez
American Cancer Society, obejmujacych okoto
1,2 mln oséb, stwierdzono, ze ryzyko raka okrez-
nicy w grupie o BMI >30 kg/m? bylo wieksze
0 75% u mezczyzn i 0 25% u kobiet w poréwnaniu
z osobami o BMI <25 kg/m?2. Wyniki badar suge-
ruja tez, ze ryzyko nie zalezy od tego, czy nad-
waga wystepowata we wczesnym okresie doro-
stosci, czy w p6zniejszym 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 ana-
liza danych z 8 badan kohortowych, obejmuja-
cych okoto 340 tysiecy kobiet, wykazata wzrost
ryzyka o 30% w przypadku BMI >28 kg/m?
w poréwnaniu z BMI <21 kg/m?2. Zwiazek mie-
dzy otyltoscia a rakiem piersi modyfikuja naste-
pujace czynniki: rodzinne wystepowanie (kobiety

Ryc. 4. Rozktad indeksu masy

o wiekszej masie ciata, ktére mialy w rodzinie
przypadki zachorowan na raka piersi, byty obcia-
zone wiekszym ryzykiem niz kobiety o podob-
nej nadwadze, nieobcigzone rodzinnie) oraz sto-
sowanie hormonalnej terapii zastepczej (HTZ;
ryzyko raka piersi zwigzane z otyloScig jest wiek-
sze u kobiet, ktére nigdy nie stosowaty HTZ). Nie
stwierdzono natomiast zwigzku miedzy wyste-
powaniem raka piersi a otyloscig u kobiet przed
menopauza.

Wiele dowodow wskazuje na zaleznos§é miedzy nad-
waga a rakiem trzonu macicy. Ryzyko zachorowa-
nia jest 2—-3-krotnie wieksze u kobiet o BMI >25
kg/m?, zwlaszcza z otyloécig brzuszna. Wedtug
niektérych danych ryzyko wystapienia raka
trzonu macicy u kobiet z nadwaga jest podobne
u kobiet przed menopauza i po menopauzie.

Dobrze udokumentowano zwigzek miedzy BMI
a rakiem nerki; jest on niezalezny od ci$nienia
tetniczego. Osoby o BMI >30 kg/m? sg obcig-

; . kobiety mezczyzni
ciata (BMI) wedtug pfci, wie-
ku i wyksztatcenia w Polsce. 100 4 i
Zrodto: Lissowska J. i wsp., 20 | 80 -
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W Polsce okoto 47% kobiet i 56% mezczyzn ma nadwage lub otytos¢. Nadwaga
i otytos¢ u obu plci sg silnie zwigzane z wiekiem, a jedynie u kobiet — z wyksztafce-
niem (im wyzsze wyksztatcenie, tym mniejszy odsetek kobiet z nadwaga/otytoscig).
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zone 2-3-krotnie wiekszym ryzykiem niz w przy-
padku BMI <25 kg/m?2. Zalezno$é ta dotyczy
zar6wno mezczyzn, jak i kobiet. Istnieje row-
niez silny zwigzek miedzy nadwaga a gruczolako-
rakiem dolnej czesci przetyku i cze$ci wpusto-
wej zoladka — u os6b o BMI >25 kg/m? ryzyko
jest 2-krotnie wieksze. W tgcznej analizie danych
z kilku badan stwierdzono staby zwiazek pomie-
dzy BMI a rakiem tarczycy (wzrost ryzyka u oséb
w najwyzszym tercylu BMI o 20% u kobiet i 50%
u mezczyzn). Dane dotyczace zwigzku otylosci
z rakiem pecherzyka zoétciowego sg skape, ale
sugeruja prawie 2-krotny wzrost ryzyka, szcze-
goblnie u kobiet.

Szacuje sie, ze w Europie Zachodniej nadwaga
i otyto$é stata sie przyczyna rozwoju okoto 11%
nowotwor6éw okreznicy, 9% nowotworéw piersi,
39% nowotworéw trzonu macicy, 37% gruczolako-
rakow przetyku, 25% nowotworéw nerki i 24%
nowotworéw pecherzyka zétciowego.
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Badz codziennie aktywny ruchowo,
uprawiaj ¢wiczenia fizyczne






Zalezno$¢ miedzy aktywnoscig fizyczna a ryzy-
kiem zachorowania na nowotwory ztosliwe byta
przedmiotem wielu badan. Zgromadzone na ten
temat dane jednoznacznie wskazuja, ze regu-
larne ¢wiczenia fizyczne zmniejszaja ryzyko
zachorowania na raka okreznicy. Wydaje sie réw-
niez, ze w podobny sposéb wplywaja na ryzyko
raka piersi, raka trzonu macicy i raka prostaty.
Zmniejszenie ryzyka wystgpienia nowotworéw
jest wprawdzie wprost proporcjonalne do stop-
nia aktywno$ci fizycznej, nie nalezy jednak zale-
cac¢ intensywnych ¢wiczerr osobom z chorobami
ukladu krazenia. Aktywno$é fizyczna zwia-
zana z regularnym, umiarkowanym wysitkiem
moze by¢ wskazana dla utrzymania odpowied-
niej masy ciala, szczegdlnie u os6b prowadzacych
siedzacy tryb zycia. Mozna zaleca¢ wykonywa-
nie takiej gimnastyki 3 razy w tygodniu po pét
godziny. Z punktu widzenia profilaktyki choréb
nowotworowych korzystniejsze sa jednak czest-
sze, bardziej forsowne ¢wiczenia.

Wydaje sie, ze w przypadku niektérych typoéw
nowotworow profilaktyczny efekt aktywnosci
fizycznej i utrzymywania odpowiedniej masy
ciata mogg by¢ od siebie niezalezne.

Przeciwdzialanie nadwadze i otylosci oraz
promocja aktywnosci fizycznej daja naj-
lepsze rezultaty, gdy rozpoczyna sie je
u ludzi mtodych. Jednak nawet w pozniej-
szym wieku przejScie na zdrowy styl zycia
przynosi widoczne korzysci. Wskazane jest
utrzymywanie masy ciala w przedziale
BMI 18,5-25 kg/m?.

Prowadzenie zdrowego stylu zycia, w tym dbatosé
o odpowiednig diete, aktywnosé fizyczna i utrzy-
manie wlasciwej masy ciata, jest korzystne zdro-
wotnie nie tylko w zwigzku z ryzykiem choréb
nowotworowych, ale rowniez innych chorob.
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Spozywaj wiecej warzyw | Owocow:
jedz co najmniej 5 porgji dziennie.
Ogranicz spozycie produktdw
zawierajgcych ttuszcze zwierzece







Juz w latach 40. XX wieku dieta i substancje
odzywecze staty sie przedmiotem badan nad etio-
logia choréb nowotworowych. Pierwsze badanie
nad wptywem diety na nowotwory ztosliwe prze-
prowadzono na zwierzetach do$wiadczalnych,
ktérym do zywnosci dodawano okreslone kar-
cinogeny chemiczne. Réwnolegle prowadzono
tzw. badania ekologiczne, polegajace na korelo-
waniu danych statystycznych dotyczacych umie-
ralnosci na nowotwory z danymi dotyczgacymi
spozycia okreslonych produktéow zywnosciowych
na 1 mieszkanca. Wyniki takich analiz, choé
obarczone pewnym btedem (bo oparte na danych
zagregowanych, a nie indywidualnych), suge-
rowaty np. istnienie zwiazku pomiedzy spozy-
ciem tluszcz6w i zachorowaniami na raka piersi.
Wraz z rozwojem metod oceny zywnosci i bada-
nia nawykow zywieniowych powstata nowa dzie-
dzina - epidemiologia zywienia.

Doll i Peto oszacowali odsetek zgonéw z powodu
nowotworéw zwigzanych z nawykami zywienio-
wymi na poziomie 10-70%, przy czym za naj-
bardziej wiarygodna warto$¢ szacunkowa uznali
okoto 30%.

W 1983 roku Amerykanska Akademia Nauk (US
Academy of Science) orzekta, ze dieta i sposéb
odzywiania stanowia druga po paleniu tytoniu
najwazniejsza przyczyne choréb nowotworowych.

Ryc. 5. Ryzyko raka zotadka,

Prowadzone od tego czasu liczne badania epide-
miologiczne przyczynity sie do poglebienia wiedzy
na temat zaleznos$ci miedzy zywno$cia i zywie-
niem a ryzykiem nowotworéw; pozwolity okre-
sli¢ zwiazek miedzy wystepowaniem niektérych
choréb a poszczegélnymi sktadnikami diety oraz
opracowa¢ najlepsze metody postepowania.

Poczatkowo duzo uwagi poswiecano ilosci spo-
zywanych ttuszczow, szczegélnie pochodzenia
zwierzecego. Wyniki badan ekologicznych oraz
badan na zwierzetach wskazywaly na silng kore-
lacje miedzy spozyciem tluszczow zwierzecych
a nowotworami, jednak wyniki retrospektyw-
nych i prospektywnych badan epidemiologicz-
nych sg rozbiezne, szczegdlnie w przypadku etio-
logii raka piersi oraz raka jelita grubego.

Wyniki szeregu badan epidemiologicz-
nych wskazuja, ze spozywanie duzych ilo-
Sci warzyw i owocow zmniejsza ryzyko
zachorowan na rézne nowotwory, szcze-
goélnie przelyku, zoladka, okreznicy, odbyt-
nicy i trzustki.

Zalezno$¢ ta, obserwowana w licznych europej-
skich badaniach (gtéwnie kliniczno-kontrolnych),
jest jednak mniej jednoznaczna w badaniach
kohortowych przeprowadzonych w Ameryce
Péinocnej. Zwigzki miedzy zapadalnoscig naraka

piersi i jamy ustnej w zaleznosci
od wielkos',ci spozycia owocoéw ; 1,04 1 1 0,99
w Polsce. Zrodto: zotgdek: Lis- T —— —
. . 0,890 g7
sowska J. i wsp., 2004°5; piers: A ' -
Lissowska J. i wsp., 2007°; jama 0,8 1 ' g
ustna: Lissowska J. i wsp., 20037
OR 0,6 0,53
0.4
0,4 -
0,2 4
0
zofadek piers jama ustna

Dzienna wielkos¢ spozycia (kwartyle)

(] niskie spozycie

0 Q2 | Q3 B wysokie spozycie

Im wieksze spozycie owocow, tym nizsze ryzyko raka.
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a spozyciem warzyw i owocow, jesli w ogole
wystepowaly, dotyczyly jedynie nowotworéw
nabtonkowych, zwtaszcza przewodu pokarmo-
wego i uktadu oddechowego, natomiast w odnie-
sieniu do nowotworé6w hormonozaleznych byty
stabe lub wcale nie wystepowaty.

W kilku badaniach europejskich wykazano,
ze spozycie produktéw zbozowych petnoziarni-
stych oraz o duzej zawartosci blonnika zmniej-
sza ryzyko zachorowania na raka jelita gru-
bego i inne nowotwory przewodu pokarmo-
wego. Wyniki kilku duzych badan kohortowych
i randomizowanych badan interwencyjnych nie
potwierdzity jednak tej zaleznosci. W badaniu
EPIC (European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition) obserwowano 519 978
os6b w wieku 25-70 lat z 10 krajéw Europy przez
1 939 011 osobolat, a analizie poddano 1065
potwierdzonych przypadkéw raka jelita grubego.
Zawarto$¢ btonnika w diecie korelowata ujem-
nie z wystepowaniem raka jelita grubego (sko-
rygowane ryzyko wzgledne 0,75 [95% przedziat
ufnosci CI: 0,569-0,95] dla najwyzszego kwintyla
spozycia wzgledem najnizszego), przy czym naj-
wiekszy efekt ochronny dotyczyt lewej potowy
okreznicy, a najmniejszy — odbytnicy. Bardziej
szczegotowa analiza sktadnikéw diety wykazata,
ze skorygowane ryzyko wzgledne dla najwyz-
szego kwintyla spozycia btonnika, w poréwnaniu
z kwintylem najnizszym, wyniosto 0,58 (95% CI.:
0,41-0,85). Efekt ochronny nie zalezat od zrodta
btonnika pokarmowego; nie badano suplementéw
diety zawierajacych btonnik pochodzacy z innych
zrédetl niz produkty spozywcze. Autorzy badan
stwierdzili, ze w populacjach o niskim przeciet-
nym spozyciu blonnika podwojenie (w przybli-
zeniu) catkowitego spozycia btonnika mogtoby
zmniejszy¢ ryzyko raka jelita grubego o 40%.

W dwdéch opublikowanych w tym samym czasie
badaniach oceniano zwigzek pomiedzy spozy-
ciem btonnika i rakiem jelita grubego; w jednym
potwierdzono badang zalezno§¢, w drugim nato-
miast uzyskano przeciwne wyniki.

Nizsze wspoélczynniki zachorowalnosci na rézne
typy nowotworéw ztosliwych w regionach potu-
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dniowej Europy wigzano ze Srédziemnomor-
ska dieta ubozsza w biatka i ttuszcze pochodze-
nia zwierzecego, a bogatsza w ryby, oliwe z oli-
wek, warzywa, owoce i pelne ziarna zb6z, a takze
z obecnos$cia umiarkowanej ilosci alkoholu.
Dotychczas nie przedstawiono jednak przekonu-
jacych dowodow potwierdzajacych te sugestie.

Stwierdzono zwigzek miedzy spozyciem wielu
réznych warzyw i owocOw a zmniejszonym ryzy-
kiem zachorowania na nowotwory zlosliwe. Coraz
wiecej danych wskazuje takze na to, ze duze spo-
zycie warzyw i owocow jest korzystne w przy-
padku innych choréb przewlektych. Warzywa
i owoce zawierajg wiele substancji potencjal-
nie przeciwnowotworowych, ktérych mecha-
nizmy dziatania uzupeiniajg sie lub czesciowo
pokrywaja. Nie zidentyfikowano jednak doktad-
nie substancji odpowiedzialnych za oddziatywa-
nie ochronne tej grupy produktéw spozywczych.
Wiedza na ten temat jest wprawdzie niepelna,
jednak umozliwia formutowanie zalecen doty-
czacych zdrowego zywienia. Obecny stan wie-
dzy nie pozwala natomiast zalecaé uzupelnia-
nia diety witaminami i sktadnikami mineral-
nymi w celu zmniejszenia ryzyka zachorowania
na nowotwory.

Aktualny stan wiedzy nie pozwala takze na pre-
cyzyjne sformulowanie zalecenr co do ilosci spo-
zywanych owocéw i warzyw. Trudno tez zaplano-
wacé badania kliniczne z randomizacja nad wpty-
wem ich zwiekszonego spozycia na zachorowania
naraka. Dostepne obecnie dane pochodza z badan
obserwacyjnych; trwaja prace nad identyfikacja
substancji zawartych w owocach i warzywach,
odpowiedzialnych za dziatanie ochronne.

Owoce i warzywa nalezy spozywacé przy
kazdym positku i konsekwentnie zaste-
powaé nimi przekaski miedzy positkami
- zgodnie z zaleceniami WHO i agencji
rzadu USA: ,warzywa i owoce spozywaj
5 razy dziennie” (minimum 400 g dzien-
nie, tj. 2 sztuki owocow i 200 g warzyw).

Przestrzeganie powyzszego zalecenia moze
ograniczy¢ ryzyko choroby nowotworowe;.



Szczegblne] uwagi wymaga przyktad krajow
Europy Srodkowej i Wschodniej, gdzie szybka
zmiana nawykow zywieniowych w krétkim cza-
sie data pozytywne skutki w postaci zmniejsze-
nia wspélczynnikéw umieralnoéci z powodu cho-
réb przewlektych [16, 17].
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Jesli pijesz alkohol — piwo, wino lub
napoje wysokoprocentowe — ogranicz
jego spozycie: mezczyzni do dwdch
porcji dziennie, kobiety do jednej porgji
dziennie






W krajach UE Srednie spozycie alkoholu na jed-
nego mieszkarica oraz preferencje rodzaju napo-
jow alkoholowych sa bardzo zréznicowane
(ryc. 6). Tradycyjnie, w zaleznosci od preferowa-
nych napojéw alkoholowych, wyroéznia sie trzy
grupy krajow: poltudniowe, w ktérych dominuje
picie wina, kraje Europy Srodkowej, gdzie pije
sie gtownie piwo, i kraje p6tnocne z najwiek-
szym spozyciem alkoholi wysokoprocentowych.
W obrebie tych grup i poszczegélnych krajéw ist-
nieje znaczne zréznicowanie, obserwuje sie tez
gwaltowne zmiany zwyczajéw dotyczacych kon-
sumpcji napojéw alkoholowych (np. narasta zja-
wisko naduzywania alkoholu, szczegdlnie wérod
kobiet, a w krajach pétnocnych rosnie spozycie
wina).

Przekonujace dane epidemiologiczne wskazuja,
ze picie alkoholu zwieksza ryzyko rozwoju nowo-
tworéw ztosliwych jamy ustnej, gardta i krtani
oraz raka ptaskonabtonkowego przetyku. Wraz
ze wzrostem iloSci spozytego etanolu obserwuje
sie tendencje do wzrostu ryzyka zachorowan, nie
ustalono jednak precyzyjnie wartosci progowej,
ponizej ktérej nie obserwuje sie negatywnych
skutkow spozycia alkoholu.

Obserwacje wskazuja, ze picie alkoholu zwiek-
sza ryzyko nowotworéw goérnego odcinka prze-

Ryc. 6. Spozycie alkoholu

wodu pokarmowego i uktadu oddechowego nawet
u os6b niepalacych. Natomiast picie wraz z pale-
niem tytoniu istotnie zwieksza ryzyko zachoro-
wania na te nowotwory, a kazdy z tych czynni-
kéw poteguje dziatanie drugiego.

W poréwnaniu z osobami, ktére nigdy nie pality
tytoniu i nie pity alkoholu, ryzyko zachorowa-
nia jest 10-100-krotnie wyzsze u oséb bedacych
nalogowymi palaczami, ktérzy jednoczesnie nad-
uzywaja alkoholu (ryc. 7). W przypadku catkowi-
tej abstynencji alkoholowej i tytoniowej ryzyko
nowotworéw ztosliwych jamy ustnej, gardia,
krtani oraz ptaskonabtonkowego raka przetyku
w krajach europejskich znacznie sie zmniejsza.

Mechanizm rakotwérezego dziatania alkoholu
polega prawdopodobnie na potegowaniu rako-
tworczego dziatania tytoniu i przypuszczalnie
innych karcinogenéw (zwlaszcza pochodzenia
pokarmowego), na jakie narazony jest gérny
odcinek przewodu pokarmowego i drogi odde-
chowe. Nie mozna jednak wykluczy¢ bezposred-
niego dziatania karcinogennego aldehydu octo-
wego, gtéwnego metabolitu etanolu, jak row-
niez innych sktadnikéw napojow alkoholowych.
Przypuszczalnie istotne znaczenie ma tez dieta
uboga w warzywa i owoce, typowa dla os6b
pijacych alkohol w duzych iloSciach. Wydaje

na 1 dorostego mieszkanca 0 5 10 15 litrow/rok
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Ryc. 7. Ryzyko raka krtani

U mezczyzn w zaleznosci

od palenia papieroséw i picia
wodki — Polska. Zrodto:
Zatonski W. i wsp., 199138
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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 eks-
pozycji na tyton ryzyko rosnie wraz ze wzrostem ekspozycji na alkohol i odwrotnie.

sie, ze nie ma réznic miedzy piwem, winem
i napojami wysokoprocentowymi pod wzgle-
dem wptywu na ryzyko wystapienia nowotwo-
réw we wspomnianych lokalizacjach; gtéwnym
czynnikiem zwigkszonego ryzyka jest ilo§¢ spo-
zywanego etanolu. Jedynie kilka badan poswie-
cono zmianom ryzyka zachorowania na nowo-
twory gérnego odcinka przewodu pokarmowego
i drég oddechowych u oséb, ktore przestaty pié
alkohol.

Udowodniono, ze 10 lat po zaprzestaniu
spozywania alkoholu ryzyko zachorowa-
nia na raka przelyku zmniejsza sie o 60%.

Mniej jednoznaczny jest wplyw zaprzestania
picia alkoholu na zmiane ryzyka zachorowania
na raka jamy ustnej i gardta. Zaprzestanie lub
ograniczenie picia alkoholu, szczegdlnie wraz
z powstrzymaniem sie od palenia tytoniu, sta-
nowi podstawe zapobiegania rakowi przetyku.

Spozycie alkoholu ma takze zwiazek z ryzykiem
wystapienia pierwotnego raka watroby, jednak
mechanizm oddziatywania alkoholu (w tym
przypadku oddziatywania posredniego) glow-
nie lub wylacznie wigze sie z rozwojem mar-
sko$ci watroby. Oznacza to, Ze picie niewielkich
lub umiarkowanych ilosci alkoholu ma ograni-
czony wplyw na ryzyko zachorowania na raka
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watroby. Ponadto pewne dane wskazuja, ze spo-
zycie znacznych ilosci napojéw alkoholowych
istotnie zwieksza ryzyko raka watroby u pala-
czy tytoniu i u os6b zakazonych wirusem zapa-
lenia watroby typu C (HCV).

W badaniach kohortowych i kliniczno-kontrol-
nych obserwowano wzrost ryzyka zachorowa-
nia na raka jelita grubego — wprost proporcjo-
nalny do ilosci spozytego alkoholu — niezaleznie
od rodzaju pitego alkoholu.

Wyniki badari epidemiologicznych w réznych popu-
lacjach jednoznacznie wskazuja na wzrost ryzyka
zachorowania na raka piersi u kobiet pijacych alko-
hol nawet w niewielkich iloSciach. Zwiazek ten nie
jest zbyt silny (wzrost ryzyka o 10% na kazde 10 g
spozycia dziennego alkoholu, osiagajacy plateau
przy najwiekszym spozyciu), ale ma ogromne zna-
czenie ze wzgledu na prawdopodobny brak warto-
Sci progowej, duza liczbe kobiet pijacych niewiel-
kie ilosci alkoholu i duzg zachorowalno$é u kobiet
w Europie. Spozyciu alkoholu przypisuje sie wie-
cej przypadkéw raka piersi (w wartosciach bez-
wzglednych) niz jakichkolwiek innych nowotwo-
row (tab. 3). Przypuszcza sie, ze alkohol oddziatuje
na czynniki hormonalne uczestniczace w powsta-
waniu raka piersi, nie poznano jednak doktadnie
mechanizmu tych zaleznosci.



Ryc. 8. Ryzyko raka jamy
ustnej i gardta w zaleznosci
od palenia tytoniu i picia
alkoholu — Polska. Zrodto:
Lissowska J. i wsp., 2003%°
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Ryzyko raka jamy ustnej i gardta rosnie wraz ze zwiekszeniem ekspozycji na ty-
ton 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
nowotworow ziosliwych 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

Picie alkoholu nie tylko zwieksza ryzyko zacho-
rowan na nowotwory zlosliwe, ale takze powo-
duje réznego rodzaju skutki zdrowotne, trudno
wiec sformutowaé uniwersalne zasady, dotyczace
regulowania spozycia alkoholu. Udowodniono,
ze zalezno$¢ ryzyka choréb uktadu krazenia
i ryzyka zgonu od ilo$ci spozywanego alkoholu
przybiera ksztalt litery ,,J” (ryc. 9). Oznacza to,
ze pijacy umiarkowane ilosci alkoholu sa obcia-
zeni mniejszym ryzykiem niz w ogdle niepijacy,
aw przypadku spozycia wiekszych ilosci napojow
alkoholowych ryzyko sie zwieksza wraz z iloScig
spozywanego alkoholu. Ponadto spozycie alko-

holu zwieksza ryzyko wypadkéw komunikacyj-
nych i wypadkéw w pracy oraz w czasie wolnym
od pracy (np. podczas prowadzenia pojazdéw,
pracy fizycznej czy ptywania). W catej Europie
spozycie alkoholu na jednego mieszkanca wyka-
zuje zwiazek ze wspélczynnikami umieralnosci
z powodu wypadkéw. Ponadto picie alkoholu pod-
czas cigzy wplywa niekorzystnie na rozwdj ptodu
i jego osrodkowego ukladu nerwowego, czego
skutkiem sg wady rozwojowe oraz zaburzenia
zachowania i funkcji poznawezych.

Z powyzszych wzgledéw trudno wyznaczy¢ war-
tos¢ progowsa dziennej dawki alkoholu, ponizej
ktérej wieksze ryzyko choréb nowotworowych
iinnych jest kompensowane zmniejszonym ryzy-
kiem choréb ukladu krazenia. Kazda tego typu
wartosé progowa zalezy od wieku, stanu ogél-
nego i diety, np. korzystne dziatanie alkoholu
na uklad krazenia obserwuje sie jedynie u os6b
w $rednim wieku.

Podsumowujac: dowiedziono, Ze spozywanie przez
kobiety nawet matych dawek alkoholu - 10 g dzien-
nie (w przyblizeniu 0,2 1 piwa, kieliszek wina lub
25 g alkoholowego napoju wysokoprocentowego —
ryc. 10) nieznacznie zwieksza ryzyko zachorowania
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Ryc. 9. Roczna umieralnos¢
mezczyzn z powodu wszyst-
kich choréb w zaleznosci

od ilosci spozywanego alko-
holu. Jedna porcja alkoholu
(szklanka piwa, kieliszek
wina lub alkoholu wysoko-
procentowego) odpowiada
8-10 g etanolu. Zrédto:

Doll R. i wsp., 199460
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.. 814 15-21  22-28  29-42 43
lub mniej lub wiecej

wskaznik zgonéw (na 100 000)

porcje alkoholu na tydzien

na raka piersi w poréwnaniu z kobietami niepija-
cymi, natomiast zwiekszone ryzyko innych nowo-
tworow (jak rak gornego odcinka przewodu pokar-
mowego, drég oddechowych, watroby czy jelita
grubego) prawdopodobnie wystepuje przy nieco
wiekszym spozyciu alkoholu (20-30 g dziennie).

Formutujac indywidualne zalecenia co do spozy-
cia alkoholu, nalezy bra¢ pod uwage wszystkie
powyzsze aspekty.

Limit dzienny dla mezczyzn nie powinien
przekraczac 20 g etanolu (tj. okolo 2 szkla-
nek piwa, 2 kieliszkow wina lub 2 matych
kieliszké6w mocnego alkoholu), a w przy-
padku kobiet — 10 g.

Ryc. 10. Jedna porcja alkoho-
lu. Od lewej: kieliszek wina,
szklanka piwa, porcja whisky
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Na nowotwory zlosliwe skéry zapadajg gtéwnie,
cho¢ nie wytacznie, ludzie rasy biatej. Czestosé
zachorowan jest szczegélnie duza w populacjach
0s0b o jasnej karnacji, zamieszkujacych regiony
0 znacznej ekspozycji na promienie ultrafiole-
towe (UV), na przyktad w Australii. Na ryci-
nie 11. przedstawiono znaczacy wptyw lokaliza-
¢ji geograficznej na zapadalno$é na czerniaka
skéry (nowotwor ztosliwy, ktéry tatwo tworzy
przerzuty i moze prowadzié do zgonu) w poszcze-
gblnych grupach. Gléwng §rodowiskowsa przy-
czyna nowotwor6w ztosliwych skory jest ekspo-
zycja na promienie stoneczne, a promienie UV
stanowig sktadnik promieniowania stonecznego
odpowiedzialny za ich rozwd;.

Wydaje sie, ze z punktu widzenia zapadalnosci
na nowotwory zloéliwe skéry mozna wyrédznic
3 typy ekspozycji na §wiatto stoneczne. Ekspozycja
na dawke skumulowana, wystepujaca zazwyczaj
u 0s6b pracujacych na wolnym powietrzu, wyka-
zuje najwiekszy zwigzek z rakiem ptaskonabton-
kowym. Ryzyko tego nowotworu jest szczegdlnie
duze u os6b po przeszczepach narzadéow, u kto-
rych niekontrolowane namnazanie sie¢ wirusa
brodawczaka ludzkiego (HPV) z powodu immu-

Ryc. 11. Zachorowalnos¢
na czerniaka skéry w réznych

nosupresji wspoétistnieje z ekspozycja na stonce.
Najczesciej wystepujacym nowotworem ztos-
liwym skoéry jest rak podstawnokomoérkowy —
najmniej grozny, o charakterze miejscowo zto$-
liwym. Wydaje sie, ze jego zwigzek etiologiczny
z ekspozycja na Swiatto stoneczne jest podobny
jak w przypadku czerniaka.

Ryzyko czerniaka skoéry jest prawdopodobnie
zwigzane z okresowym narazeniem na pro-
mienie stoneczne, na przyklad podczas opala-
nia czy uprawiania sportéw na wolnym powie-
trzu. Przebyte oparzenia sloneczne, ktére mozna
uznac za ekspozycje okresowa, wielokrotnie opi-
sywano takze jako czynnik ryzyka zachorowa-
nia na czerniaka.

W Europie w latach 90. XX wieku czestos¢ zacho-
rowan na czerniaka skéry podwoita sie w poréw-
naniu z latami 60. XX wieku, co mozna przy-
pisa¢ zwiekszaniu ekspozycji skory na swiatto
stoneczne. We wszystkich krajach europejskich
nastapit ré6wniez wzrost zachorowan na raka
ptaskonabtonkowego i raka podstawnokomor-
kowego. Sg one co prawda znacznie mniej grozne
niz czerniak, ale stanowig 95% wszystkich nowo-

krajach wedtug wieku. 140
Zrodto: Ferlay J. i wsp.,
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tworow ztodliwych skory, a ich leczenie wigze sie
z duzymi kosztami, obcigzajacymi chorych oraz
systemy ubezpieczen zdrowotnych.

Mieszkancom Europy nalezy wiec zalecaé
ograniczenie ekspozycji na promieniowa-
nie sloneczne - zmniejszanie lacznej eks-
pozycji w ciagu calego zycia, a w szczegol-
nosci unikanie epizodéw bardzo silnej eks-
pozycji i oparzen slonecznych.

Najsilnigjszym fenotypowym czynnikiem ryzyka
zachorowania na czerniaka sg jednak liczne
znamiona barwnikowe wystepujace na skorze.
Badania na bliznietach wykazaty jednoznacz-
nie, ze liczba znamion jest uwarunkowana gene-
tycznie, a narazenie na promienie stoneczne ma
udziat dodatkowy. Znamiona te maja zazwyczaj
wyglad typowy, niektére jednak sa nietypowe —
ich Srednica wynosi ponad 5 mm, maja niejed-
nolity kolor i nieregularny ksztatt. Fenotyp ten —
0 nazwie zespot znamion atypowych (atypical
mole syndrome — AMS) — wystepuje u okoto 2%
mieszkancéw Europy Pétnocnej i jest zwiazany
z 10-krotnie wiekszym ryzykiem wystepowa-
nia czerniaka. Zalecenia ochrony przed dziala-
niem promieni stonecznych nalezy wiec kierowaé
zwlaszcza do tej czesci populacji. Wéréd krew-
nych niektorych oséb z AMS wystepuja zachoro-
wania na czerniaka, a silne obcigzenie rodzinne
(tj. co najmniej 3 przypadki zachorowan w najbliz-
szej rodzinie) to najwazniejszy czynnik ryzyka.
Cztonkowie tych rodzin powinni unika¢ storica
i pozostawac pod stalg opieka dermatologa.

Najlepsze zabezpieczenie przed dzialaniem
stonnca w ciggu lata stanowi pozostawanie
poza jego zasiegiem.

Przebywajac na §wiezym powietrzu, nalezy
chronié sie przed sloricem w godzinach od 11.00
do 15.00 (sa to godziny najwiekszego naraze-
nia na promieniowanie UV). Zajecia na wolnym
powietrzu, zwlaszcza dla dzieci, nalezy plano-
waé w innych godzinach. Zaleca sie przebywa-
nie w cieniu, noszenie okularéw przeciwslonecz-
nych i odpowiedniego, chroniacego przed storicem
ubrania. Dobre zabezpieczenie przed storicem sta-
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nowi na przyktad gesto tkana bawetna. Ponadto
przemyst stale proponuje nowe tkaniny zabez-
pieczajace przed promieniami UV, szczegélnie
przydatne woéwczas, gdy nie mozna schronic sie
W cieniu.

Poparzeniom odstonietej skory twarzy i uszu
mozna zapobiec, stosujac kosmetyki zawierajace
filtry przeciwstoneczne. Prawdopodobnie chronig
one przed zachorowaniem na raka ptaskonabton-
kowego, nie uzyskano jednak wystarczajacych
dowodow na to, ze ich stosowanie pomaga unik-
na¢ zachorowania na raka podstawnokomérko-
wego i czerniaka skory. Jednak nawet uzytkow-
nikom filtréw nalezy przypominaé o konieczno-
$ci unikania dtuzszej ekspozycji na promienie
stoneczne, ktéra moze zwiekszaé ryzyko wysta-
pienia czerniaka, istnieja bowiem dowody wska-
zujace na tendencje do przedtuzania czasu prze-
bywania na storicu przez osoby stosujace filtry
o wyzszych wspoélczynnikach zabezpieczajacych.
Nalezy z rozwaga dobierac¢ filtry o odpowiednich
wlasciwosciach.

Odradza sie korzystanie z tzw. 16zek opala-
jacych, gdyz urzadzenia te emituja promie-
niowanie zblizone do tego, ktore uwaza sie
za odpowiedzialne za zwiekszone ryzyko
zachorowan na czerniaka skory.
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Przestrzegaj $cisle przepisow
dotyczgcych ochrony przed narazeniem
na znane substancje rakotworcze.
Zawsze stosuj sie do instrukdji
postepowania z substancjami
rakotwarczymi. Przestrzegaj zalecen
krajowych osrodkéw ochrony
radiologicznej






Zapobieganie ekspozycji na karcinogeny zawo-
dowe i érodowiskowe, obecnie mozliwe dzieki
identyfikacji duzej liczby substancji rakotwor-
czych, zaréwno naturalnych, jak i produkowa-
nych przez czlowieka, doprowadzilo do znacza-
cego zmniejszenia liczby zachorowan na nowo-
twory ztosliwe. Zalecenia Kodeksu dotyczace tych
zagadnien sg adresowane do trzech grup maja-
cych wplyw na zapobieganie ekspozycji na sub-
stancje rakotworcze: (1) do os6b, ktore zajmujag
sie formutowaniem aktualnych i przejrzystych
instrukeji oraz aktéw prawnych, i innych oséb
odpowiedzialnych za uwzglednianie wnioskéw
z opracowan naukowych w prawie UE oraz kon-
trole przestrzegania tych regulacji, (2) do tych,
ktérzy powinni wdrazaé te instrukcje, aby chro-
ni¢ zdrowie innych, na przyklad do kadry kie-
rowniczej, inspektoréw BHP czy lekarzy przemy-
stowych, oraz (3) do wszystkich obywateli, ktérzy
ze wzgledu na zdrowie swoje i innych powinni
zwracaé¢ uwage na wystepowanie czynnikow
rakotwoérczych w srodowisku oraz stosowac
sie do instrukcji i przepiséw majacych na celu
zmniejszenie lub zniesienie ekspozycji na karci-
nogeny. Punkt 3 odnosi sie do takich dziatan, jak:
ograniczenie ruchu samochodowego w miastach,
zakaz palenia tytoniu w miejscach publicznych
(w tym w miejscu pracy), stosowanie zalecanych
srodk6éw ochrony osobistej (np. noszenie nakrycia
gtowy w upalne letnie dni) i przestrzeganie przy-
jetych procedur w miejscu pracy. Wprowadzanie
okreslonych zasad jest wazne zwlaszcza w Sro-
dowisku pracy, gdzie stezenie czynnikéw rako-
tworczych moze by¢ wieksze niz w innych miej-
scach. Kontrola wystepowania czynnikéw rako-
tworczych i ekspozycji na karcinogeny zawodowe
i Srodowiskowe, prowadzona w catej populacji,
odegrata historycznie wiekszg role w zapobiega-
niu zachorowaniom na nowotwory ztosliwe niz
indywidualne érodki zapobiegawcze.

Etiologia takich nowotworéw jak: rak pluca
i pecherza moczowego, miedzybtoniak optuc-
nej, rak krtani, biataczka, naczyniakomie-
sak watroby, nowotwory ztosliwe jamy noso-
wej oraz skory (inne niz czerniak) zwigzana
jest z ekspozycja na karcinogeny w miejscu
pracy. Zwiazek wielu innych nowotworéw (np.
nowotworéw zto§liwych jamy ustnej, nosogar-
dzieli, przetyku, zotadka, okreznicy i odbytnicy,
trzustki, piersi, jadra, nerki, stercza, mézgu,
koéci oraz miesakéw tkanek miekkich, chlonia-

kéw i szpiczaka mnogiego) z zawodowa ekspozy-
cja na substancje rakotworcze udokumentowano
nieco stabiej. Miedzynarodowa Agencja Badan
nad Nowotworami (International Agency for
Research on Cancer - IARC) z siedzibg w Liyonie
przeanalizowala wiekszo$é karcinogenow zawo-
dowych lub substancji podejrzewanych o takie
dziatanie i zaklasyfikowata do tej grupy (grupa
1 w klasyfikacji IARC) 99 czynnikéw chemicz-
nych i fizycznych, grup czynnikéw i mieszanin
(stan na styczen 2006 r.). Do tej samej grupy zali-
czono 13 proceséw produkeyjnych (np. w przemy-
Sle gumowym) i zawodéw (np. malarze). W kra-
jach UE nie jest dozwolona produkcja i stosowa-
nie szeregu substancji rakotwoérczych (np. gazu
musztardowego, 2-naftyloaminy czy azbestu).
Ponadto zlikwidowano niektére dziaty przemy-
stu, uznane za obciazone wysokim ryzykiem
(np. wydobycie rud uranu w kopalniach, zwig-
zane z ekspozycja na produkty rozpadu uranu).
Narazenie na inne karcinogeny, takie jak metale
i dioksyny, nadal jest powszechne.

Szesédziesiagt szes¢ czynnikow i procesé6w pro-
dukcyjnych (stan na styczen 2006 r.) uznano
za prawdopodobnie rakotwércze 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-
kéw lub sposobéw ekspozycji zakwalifikowano
jako potencjalnie szkodliwe (grupa 2B), gtéwnie
na podstawie wynikéw oceny ich rakotwodrczego
dziatania na zwierzeta.

Szacuje sie, ze na poczatku lat 90. ubie-
glego stulecia okoto 32 miliony robotni-
kéw (23% zatrudnionych) w UE bylo nara-
zonych na dzialanie czynnikow rako-
tworczych w dawkach przekraczajacych
wartosci podstawowe.

Ekspozycja na te czynniki pozostaje powszechna,
ale zwykle jest na niskim poziomie. Do najczest-
szych zagrozen zawodowych zalicza sie: promie-
niowanie stoneczne, bierne wdychanie dymu
tytoniowego, pyt zawierajacy wolng krzemionke,
gazy spalinowe z silnikow Diesla, produkty roz-
padu radonu, pyt drzewny, benzen, azbest, form-
aldehyd, wielopierscieniowe weglowodory aroma-
tyczne, zwigzki chromu VI, kadmu i niklu.
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Dzigki intensywnym dziataniom zapobiegawczym,
podejmowanym w ciggu ostatnich dziesiecioleci

w miejscach pracy, zmniejszeniu ulegta zapa-
dalno$¢ na nowotwory zwigzane z zawodowym

narazeniem na karcinogeny. Przyktad stanowi

dobrze udokumentowany spadek zachorowalnosci

na raka pecherza po zarzuceniu stosowania 3-naf-
tyloaminy w przemysle chemicznym i gumowym.
Przypuszcza sie jednak, ze opdznienia w podejmo-
waniu srodkéw zapobiegawczych oraz dtugi okres

latencji w rozwoju wielu nowotworéw doprowa-
dza w nadchodzacych latach do ciagtego wzrostu

liczby zachorowan na niektére nowotwory wywo-
lane przez karcinogeny zawodowe.

Zgodnie z przewidywaniami, w ciagu kolej-
nych 10-20 lat w UE nastapi wzrost liczby
zachorowan na miedzybloniaka zlosli-
wego oplucnej, wywolanego stosowanym
w przeszlosci azbestem, mimo ze jego uzy-
wania zabroniono w niektérych krajach
UE juz na poczatku lat 90. XX w. (w Polsce
w 1997 r.).

Wiarygodna ocena odsetka nowotworow ztosli-
wych, ktére mozna by uznaé¢ za choroby zawo-
dowe, a wiec takie, ktorym mozna catkowicie
lub cze$ciowo zapobiec przez kontrole nara-
zenia na substancje rakotworcze, jest bardzo
trudna. Szacuje sie, ze 5% nowotwor6w mozna
przypisa¢ karcinogenom zawodowym. Odsetek
ten zalezy nie tylko od ekspozycji na karcino-
geny, lecz takze od potozenia geograficznego, plci,
statusu spoleczno-ekonomicznego oraz bada-
nego okresu, a takze od rownoleglego naraze-
nia na inne czynniki rakotwoércze, w szczegdl-
nos$ci na dym tytoniowy. Ponadto dziatanie nie-
ktorych karcinogenéw zawodowych, na przyktad
amin aromatycznych czy wielopierScieniowych
weglowodoréw aromatycznych, zalezy od czynni-
kéw genetycznych, takich jak polimorfizm genéw
NAT2 czy GSTM]1. Poniewaz jednak polimorfi-
zmy te wystepuja dos¢ rownomiernie w popula-
cjach krajow UE, ich wplyw na zréznicowanie
odsetka zachorowan na nowotwory zawodowe
w obrebie UE nie ma istotnego znaczenia.

Zwykle uwaza sie, ze ekspozycja Srodowiska
na czynniki rakotworcze dotyczy catej populacji
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i pojedyncza osoba nie ma na nig bezpos§redniego
wplywu. Mowa tu o zanieczyszczeniach powietrza
i wody pitnej, biernym paleniu, produktach roz-
padu radonu emitowanych z budynkéw, promienio-
waniu stonecznym, rakotwoérczych substancjach
chemicznych, ktorych zréodtem sa zaklady prze-
mystowe, skazeniu pozywienia na przyktad pozo-
stato$ciami pestycydéw, dioksynami i estrogenami
srodowiskowymi itp. Ekspozycja moze mieé zasieg
szeroki — jak w przypadku skazenia powietrza —
lub ograniczony, jak w przypadku ludzi mieszka-
jacych w poblizu zaktadéw przemystowych, emi-
tujacych zanieczyszczenia zawierajace czynniki
rakotworcze. Stwierdzono zwigzek miedzy tego
typu ekspozycja a wieloma typami nowotworéw,
w tym rakiem ptuca i pecherza moczowego, bia-
taczkami oraz nowotworami zto§liwymi skéry. Nie
oceniano oddziatywania wielu czynnikéw Srodo-
wiskowych, na przyktad arsenu w wodzie pitnej,
poniewaz moga sie z nim zetkna¢ jedynie ograni-
czone grupy ludzi. W wielu badaniach wykazano
powiazania miedzy skazeniem powietrza, na przy-
ktad pytami drobnoczasteczkowymi, a niewielkim
wzrostem zachorowan na raka ptuc. Badania eks-
pozycji na inne, szeroko rozpowszechnione czyn-
niki, jak na przyktad zawarte w wodzie pitnej pro-
dukty uboczne procesu odkazania, nie doprowa-
dzity dotychczas do jednoznacznych wnioskéw.
Chociaz czynniki srodowiskowe, na jakie przez
dtugi czas narazona jest liczna grupa osoéb, takie
jak bierne palenie czy skazenie powietrza, w nie-
wielkim stopniu zwiekszaja ryzyko zachorowania
na niektére nowotwory ztosliwe, dotyczy to jednak
kilku tysiecy zachorowan w UE rocznie.

Mozna oszacowa¢ ryzyko wystapienia nowo-
tworow, zwigzane z ekspozycja na poszcze-
golne czynniki rakotworcze w srodowisku
zamieszkania i pracy. Nastepnie, poréwnu-
jac uzyskane wyniki z poziomem ryzyka

»Spotecznie akceptowanego”, mozna okre-

sli¢ ilosciowe zakresy ekspozycji dla kaz-
dego z tych srodowisk, co z kolei staje
sie podstawg podjecia decyzji, czy i jakie
srodki sa potrzebne do kontroli ekspozycji.
Obecnie w Polsce trwaja prace nad okre-
sleniem wartosci najwyzszych dopuszczal-
nych stezen (NDS), m.in. dla czynnikéw



rakotworczych objetych Rozporzadzeniem
Ministra Zdrowia w sprawie substancji,
preparatow lub proceséw technologicz-
nych o dzialaniu rakotwoérczym lub muta-
gennym w §rodowisku pracy (Dz.U. nr 280
poz. 2771 z dnia 1 grudnia 2004 r.).

Dotychczas w Polsce nie byly wdrazane proce-
dury opracowywania normatywéw dla srodo-
wiska zamieszkania, a przyjmowane wartosci
dopuszczalne miaty charakter umowny. Wynikato
to z ograniczonych danych dotyczacych wielkosci
ekspozycji populacji polskiej na poszczegdlne czyn-
niki rakotworcze, jak réwniez poziomu ryzyka
zwigzanego z taka ekspozycja, pochodzacych
z badan epidemiologicznych i toksykologicznych.

Promieniowanie jonizujgce
| niejonizujgce
.

Promieniowanie jonizujace w duzych dawkach
wywoluje u ludzi nowotwory ztosliwe; etiolo-
gii zaledwie kilku typéw nowotworéw nigdy
nie wigzano z promieniowaniem jonizujacym.
Jest to zjawisko znane od dziesiecioleci, a wie-
dze na ten temat podsumowano w wielu znako-
mitych pracach przegladowych. IARC do karci-
nogenéw ludzkich (grupa 1) zaliczyta niedawno
promienie rentgenowskie, promienie y i neu-
trony, niezaleznie od sposobu przekazywania
energii i przenikalno$ci réznych rodzajéw pro-
mieniowania jonizujacego. Duze dawki energii
moga prowadzic¢ do uszkodzenia komoérki i DNA,
a nastepnie do §mierci komoérki, natomiast ener-
gia w matych dawkach wywotuje niekiedy muta-
cje zwiekszajace ryzyko rozwoju nowotworow
zlosliwych. Miedzynarodowa Komisja Ochrony
Radiologicznej (International Commission on
Radiological Protection — ICRP) na podstawie
dostepnych danych naukowych wydaje zalece-
nia dotyczace ochrony radiologiczne;.

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 oddziatywa-
niu promieniowania jonizujgcego u ludzi uzy-
skano wlasénie dzieki zastosowaniu go w medy-
cynie oraz na podstawie obserwacji os6b, ktore
przezyty wybuch bomby atomowej w Hiroszimie
i Nagasaki. Giéwne zrédlo promieniowania
oddzialujacego na populacje ludzka stanowi
naturalne tto radiacyjne, zaréwno ziemskie, jak
i kosmiczne (tab. 4). Zrédla promieniowania stwo-
rzone przez czlowieka, takie jak prébne wybuchy
nuklearne w atmosferze, katastrofy elektrowni
jadrowych (np. w Czarnobylu) i produkcja ener-
gii atomowej, bedace przedmiotem najwiekszej
troski spolecznej, powodujg jedynie niewielkie
narazenie na promieniowanie (tab. 4).

Tabela 4. Zrédla promieniowania
jonizujacego zagrazajgce cztowiekowi

srednia roczna dawka skuteczna?,
tacznie na catym Swiecie,

zrodto milisiwerty (mSv)
naturalne tto 2,4

diagnostyka i leczenie 0.3

testy nuklearne w atmosferze 0,005

katastrofa w Czernobylu 0,002

produkcja energii atomowej 0,001

aSrednia dawka promieniowania z naturalnych i stworzonych przez
czlowieka zrodet promieniowania w 2000 r.
Zrodto: UNSCEAR, sesja 49, Wieden, 2—11 maja 2000 r.52

Zgodnie z szacunkami Komitetu Naukowego ONZ
ds. Skutkéw Promieniowania Jadrowego (United
Nations Scientific Commitee on the Effects of
Atomic Radiation — UNSCEAR) ryzyko popu-
lacyjne zgonu z powodu nowotworu ztosliwego
po ekspozycji na jednorazowg dawke 1000 mSv
wynosi okoto 9% dla mezczyzn i 13% dla kobiet.
W przypadku ekspozycji rozlozonej w czasie
ryzyko to spada o 50%. Srednia $wiatowa roczna
dawka ekspozycji wynosi 2,4 mSv. Wedtug szacun-
kéw brytyjskiego Krajowego Zespotu ds. Ochrony
Radiologicznej (National Radiological Protection
Board - NRPB) taczna ekspozycja populacji
na wszystkie zrédla promieniowania jonizujacego
w ciggu catego zycia odpowiada za 1% wszyst-
kich zgonéw z powodu nowotworéw ztosliwych
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w Wielkiej Brytanii; z tego jedynie 1% mozna
przypisa¢ niewielkim dawkom promieniowania
ze zrodet stworzonych przez cztowieka.

Do celéw Europejskiego kodeksu walki z rakiem
uwzgledniono jedynie potencjalne skutki zdro-
wotne naturalnego tta promieniowania, tj. pro-
mieniowania Ziemi (w zwigzku z uwalnianiem
promieniotwoérczego radonu) i promieniowania
kosmicznego (ekspozycje na oba te rodzaje pro-
mieniowania mozna kontrolowaé). Poza tym oce-
niano ryzyko zachorowania zwigzane z kata-
strofg w Czarnobylu oraz ryzyko u oséb pracuja-
cych ze zZrédtami energii jadrowej i mieszkajacych
w poblizu obiektéw przemystu zwigzanego z ener-
giag jadrowa. Promieniowanie zwigzane z diagno-
styka nie jest pozbawione znaczenia w badanych
grupach, niezaleznie od tego, czy jest to badanie
przesiewowe obejmujace osoby zdrowe (np. mam-
mografia), czy tomografia komputerowa (TK)
wykonywana z powodu podejrzenia raka ptuca lub
diagnostyka chordb tarczycy. Efektywna dawka
promieniowania otrzymywana przez pacjenta pod-
czas badania w kierunku raka ptuca za pomoca
niskodawkowej TK wynosi 0,2-1 mSv. Gdyby
przyja¢ poziom ryzyka 5% na 1 Sv (ICRP 60),
mogtoby to wywotaé 1-5 zgonéw z powodu nowo-
tworu ztosliwego na 100 tysiecy badan. W mam-
mograficznych badaniach przesiewowych w kie-
runku raka piersi typowa srednia dawka pochto-
nieta przez gruczot sutkowy wynosi 3 m Gy.

Otrzymana podczas takich badarh dawka promie-
niowania przyczyni sie do 1-5 zgonéw z powodu
raka piersi na 100 tysiecy wykonanych badan.
Mimo ze taczna dawka promieniowania, jaka
otrzymuje populacja w zwigzku z badaniami
diagnostycznymi, jest niewielka w poréwnaniu
z tlem, nalezy przeprowadzaé¢ analizy korzys$ci,
aby unikngé zbednych ekspozycji i zwigzanego
z nimi ryzyka.

Niepokéj opinii publicznej budzi takze rakotwor-
cze oddziatywanie promieniowania niejonizu-
jacego, pochodzacego z takich zZrédet, jak linie
wysokiego napiecia, urzadzenia elektryczne, tele-
fony komoérkowe i promieniowanie stoneczne.
Miedzynarodowa Komisja ds. Ochrony przed
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Promieniowaniem Nigjonizujacym (International
Commission on Non-ionising Radiation Protection
- ICNIRP) wydaje zalecenia ograniczajace ekspo-
zycje, a niemiecka Komisja ds. Ochrony przed
Promieniowaniem (Strahlenschutzkommission)
i brytyjski NRPB opublikowatly ostatnio opra-
cowania przegladowe, zawierajgce ocene ryzyka
oddzialywania tego rodzaju promieniowa-
nia. W tej czesci przedstawiono dane na temat
wplywu linii wysokiego napiecia i telefonéw
komérkowych, natomiast skutki promieniowa-
nia stonecznego oméwiono oddzielnie.

Radon a nowotwory ztosliwe

Radon-222 — naturalnie wystepujacy gaz szlachetny

— powstaje w wyniku rozpadu uranu w skorupie
ziemskiej. Wdychanie powietrza zawierajacego
czastki radonu i produktow jego rozpadu wiaze sie
z ekspozycja komoérek nabtonka drég oddechowych
i innych komoérek na promieniowanie jonizujace,
glownie czastek a. Badania wskazuja, ze na catym
swiecie radon odpowiada za Srednia roczna dawke
promieniowania 1,15 mSv, czyli za prawie polowe
dawki efektywnej emitowanej ze wszystkich zrédet.
Poziom ekspozycji na radon jest bardzo zréznico-
wany i szereg populacji jest narazonych na dawki
o rzad wielko$ci wieksze od éredniej. Najwieksze
narazenie na promieniowanie emitowane przez
radon stwierdza sie w pomieszczeniach zamknie-
tych, szczegélnie w domach mieszkalnych; jego
glownym zrédlem jest gleba (czasem réwniez mate-
riaty budowlane), a niekiedy woda.

Badania obejmujace géornikéw zawodowo
narazonych na duze stezenia radonu
w powietrzu dostarczyly przekonujacych
dowodow, ze radon wywoluje raka ptuca.

Z analizy danych ekstrapolowanych z tych badan
wynika, ze radon prawdopodobnie stanowi druga
po paleniu papierosoéw przyczyne zachorowania
na raka ptuca w ogdlnej populacji, a wiekszo$é
spowodowanych radonem rakéw pluca stwier-
dza sie u palaczy lub bytych palaczy. Wnioski
te potwierdzaja wyniki uzyskane bezposred-



nio, tj. w badaniach nad ryzykiem zachorowania
na raka ptuca u o0s6b narazonych na ekspozycje
na radon w budynkach mieszkalnych. Powyzsze
wyniki, zaré6wno posrednie, jak i bezposred-
nie, sugerujg 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 nakladéw, zabez-
pieczyé wnetrze przed nadmiernym ste-
zeniem radonu. Ograniczenie wnikania
tego pierwiastka jest na ogél mozliwe
réwniez w budynkach juz istniejacych.
Zabezpieczenie przed radonem ma istotne
znaczenie szczegolnie u oséb palacych.

Promieniowanie kosmiczne
a nowotwory ztosliwe

Ostatnio prowadzono szereg badan epidemiologicz-
nych nad zapadalnoscig i umieralno$cig na cho-
roby nowotworowe u cztonkéw zatég samolotow.
Podjeto réwniez probe oszacowania i pomiaru
dawki promieniowania kosmicznego na wyso-
kosciach, na ktorych lataja samoloty odrzutowe.
Z tych ostatnich wynika, ze typowa roczna dawka,
na jaka jest narazony pilot samolotéw pasazer-
skich, wynosi 3-6 mSv. Pilot, ktéry w lotach
polarnych na wysokosci 10 km i wyzej spedza
600 godzin rocznie, otrzymuje dawke do 9 mSv.
Szczegélowa analiza lotow wykazata, ze dla kaz-
dego pilota skumulowana ekspozycja w ciggu
calego zycia wynosi ponizej 100 mSv. Dotychczas
nie uzyskano wiarygodnych danych dotycza-
cych umieralnosci i zapadalno$ci na nowotwory
wsrod cztonkéw zalég samolotéw, choé w wiek-
szo§ci kohort wskazniki te nie byly wieksze niz
w populacji ogélnej. Wzrost lub spadek standary-
zowanych wspélczynnikéw umieralnosci lub zapa-
dalnoéci obserwowano w przypadku niektérych
lokalizacji nowotworéw, nie stwierdzono jednak
ewidentnych zaleznos$ci. Nie zaobserwowano wzro-
stu ryzyka zachorowania na bialaczke, z wyjat-
kiem badan dunskich, przeprowadzonych na matej
grupie 14 pilotéw. Bardziej zgodne sa obserwa-
cje wzrostu ryzyka zachorowania na raka piersi
u kobiet eksponowanych na promieniowanie joni-

zujace. Interpretujac te obserwacje, nie zawsze
jednak uwzgledniano wplyw czynnikéw innych
niz promieniowanie, takich jak pierwszy poréod
w péznym wieku czy posiadanie matej liczby dzieci.
Zgodne sa takze obserwacje zwiekszonej zapadal-
no$ci na raka skory i czerniaka. Jednak odpowiedz
na pytanie, na ile jest to zwigzane z ekspozycja
na promieniowanie jonizujgce, a nie ze sposobem
spedzania wolnego czasu i(lub) czynnikami zawo-
dowymi, wymaga dalszych badan.

Zdecydowana wiekszo$¢ danych nie wska-
zuje na znaczacy wplyw promieniowania kos-
micznego na zdrowie w kontek$cie zagrozenia
nowotworami ztosliwymi. Mozna wiec uznaé,
ze obecne przepisy dotyczace zatég samolotow
wystarczajaco zabezpieczaja te grupe zawodowa
przed narazeniem na promieniowanie. Tylko bar-
dzo nieliczni pasazerowie moga wchtongé¢ dawki
promieniowania kosmicznego zblizone do tych,
na jakie jest narazona zatoga samolotu, nie ma
wiec potrzeby podejmowania w stosunku do nich
szczegblnych srodkow ostroznosci.

Radioaktywny jod a rak tarczycy

Promieniowanie jonizujace jest jedyna osta-
tecznie udowodniona przyczyng raka tarczycy,
cho¢ tylko niewielki odsetek tych nowotworéw
mozna przypisa¢ oddzialywaniu promienio-
wania. Gruczot tarczycy, ze wzgledu na swaoje
powierzchniowe potozenie, znaczny stopien utle-
nowania oraz duzy wskaznik wymiany komoérek,
jest szczegoélnie podatny na dziatanie promienio-
wania jonizujacego. Analiza zbiorcza wynikow
7 badan wykazata, ze raka tarczycy powoduje
nawet kréotkotrwate dzialanie matych dawek pro-
mieniowania y ze zrédet zewnetrznych w dziecin-
stwie, natomiast rzadko rozwija sie on na sku-
tek ekspozycji w zyciu dorostym. Wyniki badan
0s0b, ktoére przezylty wybuch bomby atomowej,
potwierdzaja duze znaczenie wieku w momen-
cie ekspozycji (zwiekszonego ryzyka nie obser-
wuje sie, jesli ekspozycja nastgpita po 20. roku
zycia). W ciggu pierwszych 14 lat po awarii elek-
trowni w Czarnobylu w trzech najbardziej ska-
zonych krajach stwierdzono okoto 1800 zachoro-
wan na raka tarczycy u dzieci do 15. roku zycia;
wczeséniej na tych samych obszarach odnotowy-

61



wano u dzieci 3-4 zachorowania rocznie. U doro-
stych nie stwierdzono wzrostu zachorowalnosci
na raka tarczycy po katastrofie w Czarnobylu.

Gléwne obawy zwiazane z wykorzystaniem
promieniowania jonizujacego w medycynie
wigza sie z mozliwoSciag wywolania raka
tarczycy na skutek badan diagnostycz-
nych lub leczenia choréb tarczycy z uzy-
ciem radioaktywnego izotopu jodu (31I).

Obecnie czesto$¢ badan tarczycy z uzyciem
radioizotopu jodu w krajach zachodnich wynosi
5 na 1000 mieszkaricow. Chorzy leczeni 131
z powodu nadczynno$ci tarczycy to prawie
wylacznie dorosli; w tej grupie nie zaobser-
wowano zwiekszonego ryzyka zachorowania
na raka tarczycy. Jest réwniez mozliwe, ze dawki
100-300 Gy pochtaniane przez gruczot tar-
czowy powoduja Smier¢ komoérek, a nie wpty-
wajg na transformacje nowotworowa.

Pracownicy zaktadéw energii
jadrowej

Wiele badan dotyczacych zachorowalnos$ci na cho-
roby nowotworowe przeprowadzono wsrod pra-
cownikéw przemystu jadrowego. Stopienn nara-
zenia pracownikéw tego przemystu miescit sie
jednak w granicach okres§lonych miedzynarodo-
Wymi normami.

Obecne wyniki badan nie wskazuja na koniecz-
nosc¢ zmian zasad ochrony pracownikéw przemy-
stu jadrowego przed promieniowaniem.

Osoby mieszkajgce w poblizu
obiektéw nuklearnych

Wydaje sie, ze wokoét obiektéw nuklearnych w zasa-
dzie nie wystepuje zwiekszone ryzyko zachoro-
wania na nowotwory ztosliwe wéréd dorostych.
W niektérych badaniach wskazywano na zwiek-
szona zachorowalno$é na nowotwory ztosliwe
wéréod dzieci, w tym szczegdlnie na biataczki.
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Najwyrazniejszy wzrost zachorowalnosci odnoto-
wano w okolicach zakladow przetwarzania odpa-
déw radioaktywnych w Sellafield i Dounereay
w Wielkiej Brytanii oraz — w mniejszym stopniu —
w La Hague we Francji. Interpretacje tych wyni-
kéw utrudniata jednak mata liczebnosé grup

badanych oraz stosowany czesto ekologiczny
(korelacyjny) model badawczy uniemozliwiajacy
pelng ocene ryzyka. Ocena dawek promienio-
wania, na jakie narazeni sa mieszkancy okolic

obiektoéw nuklearnych, nie wskazuje na odpady
promieniotworcze jako przyczyne zwiekszonego

ryzyka biataczek dzieciecych. Badania kliniczno-
kontrolne zazwyczaj nie wykazuja wyraznych

zwigzkéw pomiedzy zachorowalno$cig a okreslo-
nymi zachowaniami, ktére mogtyby warunkowaé

wieksze narazenie. W badaniu kliniczno-kontrol-
nym przeprowadzonym w okolicach Sellafield

sugerowano zwiazek miedzy bialaczka dziecieca
a ekspozycja zawodowa ojca przed poczeciem

dziecka. Obserwacji tej nie potwierdzono jed-
nak w wiekszych badaniach w innych miejscach

i wynik mégt byé przypadkowy. Pewne wyjasnie-
nie zwiekszonych wspoétczynnikéw zachorowal-
no$ci na nowotwory ztosliwe w tych rejonach sta-
nowi mieszanie sie populacji. Nie wiadomo jed-
nak, czy w ten sposéb mozna uzasadnié wzrost

wszystkich wspétczynnikéw ryzyka.

Obecnie - poza istniejgcymi wytycznymi dotycza-
cymi ekspozycji ludno$ci na promieniowanie — nie
wydano zadnych szczegélnych zalecen dla os6b
mieszkajacych w sasiedztwie obiektéw nuklear-
nych. Na tych terenach niezbedne jest jednak
ciggle monitorowanie poziomu radioaktywnosci
oraz zachorowan na nowotwory zlosliwe.

Linie energetyczne a nowotwory
ztosliwe

Linie energetyczne wytwarzaja pole elektromag-
netyczne o bardzo malej czestotliwosci, w zakre-
sie 50-60 Hz. Nie przenika ono do pomieszczera
zamknietych, natomiast pola magnetyczne poto-
zone do okoto 50 m od linii energetycznej prze-
nikajg wiekszo$¢ materialow i stanowig zrodto
dodatkowej ekspozycji, przewyzszajacej tto mag-
netyczne (ok. 0,1 uT) zaleznie od napiecia i kon-
figuracji linii przesytowych. W ciagu minionych



20 lat w badaniach epidemiologicznych oceniano
wplyw tego promieniowania niejonizujacego
na zdrowie cztowieka.

Pierwsze doniesienie na temat zwiazku mie-
dzy nowotworami u dzieci a ekspozycja na pole
wytwarzane przez linie energetyczne opubliko-
wano w 1979 roku. Od tamtego czasu ogloszono
wyniki co najmniej 24 badan poswieconych temu
zagadnieniu. W 2 ostatnio opublikowanych meta-
analizach wykazano znaczacy, 1,7-2-krotny
wzrost zachorowan na biataczke wieku dziecie-
cego w wyjatkowo rzadko spotykanych polach
magnetycznych: ponad 0,3 lub 0,4 uT. Wzrost
ten moze cze$ciowo wynikaé z doboru chorych
i btedu zwigzanego z wybiérczym publikowa-
niem badan; wiarygodny mechanizm biologiczny
wyjasniajacy to zjawisko nie jest znany.

Z badan na duzych grupach chorych wynika,
ze zwiekszone ryzyko zachorowania na nowo-
twory zlosliwe u dorostych mieszkajacych
w poblizu linii energetycznych nie wystepuje,
jednak niektére badania narazenia zawodowego
sugeruja mozliwy zwigzek pomiedzy zachoro-
waniami na niektére nowotwory a ekspozycja
na pola magnetyczne o niskiej czestotliwosci.

Pola magnetyczne o niskiej czestotliwo$ci zostaty
przez IARC zaklasyfikowane do grupy czynni-
kéw o mozliwym oddzialywaniu rakotwoérczym
na ludzi (grupa 2B) [18], natomiast pola elek-
tryczne o niskiej czestotliwo$ci uznano za niera-
kotworcze (grupa 3). Klasyfikacja ta uwzglednia
jedynie prawdopodobny zwiazek, nie bierze nato-
miast pod uwage nasilenia ryzyka wobec poszcze-
gblnych oséb ani tez populacyjnego ryzyka przy-
pisanego 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 komoérkowe a nowotwory
ztosliwe

Korzystanie z telefonow komérkowych i zwia-
zane z tym mozliwe negatywne skutki dla zdro-

wia budza duze zainteresowanie. Wobec lawi-
nowego wzrostu liczby uzytkownikéow telefonéow
komoérkowych, pojawiajace sie w prasie donie-
sienia na temat mozliwej stymulacji rozwoju
nowotworéw na skutek termicznego i magne-
tycznego oddziatywania telefonow komérkowych
budza powszechny niepokdj. Telefony komor-
kowe, podobnie jak radary, kuchenki mikrofa-
lowe i kable elektryczne, emitujg promieniowanie
zaliczane do nigjonizujacego. Urzadzenia te emi-
tuja sygnaty o czestotliwosci fal radiowych (450-
2200 MHz), nieprzekraczajace zakresu mikrofal
spektrum elektromagnetycznego.

Szwedzki Urzad Ochrony Radiologicznej (Statens
Stralskyddsinstitut — SSI) opublikowat ostatnio
obszerny przeglad badan epidemiologicznych
autorstwa Boice’a i MacLaughlina [19].

Na podstawie 9 najwiekszych badan
(2 badania kohortowe nad nowotwo-
rami zlosliwymi, 3 szpitalne badania kli-
niczno-kontrolne, 1 badanie kliniczno-
-kontrolne dotyczace zachorowalno-
$Sci w populacji ogdlnej i 2 badania kli-
niczno-kontrolne dotyczace chorobowo-
$ci) autorzy ci nie stwierdzili istotnego
zwiazku miedzy wystepowaniem guzow
moézgu a uzywaniem telefonéw komor-
kowych, niezaleznie od czasu uzywania
i typu telefonu (cyfrowe i analogowe) oraz
morfologii guza lub jego umiejscowienia.

Okres obserwacji byt jednak kroétki; jesli nawet
ryzyko wzgledne nie przekracza 1,3, nalezy
ten rodzaj narazenia monitorowaé, aby wyklu-
czy¢ jakiekolwiek pézne nastepstwa. Na moz-
liwy zwiazek przyczynowo-skutkowy nie wska-
zuje natomiast zaden biologiczny mechanizm,
a badania na zwierzetach nie wykazaly zad-
nych skutkéw ubocznych korzystania z telefo-
noéow komoérkowych.
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Bierz udziat w programach szczepien
ochronnych przeciwko wirusowemu
zapaleniu watroby typu B’

* patrz takze szczepienia HPV (s. 68)






Okoto 18% nowotworéw w populacji §wiatowej
przypisuje sie przewlektym zakazeniom wiruso-
wym, bakteryjnym i pasozytniczym. W UE doty-
czy to 10% nowotwordéw, w tym przede wszyst-
kim raka szyjki macicy, watroby i zotagdka oraz
niektérych nowotworéw uktadu krwiotwor-
czego. W ciggu ostatnich 30 lat dzieki postepom
w zakresie wykrywania przewlektych zakazen
gwaltownie wzrosta wiedza na temat roli czyn-
nikéw zakaznych w etiologii nowotworéw zlosli-
wych. Whrew wczesniejszym pogladom, leczenie
przeciwbakteryjne i przeciwwirusowe oraz pro-
gramy szczepien staly sie istotnym elementem
walki z nowotworami.

Ponizej oméwiono 4 gléwne typy nowotworow
ztosliwych, ktérych etiologia wiaze sie z czynni-
kami zakaznymi (ryc. 12), wskazujac réwnocze$-
nie obecne mozliwo$ci zapobiegania tym choro-
bom w krajach UE.

Rak watroby

Kazdego roku na obszarze UE odnotowuje sie
okoto 30 tysiecy nowych przypadkoéw pierwot-

Ryc. 12. Nowotwory ztosli-

nego raka watroby. W ciggu ostatnich 20 lat
zapadalnos$¢ i umieralnosé z tego powodu wzro-
sta w populacjach mezczyzn we Wtoszech, Francji
iw Niemczech. Przyczyna wiekszosci przypadkow
raka watroby w Europie jest przewlekte zakaze-
nie wirusem zapalenia watroby typu B (HBV)
lub C (HCV). W analizie duzej liczby przypadkow
raka watroby w 6 europejskich osrodkach lecze-
nia choréb watroby jedynie w 29% sposréd 503
przypadkéw nie stwierdzono markeréw zakaze-
nia HBV lub HCV. W Polsce okoto 300 tysiecy
0s6b jest przewlekle zakazonych HBV.

Na szczesScie w Polsce zmniejsza sie
liczba nowych zakazen HBV (w 1990 r. -
15 tysiecy przypadkéw, w 2000 r. — 2000
przypadkéow). Wynika to prawdopodob-
nie z poprawy warunkow sanitarno-higie-
nicznych, a przede wszystkim z programu
szczepien, ktory stopniowo obejmuje coraz
wieksza czesé populacji kraju.

Skuteczna szczepionka przeciwko zakazeniu
HBYV jest dostepna od 20 lat. Ze wzgledu jed-
nak na rzadko$é¢ wystepowania zakazenia HBV
w populacji niektérych krajow UE (np. w Danii,
Finlandii, Irlandii, Holandii, Szwecji i Wielkiej

we szyjki macicy, watroby,
zotadka oraz uktadu krwio-
twdrczego jako odsetek
ogodlnej liczby nowotwordéw
ztosliwych rozpoznanych

u obu pfci w Unii Europejskiej
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Brytanii) nie szczepi sie rutynowo dzieci prze-
ciwko HBV, w innych krajach (np. w Belgii,
Francji i Niemczech) odsetek oséb zaszczepio-
nych nie przekracza 50%. Nalezy jednak roz-
wazy¢ zmiane polityki poszczegdlnych krajow
w zakresie powszechnych szczepien przeciwko
HBYV, gdyz wybidrcze szczepienia grup duzego
ryzyka rzadko okazujg sie skuteczne, a coraz
czestsze podroéze i migracje utatwiajag miesza-
nie sie grup duzego i matego ryzyka zakaze-
nia. Uzasadnione sg zatem szczepienia prze-
ciwko wirusowemu zapaleniu watroby typu B
wszystkich oséb planujacych wyjazd do regio-
néw, w ktorych stwierdza sie duze lub $rednie
ryzyko zakazenia HBV. Do zakazenia podczas
podrézy moze dojs¢ w nastepstwie korzystania
z ustug szpitali i przychodni w krajach o duzym
ryzyku zachorowania.

Zakazenia HBV u miodych 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 dziecinistwie, stanowia jednak czesta przy-
czyne ostrego zapalenia watroby.

Obecnie w Polsce prowadzi sie szczepie-
nia noworodkow, mlodziezy w wieku 14 lat,
os6b nalezacych do grup ryzyka, oséb z bli-
skiego otoczenia chorych zakazonych HBV,
a ostatnio réwniez pacjentéw z przewlekla
choroba watroby (w szczegdlnosci zakazo-
nych HCV). Program szczepien ochronnych
(w Polsce) nie przewiduje szczepien os6b
podrozujacych w rejony o duzej i posred-
niej endemicznosci wirusowego zapalenia
watroby typu B.

Zakazenia HCV to coraz wiekszy problem w nie-
ktorych czesciach UE, zwlaszcza we Wloszech,
Grecji i Hiszpanii oraz w niektérych grupach
spolecznych, gtéwnie os6b uzaleznionych, przyj-
mujacych narkotyki dozylnie. W ciagu ostatnich
kilku lat obserwuje sie tez w Polsce wzrost liczby
0s6b hospitalizowanych z powodu marskosci
watroby i raka watrobowokomérkowego zwia-
zanego z zakazeniem HCV (obecnie liczba takich
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zachorowan doréwnuje liczbie chorych z mar-
skoécia watroby po zakazeniu HBV). Po okoto
20 latach trwania zakazenia HCV co najmniej
u 20% chorych dochodzi do rozwoju marsko$ci
watroby. Marsko$¢ jest z kolei bardzo silnym
czynnikiem ryzyka wystgpienia raka watrobowo-
komoérkowego. Nie stworzono jeszcze szczepionki
przeciwko HCV (trudno$ci w jej opracowaniu
wigza sie przede wszystkim z wystepowaniem
réznych typéw genetycznych tego wirusa i duza
zmienno$cig jego budowy antygenowej w prze-
biegu zakazenia), a skuteczno$é leczenia wszyst-
kich os6b z dodatnim wynikiem testu na RNA
wirusa HCV z uzyciem pegylowanego interfe-
ronu-2a (samego lub w potaczeniu z rybawiryna)
jest nadal przedmiotem badan. Na razie wiec pro-
filaktyka zakazen HCV polega na kontroli krwi
i produktéw krwiopochodnych oraz na unikaniu
stosowania igiet wielokrotnego uzytku podczas
zabiegéw medycznych i niemedycznych (aku-
punktury, tatuazu itp.). Nalezy réwniez pamie-
tac¢ o przestrzeganiu standardéw higieny osobi-
stej oraz unikaé wykonywania zbednych badan
inwazyjnych (m.in. czestego pobierania krwi lub
endoskopii).

Rak szyjki macicy

Kazdego roku okoto 25 tysiecy kobiet w UE
zapada na raka szyjki macicy. W 99% mate-
riatéw z biopsji raka szyjki macicy na swiecie
wykrywa sie kilkana$cie typé6w HPV. W Europie
w 56% sposréd ponad 3000 zbadanych wycinkéw
raka szyjki macicy zidentyfikowano typ 16 HPV,
a b typéw HPV (16, 18, 31, 33, 45) wykryto tacz-
nie w ponad 85% wycinkéw. Zakazenie tymi
szczepami HPV byto kilkadziesigt razy rzad-
sze w grupie kontrolnej kobiet zdrowych. Nie
ma obecnie skutecznej metody leczenia zakaze-
nia wirusem HPYV, sg natomiast dostepne bar-
dzo czute i swoiste testy na obecnos¢ DNA tego
wirusa w komoérkach nabtonka szyjki macicy.

Istnieja wystarczajace dane uzasadniajace zale-
canie testow na obecno$é HPV u kobiet, u kté-
rych w obrazie cytologicznym stwierdzono jakie-



kolwiek nieprawidlowe zmiany. Wykonywanie
tych testéow utatwia monitorowanie chorych
leczonych z powodu zmian typu CIN (cervical
intraepithelial neoplasia), a jesli wyniki obecnie
prowadzonych badan okaza sie zgodne z przewi-
dywanymi, testy te moga w przysztosci staé sie
interesujaca alternatywa dla badan cytologicz-
nych w podstawowych 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 otoczki
wirusa HPV typu 16, jest bezpieczna, wysoce
immunogenna i skutecznie zabezpiecza przed
przewleklym zakazeniem tym typem wirusa.
Poliwalentna szczepionka przeciwko najczest-
szym typom HPYV, stosowana sama lub réwno-
cze$nie z badaniami przesiewowymi, moze wiec
sta¢ sie najskuteczniejsza metoda profilaktyki
raka szyjki macicy. Szczepienia mogtyby by¢
korzystne dla kobiet nieuczestniczacych w pro-
gramach badan przesiewowych na obszarze UE,
a polaczenie szczepien z realizowanymi obec-
nie programami takich badan przyczynitoby sie
do znacznych oszczednosci (np. dzieki rzadszemu
wykonywaniu testow przesiewowych i ogranicze-
niu kosztow leczenia).

Rak zotadka

Zakazenie Helicobacter pylori (H. pylori) wigze
sie z okoto 6-krotnym wzrostem ryzyka zachoro-
wania na nowotwory ztosliwe zotadka (z wyjat-
kiem raka wpustu). Z ogélnej liczby okoto
78 tysiecy nowych zachorowan na raka zotadka,
wykrywanych kazdego roku na obszarze UE,
okolo 65% mozna przypisywaé zakazeniom
H. pylori, zakladajac, ze czesto$é wystepowania
zakazen tg bakterig w populacji wynosi okoto
35%. Ogolnie dostepna metoda leczenia zakazen
H. pylori — z uzyciem inhibitoréw pompy proto-
nowej i antybiotykow — jest skuteczna; powazne
utrudnienia stanowia: niestosowanie sie chorych
do wymogow leczenia, antybiotykoopornos$é bak-

terii i nawroty zakazen. Ponadto, choé leczenie
zakazen H. pylori moze wywolywac regresje
chloniakoéw zotadka, nie wykazano, ze taka tera-
pia zmniejsza zagrozenie rozwojem raka zotadka.
Prowadzone sg prace nad szczepionka przeciwko
H. pylori z wykorzystywaniem wybranych anty-
genéw bakterii, a w szczeg6lnosci ureazy, cyto-
toksyny wakuolizujacej (VacA) oraz biatka akty-
wujacego neutrofile (NAP). Niestety, nadal nie-
wiele wiadomo na temat naturalnego przebiegu
zakazenia H. pylori i cech odpowiedzi immuno-
logicznej przeciwko temu patogenowi. Firmy far-
maceutyczne niezbyt chetnie inwestuja w dtugo-
trwate i niegwarantujace powodzenia prace
nad ta szczepionka, tym bardziej ze zakazenie
H. pylori uwaza sie za coraz rzadsze i tatwo pod-
dajace sie leczeniu.

Nowotwory uktadu krwiotworczego

Czwarta grupa nowotworéw zlosliwych, w pato-
genezie ktérych prawdopodobnag lub udowodniong
role odgrywaja czynniki zakazne, sg nowotwory
uktadu krwiotwoérczego — chtoniaki nieziarnicze,
ziarnica ztoséliwa i biataczki. W krajach UE odno-
towuje sie okolo 104 tysiecy nowych przypad-
kéw tych chordb rocznie. Niektore wirusy (wirus
Epsteina i Barr [EBV], ludzki wirus niedoboru
odpornosci [HIV], ludzki wirus limfocytotro-
powy typu 1 [HTLV-1], wirus opryszczki zwyktej
typu 8 [HSV-8] i HCV) oraz bakterie (H. pylori)
odpowiadaja za odsetek trudnych do ustalenia
przypadkow chioniakéw nieziarniczych i ziar-
nicy zlosliwej. Ré6wniez biataczki wieku dziecie-
cego moga by¢ zwigzane z jakimi$ nieokreslo-
nymi jeszcze czynnikami infekcyjnymi. Podobnie
jak w przypadku H. pylori i chloniakéw zotadka,
leczenie zakazenia HCV prowadzi niekiedy
do regresji chtoniakéw nieziarniczych o umiej-
scowieniu pozaweztowym. Intensywna terapia
antyretrowirusowa (HAART) u 0s6b zakazonych
HIV zmniejsza ryzyko zachorowania na miesaka
Kaposiego, lecz — jak dotad — nie dotyczy to chio-
niakéw nieziarniczych. Rozpoznawanie i lecze-
nie zakazen zwigzanych z nowotworami uktadu
krwiotworczego to jedno z najwazniejszych
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zadan opieki zdrowotnej w Unii Europejskiej,
gdyz obserwuje sie staly wzrost liczby zachoro-
wan oraz liczby oséb z grup duzego ryzyka (np.
poddanych immunosupresji jatrogennej oraz
zakazonych HIV).

Podsumowujac, czynniki zakazne sa przy-
czyna rozwoju znacznego odsetka nowo-
tworow zlosliwych w UE. Obecnie do prio-
rytetow nalezy rozszerzenie programow
szczepien przeciwko HBV oraz wprowadze-
nie testow na HPV do badan przesiewo-
wych w kierunku raka szyjki macicy.

Jedna z najbardziej obiecujacych metod profilak-
tyki lub nawet leczenia niektérych typow nowo-
tworow ztosliwych stanowig szczepionki prze-
ciwko zakazeniom prowadzacym do rozwoju tych
nowotworow. Ze wzgledu na ogromne koszty opra-
cowywania nowych szczepionek nalezy aktyw-
nie zacheca¢ instytucje panstwowe i prywatne
(takie jak Globalny Sojusz na rzecz Szczepionek
i Immunizacji [Global Alliance for Vaccines and
Immunisation — GAVI] dziatajacy na rzecz kra-
jow rozwijajacych sie) do wspdlnych prac, zwtasz-
cza nad opracowaniem szczepionek przeciwko
HCV i H. pylori.
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Programy ochrony zdrowia
publicznego, moggce zapobiegac
rozwojowi nowotworow lub
zwiekszac szanse ich wyleczenia






Do waznych czynnik6w zmniejszajacych umieral-
no$¢ z powodu nowotworéw ztosliwych nalezy ich
wczesne wykrywanie, niezaleznie od tego, czy jest
ono skutkiem indywidualnych dziatan chorego,
czy uczestnictwa w programach ochrony zdrowia.
Istotna jest $wiadomosé réznorodnych, tatwo roz-
poznawalnych objawéw podmiotowych i przed-
miotowych, ktére moga wskazywaé na chorobe
nowotworowa. Nie ulega watpliwosci, ze szanse
przezycia sa wieksze w przypadku nowotwo-
réw niezaawansowanych niz zaawansowanych.
A zatem im wczeéniej nowotwor zostanie rozpo-
znany i im wczes$niej rozpocznie sie leczenie, tym
korzystniejsza jest sytuacja chorego.

Objawow, ktoére moglyby sugerowaé cho-
robe nowotworowa, nie wolno ignorowaé —
zawsze nalezy zasiegnaé¢ porady lekarza.

Objawy podmiotowe i przedmiotowe wymienione
w tabeli 5. nie sg wylacznie objawami rozwijaja-
cych sie nowotworow. Jesli jednak wystepuje choé
jeden z nich, konsultacja lekarza jest konieczna.

Tabela 5. Wczesne objawy choroby
nowotworowej

Idz do lekarza, ® guzek
jesli zauwazysz ® niegojacg sie rane (takze w obrebie jamy ustnej)
® znamie skorne, ktore zmienia ksztatt, wielkos¢
lub kolor
® nowg i powiekszajacq sie zmiane na skorze
® krwawienie (inne niz regularne krwawienie

miesieczne)
Idz do lekarza, ® kaszel
jesli masz m uporczywa chrypa
przewlekte ® zaburzenia rytmu wyproéznienia i trudnosci
objawy, takie z oddawaniem moczu
jak ® niewyjasniona utrata masy ciata

Wiele wysitku wlozono w prowadzenie badan
przesiewowych w kierunku choréb nowotworo-
wych oraz w rozw6j metod wczesnego ich wykry-
wania i lepszego leczenia. Na podstawie wyni-
kéw tych dziatan mozna sformutowaé okreslone
zalecenia.
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Kobiety po 25. roku zycia powinny
uczestniczy¢ w badaniach przesiewowych
w kierunku raka szyjki macicy. Badania
nalezy prowadzi¢ w ramach programow
podlegajagcych procedurom kontroli jakosd,
zgodnym z , Europejskimi wytycznymi
kontroli jakosci badan przesiewowych
w kierunku raka szyjki macicy”






W krajach rozwijajacych sie rak szyjki macicy
nalezy do najczestszych nowotworéw ztosliwych
i stanowi okoto 25% wszystkich nowotworéw
u kobiet. W krajach wysoko rozwinietych cho-
roba ta wystepuje rzadziej. W Europie Srodkowej
1 Wschodniej zachorowalno$¢ na postaé inwazyjna
raka szyjki macicy wynosi 15-25 na 100 tysiecy
kobiet rocznie (wspélczynnik standaryzowany
wedug struktury wieku populacji standardowe;j
swiata). W Europie Pétnocnej przed wdrozeniem
na szeroka skale programéw badan przesiewo-
wych roczna zachorowalnosé¢ wynosita 15-30
na 100 tysiecy kobiet.

Efektywnosci badan przesiewowych nigdy
nie oceniano w randomizowanych badaniach.
Istniejg jednak przekonujace dowody z badan
nieeksperymentalnych kliniczno-kontrolnych
i kohortowych na skuteczno$é badan przesie-
wowych wykorzystujacych badania wymazu
z szyjki macicy (metoda Papanicolaou) wykony-
wane co 3-5 lat. Ich uzupetnienie stanowig prze-
stanki z analizy trendéw czasowych uwzglednia-
jace miejsce prowadzonych badan. Najwieksze,
wieloo$érodkowe badanie koordynowane przez
TARC wykazalo, ze catkowite wyeliminowanie

Ryc. 13. Odsetek Polek w wieku

tej choroby nie jest mozliwe, a ujemny wynik
wymazu u danej kobiety oznacza, ze w ciagu
kilku lat z prawdopodobieristwem wynosza-
cym okoto 90% nie rozwinie sie u niej rak szyjki
macicy. Obserwacja ta jest zgodna z biologia roz-
woju raka szyjki macicy. Stwierdzono bowiem,
ze w ciggu zaledwie kilku lat wiekszo§¢ zmian
przedinwazyjnych ulega przeksztatceniu w raka
inwazyjnego.

Na poziomie populacji skutecznosé badan prze-
siewowych jest nieco mniejsza. W niektorych
krajach skandynawskich spadek zachorowalno-
$ci wsrod kobiet w grupach wiekowych poddawa-
nych najbardziej intensywnym badaniom prze-
siewowym wyni6st okoto 80%. Po wielu latach
zorganizowanego prowadzenia badan prze-
siewowych w potowie lat 80. XX wieku zacho-
rowalnos¢ na raka szyjki macicy wynosita
5-15 na 100 tysiecy kobiet.

Badaniami przesiewowymi nalezy objaé kobiety
od 25. roku zycia. Nie ma natomiast wystarcza-
jacych dowodéw na skutecznos$é prognoz badan
przesiewowych u kobiet po 60. roku zycia, przy-
puszczalnie dlatego, ze czestos$¢ zaawansowanej
srédnabtonkowej neoplazji szyjki macicy (CIN 2

20 lat i wiecej, ktére miaty wy- 60 - T30
konang cytologie w ciggu ostat-
niego roku (badanie z 2004 r.) 50 1 T
i umieralnos¢ na nowotwory . 120
szyjki macicy w 2004 roku. Zréd- 2
to: dane o badaniach cytolo- 2 304 115 g
gicznych: Stan zdrowia ludnosci r >
Polski. GUS, 2006; dane umie- 20 4 110 9
ralnosci: Krajowy Rejestr Nowo-
tworéw, Centrum Onkologii, 10 +5
Warszawa, 2006 ‘ l

0 - -0

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70+
B cytologia umieralnos¢

W Polsce obserwujemy powolny wzrost umieralnosci na raka szyjki macicy
wraz z wiekiem. Jedng z jego przyczyn jest niedostateczna edukacja zdrowot-
na. 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 umie-
ralnos¢) bardzo rzadko wykonuja badania cytologiczne. Odsetek kobiet pod-

dajacych sie badaniu

cytologicznemu nie wzrdst w ciggu ostatnich 10-15 lat.
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i 3) zmniejsza sie po przekroczeniu wieku $red-
niego. Badania przesiewowe w tej grupie wieku
wigzg sie z niebezpieczenstwem wynikow falszy-
wie dodatnich, a w konsekwencji z niepotrzeb-
nymi interwencjami operacyjnymi. U kobiet
w starszym wieku, u ktérych 3 kolejne (lub wie-
cej) ostatnio wykonywane badania wymazow
z szyjki macicy daly wynik ujemny, wlasciwe
wydaje sie przerwanie badan przesiewowych.
Podobnie niewielki pozytek dla zdrowia przy-
nosi udziat w badaniach przesiewowych kobiet
po wycieciu macicy, u ktérych pozostawiono
cze$é szyjki macicy.

Zorganizowany program badan przesiewowych
musi zawiera¢ kilka zasadniczych elementow.
Wazne jest okreslenie populacji, ktéra ma byé
objeta badaniem. Najskuteczniejszym sposobem
zainteresowania nim pacjentek sg indywidualne
zaproszenia, szczegolnie jesli sa potaczone z akcja
informacyjng w srodkach masowego przekazu.
Na poprawe frekwencji wptywa rowniez nieod-
platny charakter badania. Nieodzowna jest stata
kontrola jako$ci na wszystkich etapach postepo-
wania, jak réwniez ciagglte monitorowanie i ocena
odsetka wykrywanych nowotworéw zlosliwych
oraz wynikow fatszywie dodatnich i fatszywie
ujemnych.

Mozna osiagnaé¢ niemal maksymalng sku-
tecznos$é, organizujac program przesie-
wowy o szerokim zasiegu, obejmujacy
kobiety od 25. roku zycia; badanie nalezy
powtarzaé co 3-5 lat do 60. roku zycia.

Rozszerzenie programu mozna rozwazac jedynie
wowczas, jesli badaniom zostaty poddane wszyst-
kie kobiety z tej grupy, dysponuje sie odpowied-
nimi §rodkami oraz analizg ekonomiczng optacal-
nosci planowanych zmian. W krajach Europy sto-
sowane sg zasady sformutowane w ,, Europejskich
wytycznych kontroli jakosci badan przesiewo-
wych w kierunku raka szyjki macicy”.

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka raka szyjki
macicy jest przenoszone droga plciowsg zaka-
zenie niektérymi szczepami wirusa brodaw-
czaka ludzkiego (HPV). Dzigki nowoczesnym
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metodom mozliwe bylo wykrycie DNA wirusa
HPV w ponad 90% przypadkéw raka ptasko-
nablonkowego szyjki macicy i 75-85% przypad-
kow zaawansowanej Srodnabtonkowej neoplazji
szyjki macicy (cervical intraepithelial neopla-
sia — CIN). Ze wzgledu na tak znaczacy udzial
zakazenia HPV w rozwoju raka szyjki macicy
wykrywanie tego wirusa moze stanowi¢ obie-
cujaca metode badan przesiewowych. W bada-
niu, ktéorym objeto 2009 kobiet poddawanych
rutynowym badaniom przesiewowym w Anglii
i Walii, wykazano, ze w badaniu cytologicznym
nie wykryto 44% rozpoznanych przypadkéw
CIN 21 CIN 3. Zidentyfikowano je dzieki testom
wykrywajacym HPV (dla typéw 16, 18, 31 i 33).
Dalsze 22% zmian z dodatnim wynikiem testow
HPV wykazato w obrazie cytologicznym jedynie
graniczne lub nieznaczne zmiany. Niemniej jed-
nak 25% zmian typu CIN 2 i CIN 3 nie zostato
wykrytych za pomoca testéw dla wymienionych
4 typow HPV.

Rutynowe stosowanie w badaniach prze-
siewowych testow wykrywajacych HPV
jest obecnie niezmiernie wazne ze wzgledu
na powszechnos¢ zakazenia wirusem HPV
wsrod kobiet przed 30. rokiem zZycia oraz
szczegolne zagrozenie u kobiet po 30. roku
zycia, u ktorych zakazenie to trwa wiele lat.
Ocena przydatnosci tych testéw w bada-
niach przesiewowych powinna mie¢ zna-
czenie priorytetowe, gdyz w przyszlosci
maja one szanse sta¢ sie waznym elemen-
tem wykrywania zmian szyjki macicy.



NATBARDZIE] |RYTUIE MNIE To | ZE
NIE MOGE, RoRIC oRoWIATLKOWYcH
RABAN MAMMOGRAFICLNYCH |

W N

KWTUM\ ZAKLETED stazr\uczx]

Kobiety po 50. roku zycia powinny
uczestniczy¢ w badaniach przesiewowych
w kierunku raka piersi. Badania te nale-
7y prowadzi¢ w ramach programow
zdrowotnych podlegajgcych procedurom
kontroli jakosci, zgodnym z , Europejskimi
wytycznymi kontroli jakosci mammogra-
ficznych badan przesiewowych”






Badania mammograficzne umozliwiajg wykry-
wanie klinicznie niewyczuwalnych guzéw piersi.
Randomizowane badania interwencyjne doty-
czace zastosowania mammografii w badaniach
przesiewowych wykazaly duza przydatnoscé tej
metody i doprowadzity do wprowadzenia w latach
1986-1988 zorganizowanych narodowych pro-
gramow badan mammograficznych w wielu kra-
jach. Raport z 7 badan klinicznych, ktérymi tacz-
nie objeto ponad pét miliona kobiet, wykazat
okoto 25-procentowe zmniejszenie umieralnosci
z powodu raka piersi w grupie kobiet poddanych
mammograficznym badaniom przesiewowym.

Wsrod kobiet obecnie poddawanych mam-
mograficznym badaniom przesiewowym
spadek umieralnos$ci wynosi okoto 1/3.

Wiele dowodéw potwierdza skuteczno§é mam-
mografii w zmniejszaniu umieralnosci z powodu
raka piersi. W wyniku 1gcznej analizy kilku
badan klinicznych przeprowadzonych w Szwecji,
oszacowano ryzyko wzgledne zgonu z powodu
raka piersi u kobiet w wieku 50-59 lat (RR =

Ryc. 14. Odsetek Polek w wieku
15 lat i wiecej, ktére miaty wyko-
nang mammografie chociaz raz
w zyciu (wedtug wyksztatcenia).
Zrédto: Stan zdrowia Polakow,
GUS, 1996
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0,71; 95% Cl: 0,57-0,89). W grupie kobiet w wieku
60-69 lat uzyskano prawie identyczne wyniki.

Szacuje sie, ze dobrze przygotowany i odpowied-
nio wdrazany mammograficzny program prze-
siewowy obejmujacy cata populacje powinien
zmniejszy¢ umieralnos$¢ z powodu raka piersi
u kobiet po 50. roku zZycia co najmniej o 20%.

W Polsce wprowadzenie populacyjnej
oceny przesiewowej raka piersi jest inte-
gralna czescia powolanego w 2006 r.
Narodowego Programu Zwalczania Chorob
Nowotworowych. Za realizacje programu
badan przesiewowych odpowiadaja Minister
Zdrowia oraz Prezes Narodowego Funduszu
Zdrowia. Przygotowywany system badan
przesiewowych w kierunku raka piersi
ma obja¢ populacje kobiet w wieku 50-69
lat, u ktorych mammografia bedzie wyko-
nywana co 2 lata; kobiety bedg listownie
zapraszane do uczestnictwa (http:/www.
nfz.gov.pl/profilaktyka).

15-49

[] podstawowe i niepetne

B srednie

50-69 70+ ogotem

[] zasadnicze zawodowe

B wyzsze i niepefne wyzsze

Swiadomos¢ koniecznosci regularnego wykonywania badan mammograficz-
nych jest niezwykle mata i bardzo silnie uzalezniona od poziomu wyksztatce-
nia. Dotychczas nie byto takze duzej dostepnosci tych badan. Sytuacja zmie-
nita sie wraz z powotaniem Narodowego Programu Walki z Rakiem, umoz-
liwiajgcego profilaktyczne, bezptatne badania mammograficzne wszystkim
kobietom w wieku 50-69 lat w catej Polsce.
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Wartosé przesiewowych badan mammograficz-
nych u kobiet przed 50. rokiem zycia nie jest
udowodniona. Zadne z dotychczas przeprowa-
dzonych badan nie miato wystarczajacej mocy
statystycznej, aby mozna bylo te grupe wieku
poddaé odrebnej analizie. Kwestia wiaczenia
do badan przesiewowych kobiet w wieku 40-49
lat pozostaje otwarta. Szacuje sie, ze ponad 40%
lat zycia utraconych z powodu raka piersi wykry-
tego przed 80. rokiem zycia dotyczy przypadkow,
w ktérych choroba ujawnita sie w wieku 35-49
lat, czyli w okresie, w ktérym wiele kobiet petni
wazne role spoteczne.

Badacze szwedzcy podsumowali ostatnio wyniki
4 badan i stwierdzili, Zze zmniejszenie umieralno-
Sci z powodu raka piersi o 21% w wyniku prze-
siewowych badarn mammograficznych utrzy-
muje sie przez 15,8 roku (mediana). Grupa robo-
cza IARC, ztozona z 24 ekspertow z 11 krajow,
zebrata sie 5-12 marca 2002 roku w Lyonie.
Oceniono jako$¢ przeprowadzonych 7 doswiad-
czen klinicznych i na ich podstawie oszacowano,
ze dzieki przesiewowemu wykonywaniu mam-
mografii u kobiet w wieku 50-69 lat umieral-
nos¢ z powodu raka piersi zmniejszyla sie o 35%.
Dane na temat zmniejszenia umieralnosci kobiet
w wieku 40-49 lat byly zbyt skape, aby mozna
byto na ich podstawie wyciagaé wnioski. Nie ma
takze wystarczajacych danych, aby zaleca¢ samo-
kontrole piersi jako metode przesiewowa.

Po 40 latach prowadzenia badan klinicznych
z udziatem setek naukowcéw i setek tysiecy kobiet,
ktore zechcialy wzig¢ w nich udziat, 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 lekarzy
i kobiety, ze jesli sa dostepne odpowiednie bada-
nia diagnostyczne i metody leczenia, uczestnictwo
w zorganizowanych programach badan przesie-
wowych, spelniajacych wysokie standardy kon-
troli jakoSci, przynosi wymierne korzysci. W kra-
jach Europy stosowane sa zasady sformutowane
w ,,Europejskich wytycznych kontroli jakosci
mammograficznych badan przesiewowych”.
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Upowszechnienie mammografii wsréd kobiet
o niskim statusie spoteczno-ekonomicznym
wymaga szczegélnych dziatan. Nie mozna jed-
nak przecenia¢ korzysci z badan przesiewowych,
pamietajac, ze sg one tylko jednym z elemen-
tow opieki nad chorymi kobietami. Wieloletnie
do$wiadczenia czerpane z programoéw funkcjo-
nujacych w Wielkiej Brytanii, Szwecji, Finlandii
i Holandii wskazaty na znaczenie dziatan inter-
dyscyplinarnych zespoléw specjalistow w oce-
nie nieprawidtowo$ci ujawnianych w badaniach
mammograficznych i doprowadzity do powsta-
nia o§rodkéw leczenia choréb piersi. Osrodki te,
zatrudniajace wysokiej rangi specjalistéw: chi-
rurgéw, chemioterapeutéw, radioterapeutow,
radiologéw, patologéw oraz wyspecjalizowane
pielegniarki i inny personel pomocniczy, zapew-
niaja nalezyta opieke kobietom chorym na raka
piersi. Zasady i wymogi funkcjonowania takich
o$rodkow zostaty opracowane przez Europejskie
Stowarzyszenie Mastologii (European Society of
Mastology - EUSOMA).



~ PRZESIKAPZA MI,ZE NIE ROBISZ
REGULARNIE BADAN PRILESIEWoRYcH
JELITA GRUBERD. /

{N\E PRLECTZKABIA M| ROLNICA WIEKV,

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
uwzgledniajgcych procedury kontroli
jakosci






Yatwos¢ rozpoznawania zmian przedrakowych
(polipéw gruczolakowych) oraz dobre rokowa-
nia chorych z rozpoznaniem choroby we wczes-
nym stadium zaawansowania sprawiaja, ze rak
okreznicy i odbytnicy znakomicie nadaje sie
do badan przesiewowych. Sprzyja temu rowniez
znaczacy postep technologii badan obrazowych
iinnych metod diagnostycznych, jaki sie dokonat
w ciggu ostatnich 25 lat. W latach 60. XX wieku
po raz pierwszy zastosowano testy gwajakolowe
na krew utajona w kale; w potowie lat 70. wpro-
wadzono sigmoidoskopie (wziernikowanie odbyt-
nicy i esicy) z zastosowaniem gietkiego wzier-
nika, ktéra zastapita wykonane po raz pierwszy
w 1870 roku badanie z zastosowaniem wziernika
sztywnego; od 1970 roku stosowana jest kolono-
skopia (wziernikowanie catego jelita grubego).

W 4 randomizowanych badaniach interwen-
cyjnych oceniano skutecznos§¢ badan przesie-
wowych z zastosowaniem wykonywanych raz
w roku lub raz na 2 lata testéw na krew utajona
w kale (faecal occult blood test — FOBT). Dane
dotyczace skutecznosci sigmoidoskopii i kolono-
skopii pochodzg gtéwnie z badan obserwacyj-
nych. Randomizowane badania interwencyjne
wskazuja na przydatnos$é stosowania FOBT.
Zmniejszenie umieralnosci z powodu raka jelita
grubego ocenione w metaanalizie wyniosto okoto
16% (95% CI: 9-22%), przy czym wsrod uczest-
nikow badan przesiewowych uzyskano spadek
rzedu 27% (95% CI: 10-43%).

Zaleca sie wykonywanie badan przesiewo-
wych na krew utajona raz na 2 lata, choé¢
oplacalnosé wykazano takze w przypadku
wykonywania tego badania raz w roku.

Sigmoidoskopia z wykorzystaniem wziernika
gietkiego jest alternatywna lub uzupelniajaca
metoda przesiewowa; jej skutecznos¢ wielo-
krotnie potwierdzono w badaniach obserwacyj-
nych. Kolonoskopia — bardziej czula w poréow-
naniu z badaniem katu na obecno$¢ krwi uta-
jonej — cechuje sie prawdopodobnie wieksza
skutecznoscia.

Pomimo coraz wiekszej liczby dowodéw na sku-
teczno$¢ badan przesiewowych w kierunku raka
jelita grubego, wiekszos¢ mieszkancow krajow
wysoko rozwinietych nie zostata objeta takim
badaniem. Utrzymywanie sie tego stanu rzeczy
oznacza utrate mozliwo$ci zapobiegania okoto
1/4 ze 138 tysiecy zgonéw z powodu raka jelita
grubego, jakie kazdego roku odnotowuje sie
w krajach Unii Europejskiej. Walka z rakiem
jelita grubego, najczesciej wystepujacym nowo-
tworem ztosliwym w UE, warta jest szczegdl-
nego wysitku.

W Polsce od 2000 roku prowadzony jest
program przesiewowy, w ramach ktorego
raz na 10 lat wykonuje sie kolonoskopie.
Jest on realizowany w ponad 80 os$rod-
kach na terenie catego kraju i finansowany
przez Ministerstwo Zdrowia [20, 21, 22].
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Inne aspekty

nieobjete zaleceniami
]

Eksperci pracujacy nad niniejszym Kodeksem
analizowali takze wiele innych kwestii z dzie-
dziny epidemiologii i zwalczania nowotworow.
Oceniano m.in. przydatno$¢ chemoprewen-
¢ji, terapii hormonalnej i badan przesiewowych
w kierunku innych niz wczeéniej oméwione
nowotworéw zlosliwych. Uznano, Ze obecny
stan wiedzy nie pozwala na sformutowanie jed-
noznacznych wskazan umozliwiajacych znaczne
zmniejszenie ryzyka rozwoju nowotworéw zto-
Sliwych w wyniku podejmowania dzialan opisa-
nych ponizej.

Chemoprewencja

B-karoten

Obserwacyjne badania epidemiologiczne nie-
zmiennie wskazuja na zwigzek miedzy spozyciem
B-karotenu i zmniejszonym ryzykiem zachoro-
wania na nowotwory ztosliwe, a zwlaszcza raka
pluca. Wyniki 7 randomizowanych badarn inter-
wencyjnych, dotyczacych wplywu uzupetnia-
nia diety o B-karoten na zachorowalno$¢ i umie-
ralnos¢ z powodu nowotworéw, w zasadzie nie
potwierdzaja tej tezy. Wyniki uzyskane w 2 bada-
niach sugeruja wrecz mozliwos¢ szkodliwego
dziatania pB-karotenu.

Dwa duze badania, przeprowadzone na gru-
pie oséb o przecietnym ryzyku zachorowania
na nowotwory zlosliwe, nie wykazaly istotnych
efektéw — zaréwno korzystnych, jak i szkod-
liwych — zwigzanych z uzupelnianiem diety
o B-karoten [23, 24]. Dwa inne duze badania
przeprowadzono w grupach zwiekszonego ryzyka
zachorowania na nowotwory ztosliwe [25, 26].
W jednym badaniu (w Finlandii) w grupie pala-
cych mezczyzn wykazano znamiennie wieksza
(0 18%) zapadalno$é na raka ptuca po 5-8 latach
przyjmowania p-karotenu [25]. W drugim bada-

niu (USA) stwierdzono zwigzany z przyjmowa-
niem B-karotenu z retinolem istotny, 28% wzrost
zachorowan na raka ptuca w grupie amerykan-
skich palaczy, bytych palaczy i 0os6b zawodowo
narazonych na dziatanie azbestu [26].

Tylko w jednym duzym badaniu poswieconym
dziataniu pB-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 cat-
kowita umieralno§é zmniejszyta sie znamiennie
(0 9%), gtéwnie w wyniku spadku (o 21%) umie-
ralno$ci z powodu raka zotadka [27]. Poérednie
dowody na ochronne dzialanie -karotenu przed
rakiem zotadka pochodza z dotyczacego chemo-
prewencji randomizowanego badania klinicznego
interwencyjnego z podwdjnie Slepa proba, prze-
prowadzonego u oséb z dysplazja btony sluzowej
zoladka, zamieszkujacych obszar Kolumbii (cha-
rakteryzujacy sie czestym wystepowaniem raka
zotadka). Poréwnywano wyniki biopsji wyko-
nanych przed wtaczeniem pacjentéw do bada-
nia i po 72 miesigcach. Podawanie 3-karotenu
w dawce 30 mg dziennie skutkowato statystycz-
nie istotnym wzrostem czesto$ci regresji zmian
przednowotworowych zotadka (ryzyko wzgledne
[RRI]: 5,1; 95% CI: 1,6-14,2) [28]. W niewielkim
badaniu, przeprowadzonym w grupie 1805 oséb
po przebytych nowotworach skéry innych niz
czerniak, stwierdzono, ze zastosowanie -karo-
tenu (50 mg dziennie) nie dalo efektow w postaci
zmniejszenia czestosci wystepowania nowych
ognisk nowotworéw skory [29].

Na obecnym poziomie wiedzy mozna wiec
wnioskowaé, ze f-karoten nie ma warto-
$ci w chemoprewencji nowotworow zlos-
liwych i nie moze by¢ rekomendowany
do powszechnego stosowania.

Witaminy A, Ci E
We wszystkich dotychczas opublikowanych bada-

niach interwencyjnych dotyczacych profilaktycz-
nego dziatania tych witamin stosowano je w réz-
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nych kombinacjach. Nie mozna wiec oceni¢ profi-
laktycznego dziatania kazdej z witamin osobno.

Nie odnotowano statystycznie istotnego zwigzku
pomiedzy przyjmowaniem retinolu wraz z cyn-
kiem [27] lub B-karotenu z witaming A [26]
a wspoétczynnikiem umieralno$ci. Przyjmowanie
kwasu askorbinowego (1g 2Xdz.) prowadzito
do zwiekszenia czestosci regresji zmian dysplas-
tycznych zotadka (iloraz szans [OR]: 5,0; 95% CI.:
1,7-14,4) [28], natomiast suplementacja wita-
miny C i molibdenu, jak wykazano w badaniu
przeprowadzonym w Linxian (Chiny), nie wpty-
neta ani na umieralno$¢ catkowita, ani na umie-
ralno$é z powodu nowotworéow ztosliwych [27].

W badaniu z Linxian w grupie otrzymujacej
witamine E, B-karoten i selen odnotowano sta-
tystycznie istotny spadek umieralnosci catko-
witej 0 9% i umieralnosci z powodu nowotwo-
réw o 13%, zwigzany gtéwnie z mniejszg zapa-
dalno$cia na raka zotadka (OR: 0,79; 95% CI:
0,64-0,99) [27]. W badaniu klinicznym zastoso-
wania a-tokoferolu i B-karotenu w profilaktyce
nowotworéw (a-Tocopherol, B-Carotene Cancer
Prevention Study Group) [25] nie stwierdzono
wyraznego wpltywu na umieralnos¢ catkowita
i umieralnos¢ z powodu nowotworéw.

Mozna wiec uznaé, ze obecnie nie ma
dowodéw wskazujacych na role wita-
miny A, kwasu askorbinowego lub a-toko-
ferolu w chemoprewencji nowotworow
zlosliwych i nie mozna ich rekomendowacé
do powszechnego stosowania.

Selen

Trzy duze randomizowane badania interwen-
cyjne z uzyciem placebo dotyczyly profilaktyki
nowotworéw z zastosowaniem selenu, samego
[30] lub w polaczeniu z innymi suplementami
diety [27, 31].

Clark i wsp. [30] badali w grupie 1312
Amerykanéw, czy suplementacja selenu wptywa
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na zmniejszenie zachorowalnosci na nowotwory
skoéry inne niz czerniak. Efektu takiego nie
odnotowali w przypadku nowotworéw ztosliwych
skory, okazato sie natomiast, ze przyjmowanie
selenu spowodowalo statystycznie istotny spa-
dek 0 40% i 50% odpowiednio zachorowalnos$ci
na nowotwory ztosliwe i umieralnosci ogétem.
W zwigzku z tymi wynikami obecnie prowadzone
jest zakrojone na szerokg skale randomizowane
badanie interwencyjne, dotyczace wykorzysta-
nia 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
przetyku. Po 6-letnim okresie obserwacji w gru-
pie otrzymujacej suplementacje stwierdzono nie-
istotny statystycznie spadek umieralnosci ogé-
tem o 7% i umieralno$ci z powodu raka przetyku
lub wpustu zotadka o 8% [31]. W drugim, wiek-
szym badaniu z Linxian, 29 584 osoby otrzymy-
waly przez 5 lat 4 r6zne kombinacje suplementow
diety. W grupie przyjmujacej selen, B-karoten
i witamine A stwierdzono istotny statystycznie
spadek umieralno$ci ogétem o 9% i umieralno-
$ci z powodu nowotworéw o 13%. Na podstawie
powyzszych 2 badan nie mozna jednak ocenié
znaczenia samego selenu [27].

Obecnie mozna stwierdzi¢, ze dowody wska-
zujace na znaczenie suplementacji selenu
w chemoprewencji nowotworéw ztosliwych
sa zbyt stabe i nie mozna na ich podstawie
rekomendowaé¢ powszechnego stosowania
tego pierwiastka.

Btonnik

W 5 randomizowanych badaniach interwencyj-
nych wykazano, ze podawanie otreb6éw pszen-
nych lub btonnika w innej postaci nie wptywa
na czestos¢ nawrotéw gruczolakéw okreznicy
i odbytnicy. W 2 badaniach oceniano wplyw
ograniczenia spozycia tltuszczéw i zwiekszenia
konsumpcji btonnika [32, 33]. W kolejnym bada-



niu osobom nalezacym do grupy do§wiadczalnej
zalecano zwiekszenie spozycia tltuszczéw i uzu-
petnienie diety o otreby pszenne [34]; w 2 pozo-
statych grupach oceniano wplyw suplementacji
samego btonnika [35, 36].

W randomizowanym badaniu interwencyjnym
(bez élepej proby), w Toronto (Toronto Polyp
Prevention Trial [32]) nie zaobserwowano réz-
nic w czestosci nawrotéw polipéw pomiedzy oso-
bami stosujacymi diete ubogottuszczowa, bogata
w btonnik a osobami odzywiajacymi sie zgodnie
z typowa dieta (tj. bez zadnych szczegélnych zale-
cen dietetycznych). Stosunek skumulowanych
wspolczynnikéw zapadalno$ci w obu grupach
wyniést 1,2 (95% CI: 0,6-2,2) [32]. W innym ran-
domizowanym badaniu interwencyjnym (bez $le-
pej proby), w ktérym w grupie doswiadczalnej sto-
sowano diete ubogottuszczowa bogata w btonnik
(18 gna 1000 kcal) oraz owoce i warzywa, a w gru-
pie kontrolnej nie zmieniano sposobu odzywia-
nia, nie stwierdzono réznic w czestosci nawrotéow
gruczolakéw okreznicy i odbytnicy oraz duzych
gruczolakéw. Nieskorygowany wskaznik ryzyka
wyniést 1,00 (95% CI: 0,90-1,12) [33].

W australijskim randomizowanym badaniu
interwencyjnym (bez Slepej préby) oceniano
wplyw spozycia ttuszczéw, blonnika i f-karotenu
na czestosé zachorowan na gruczolaki okreznicy
i odbytnicy. Nie stwierdzono statystycznie istot-
nego efektu profilaktycznego w zadnej badanej
grupie [34]. W interwencyjnym badaniu z rando-
mizacja i podwdjnie §lepa proba codzienne spozy-
wanie otrebow pszennych nie wplyneto w istotny
sposéb na ryzyko nawrotu gruczolakéow okrez-
nicy i odbytnicy. W analizie wielu zmiennych
skorygowany iloraz szans nawrotu gruczolaka
w grupie stosujacych diete bogatoblonnikowa
(13,5 g dziennie), w poréwnaniu ze stosujacymi
diete uboga w blonnik (2 g dziennie), wyniést
0,88 (95% CI: 0,70-1,11; p = 0,28), ailoraz szans
nawrotu wedtug liczby gruczolakéw w tych gru-
pach wyniést 0,99 (95% CI: 0,71-1,36; p = 0,93)
[35].

W interwencyjnym badaniu z randomizacja oce-
niajagcym wplyw uzupelniania 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 blonnik wyniést 1,67 (95% CI:
1,01-2,76; p = 0,42). Iloraz szans zwigzany z uzu-
pelnianiem diety btonnikiem byt istotnie wiekszy
u 0s6b, u ktérych spozycie btonnika przed rozpo-
czeciem badania przekraczato warto$é mediany,
niz u tych, u ktérych bylo mniejsze od mediany
(test interakeji p = 0,028) [36].

Na podstawie powyzszych badan klinicz-
nych z randomizacja mozna stwierdzicé,
ze suplementacja diety blonnikiem nie
wplywa na ryzyko nawrotéw polipow jelita
grubego.

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

Wapn

W interwencyjnym badaniu z randomizacja
i podwdjnie Slepa proba, w ktérym uczestni-
czyto 913 pacjentéw, Baron i wsp. [37] stwierdzili,
ze suplementacja wapnia (1200 mg elementar-
nego wapnia na dobe) w umiarkowanym stopniu
zmniejszata ryzyko nawrotéw polipéw gruczola-
kowych w obrebie jelita grubego. Skorygowane
ryzyko wzgledne nawrotu gruczolaka w gru-
pie przyjmujacej wapn w poréwnaniu z grupa
otrzymujaca placebo wynosito 0,85 (95% CI.: 0,74—
-0,98; p = 0,03). Skorygowany stosunek sredniej
liczby gruczolakéw w grupie otrzymujacej wapn
do liczby gruczolakéw w grupie placebo wynosit
0,75 (95% CI: 0,60-0,96; p = 0,02). Efekt ten nie
zalezat od poziomu spozycia ttuszczéw i wapnia
przed rozpoczeciem badania.

Hofstedt i wsp. [38] w 3-letnim interwencyjnym
badaniu randomizowanym z podwdjnie §lepa
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proba wykazali, ze stosowanie wapnia wraz
z antyoksydantami zmniejsza czesto$é nawro-
tow gruczolakéw, choé nie wptywa na szybkos§é
wzrostu guzéw; wpltyw wapnia mozna byto oce-
ni¢ niezaleznie od wptywu antyoksydantow.
Bonithon-Kopp i wsp. [36] w badaniach nad
skutecznoscig blonnika i wapnia w profilaktyce
nawrotow polipow jelita grubego odnotowali nie-
istotny statystycznie spadek czestosci nawrotow
w grupie 0s6b przyjmujacych wapn (2 g dziennie).
Skorygowany iloraz szans nawrotéow wyniost
0,66 (95% CI 0,38-1,17; p = 0,16).

Dotychczasowe dowody wskazujace
na korzystny wptyw uzupelniania diety
w wapn na ryzyko wystgpienia gruczola-
kow jelita grubego sa niewystarczajace,
aby zaleci¢ stosowanie takiej suplemen-
tacji w profilaktyce raka jelita grubego
w populacji ogélnej.

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSLPZ)

W wielu badaniach epidemiologicznych u osoéb,
ktore przez dtuzszy czas przyjmowaly kwas ace-
tylosalicylowy lub inne NSLPZ, wykazano mniej-
sze ryzyko zachorowania na polipy gruczolakowe
i raka jelita grubego. Randomizowane badania
interwencyjne dowiodty, ze dwa leki z grupy
NSLPZ - sulindak (prolek) i celekoksyb (wybior-
czy inhibitor COX-2) — skutecznie hamujg roz-
woj polipéow gruczolakowych i powoduja regre-
sje istniejacych polipé6w u 0s6b z rodzinng poli-
powatoscig gruczolakowa (familial adenomatous
polyposis — FAP) [39, 40]. Znacznie mniej obie-
cujace wyniki uzyskano w badaniach nad zde-
cydowanie czesciej spotykanymi sporadycznymi
polipami gruczolakowymi. Stwierdzono bowiem,
ze leczenie sulindakiem nie powodowalo regre-
sji sporadycznych gruczolakéw [41] lub tez dawki
potrzebne do osiggniecia korzystnych efektéow
leczniczych miaty dziatania niepozadane, prze-
wyzszajace korzysé z leczenia [42].

Pomimo zachecajacych wynikéw niektérych
badan u ludzi oraz biologicznego uzasadnienia

90 Europejski kodeks walki z rakiem

pozadanego dzialania omawianych lekéw [43],
nie potwierdzono skutecznosci dtugotrwatego
stosowania NSLPZ w profilaktyce raka jelita
grubego oraz innych nowotworéw ztosliwych.
Formutowanie zalecen stosowania NSLPZ w pro-
filaktyce nowotworéw jelita grubego mozna
uznaé za przedwczesne, by¢ moze z wyjatkiem
stosowania celekoksybu lub sulindaku w celu
zahamowania wzrostu polipé6w u oséb z FAP.

Tamoksyfen

Zastosowaniu tamoksyfenu i raloksyfenu w profi-
laktyce raka piersi po§wiecono dotychczas 5 badan
klinicznych [44-48]. W czterech z nich skutecznos¢
tamoksyfenu stosowanego w dawce 20 mg dzien-
nie co najmniej przez 5 lat poréwnywano z poda-
waniem placebo [49]. W piatym badaniu poréw-
nywano stosowanie raloksyfenu w dwéch réznych
dawkach (60 mg lub 120 mg) i placebo [48]. Cuzick
i wsp. [49] podsumowali najwazniejsze wyniki tych
badan oraz badan klinicznych przeciwnowotworo-
wej terapii uzupetniajacej, w ktérych tamoksyfen
w dawkach 20-40 mg stosowano co najmniej przez
3 lata. L.aczne dane z badan nad profilaktycznym
stosowaniem tamoksyfenu potwierdzajg wniosek
o0 jego wptywie na spadek zachorowalno$ci na raka
piersi 0 38% (95% CI: 28%—-46%, p<0,001). Badania
kliniczne nad stosowaniem tamoksyfenu jako lecze-
nia uzupetniajacego oraz badanie kliniczne z ralok-
syfenem wykazaly jeszcze wiekszy spadek liczby
zachorowan (odpowiednio o 46% [95% CI: 29%-—
63%] 164% [95% CI: 44%-78%)). Powyzszego efektu
nie obserwowano u chorych na raka piersi niewy-
kazujacego ekspresji receptoréw estrogenowych
(ER), odnotowano natomiast spadek o 48% wyste-
powania guzéw z ekspresjg ER (95% CI: 36%—58%).
W badaniach nad profilaktycznym zastosowaniem
tamoksyfenu obserwowano zwiekszenie zapadal-
nosci na raka trzonu macicy (RR = 2,4; 95% CI:
1,5-2,6). W przypadku raloksyfenu takiego dziata-
nia nie stwierdzono. We wszystkich badaniach nad
tamoksyfenem i raloksyfenem obserwowano czest-
sze wystepowanie powiklan zakrzepowo-zatoro-
wych w uktadzie zylnym.



Badacze dysponuja obecnie jednoznacznymi
dowodami, ze tamoksyfen moze zmniejszaé
ryzyko zachorowania na raka piersi wyka-
zujacego ekspresje ER. Jednakze dostepne
obecnie dane wskazujg tez na duza cze-
sto$¢ skutkow ubocznych, co nie pozwala
na zalecanie profilaktycznego stosowania
tamoksyfenu u zdrowych kobiet.

Hormony egzogenne

Doustne srodki antykoncepcyjne

W ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat opubliko-
wano wyniki kilkunastu badan epidemiologicz-
nych dotyczacych zwiazku miedzy stosowaniem
doustnych $rodkéw antykoncepcyjnych i ryzy-
kiem rozwoju nowotworéw ztosliwych. Prace
te ocenita w czerwcu 1998 roku jedna z grup
roboczych IARC, a wyniki analizy przedsta-
wiono w monografii IARC nr 72 [50].

Dokonujac powtoérnej, tacznej analizy indywi-
dualnych danych, obejmujacych 53 297 chorych
na raka piersi i 100 239 kobiet zdrowych, wyka-
zano umiarkowany wzrost ryzyka zachorowania
na raka piersi u kobiet, ktore stosujg lub do nie-
dawna stosowalty doustne Srodki antykoncep-
cyjne, z tendencja do powrotu do poziomu prze-
cietnego kilka lat po zaprzestaniu ich przyjmowa-
nia. Stwierdzono takze, iz stosowanie doustne;j
antykoncepcji moze zwiekszaé ryzyko raka szyjki
macicy u kobiet z dodatnim wynikiem testu
na HPV. Doustna antykoncepcja (z wyjatkiem
niestosowanej obecnie antykoncepcji sekwen-
cyjnej) zmniejsza natomiast ryzyko raka trzonu
macicy. Ponadto uzyskane dane dotyczace zacho-
rowalnos$ci na raka jajnika wskazuja na dtugo-
trwaly efekt ochronny doustnej antykoncepcji,
utrzymujacy sie nawet 20 lat po zaprzestaniu jej
stosowania. Wyniki szeregu badan sugeruja ist-
nienie odwrotnej zaleznosci miedzy przyjmowa-
niem doustnej antykoncepcji a ryzykiem wyste-
powania raka jelita grubego, przy czym zalezno§é
ta nie jest zwigzana z dlugoscia okresu stoso-
wania antykoncepcji. Za udowodniony uwaza

sie natomiast zwigzek pomiedzy stosowaniem
antykoncepcji a wzrostem ryzyka rozwoju raka
watrobowokomadrkowego.

Ponizej podsumowano najwazniejsze ustalone
dotychczas zalezno$ci pomiedzy stosowaniem
doustnej antykoncepcji a wystepowaniem nowo-
tworéw:

U kobiet aktualnie stosujacych doustnag
antykoncepcje wystepuje niewielki wzrost
ryzyka zachorowania na raka piersi.
Zaleznosci tej nie obserwuje sie u kobiet,
ktore zaprzestaly stosowania tej formy
antykoncepcji co najmniej przed 10 laty.

Przyjmowanie doustnych srodkéw anty-
koncepcyjnych zmniejsza ryzyko zachoro-
wania na raka trzonu macicy i raka jaj-
nika. Wydaje sie, ze efekt ochronny utrzy-
muje sie takze po zaprzestaniu stosowania
antykoncepcji doustnej.

Zmniejszenie ryzyka zachorowania naraka
jelita grubego u kobiet stosujacych anty-
koncepcje doustna jest niewykluczone, ale
niepotwierdzone.

Doustna antykoncepcja wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem zachorowania na raka
szyjki macicy i raka watroby, ale w krajach
wysoko rozwinietych ma to niewielkie zna-
czenie w kontekscie zdrowia publicznego.

Doustne srodki antykoncepcyjne sg stoso-
wane od 40 lat i ich sktad byl wielokrot-
nie modyfikowany. Trudno jest wiec prze-
widzieé dalsze jego zmiany, ktore moglyby
zmniejszaé¢ zagrozenie niektéorymi choro-
bami, nie zwiekszajac jednoczesnie ryzyka
wystapienia innych skutkéw ubocznych.

Hormonalna terapia zastepcza

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

Badania wykazaly réwniez zwigzek HTZ ze wzro-
stem ryzyka zachorowania na raka jajnika oraz
ze spadkiem ryzyka zachorowania na raka jelita
grubego.

Cenne dane na temat ryzyka rozwoju nowo-
tworéw u kobiet stosujacych skojarzong terapie
estrogenowo-progestagenowg pochodzg z pro-
gramu Women’s Health Initiative (WHI) - ran-
domizowanego badania interwencyjnego, doty-
czacego prewencji pierwotnej, ktérym objeto
8506 kobiet w wieku 50-70 lat, stosujacych sko-
jarzong HTZ oraz 8102 kobiet z nieskojarzong
HTZ. Leczenie skojarzone zakoniczono w maju
2002 roku; nadal (w listopadzie 2002 r.) trwa
leczenie w dodatkowej grupie otrzymujacej tylko
estrogeny. W ciagu pierwszych 4 lat trwania pro-
gramu nie odnotowano réznic miedzy grupami
badanymi pod wzgledem zagrozenia rakiem
piersi, jednak w pézniejszym okresie nastgpit
wyrazny wzrost ryzyka. Po 7 latach obserwa-
¢ji w grupie otrzymujacej HTZ zarejestrowano
166 przypadkoéw raka piersi, a w grupie otrzy-
mujacej placebo — 124 przypadki, co odpowiada
ryzyku wzglednemu 1,24 (95% CI: 1,03-1,66).
Opublikowano takze wyniki 2 mniejszych rando-
mizowanych badan interwencyjnych: Heart and
Estrogen/Progestin Replacement Study (HERS),
dotyczacego skojarzonej terapii estrogenowo-pro-
gestagenowej, oraz WEST, dotyczacego mono-
terapii estrogenami. Analiza zbiorcza wynikéw
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wszystkich 3 badan wykazala, ze wsréd kobiet
otrzymujacych HTZ zarejestrowano 205 przy-
padkéw raka piersi, a wsrod kobiet otrzymuja-
cych placebo — 154 przypadki tej choroby, co daje
taczne ryzyko wzgledne 1,27. Jednak ze wzgledu
na znaczng przewage liczbowa danych z badania
WHI ilo$ciowe wnioski dotyczace wptywu HTZ
z zastosowaniem samych estrogenéw na zagro-
zenie rakiem piersi nie moga by¢ wiarygodnie
udokumentowane.

Dane dotyczace ryzyka zachorowania na raka
trzonu macicy pochodzg z badan WHI i HERS;
w obu stosowano terapie skojarzong. Ogétem
w grupach otrzymujacych HTZ odnotowano
24 przypadki raka trzonu macicy, a w grupach
otrzymujacych placebo — 30 przypadkéw (zbior-
cze ryzyko wzgledne 0,76).

W przypadku zachorowan na raka jelita grubego
taczna analiza wynikéw badarn WHI i HERS
wykazata 56 przypadkoéw tej choroby wsréd
kobiet stosujacych HTZ oraz 83 przypadki w gru-
pie otrzymujacej placebo (RR: 0,64).

Wyniki ostatnich randomizowanych badan inter-
wencyjnych, dotyczace zaleznosci pomiedzy HTZ
aryzykiem zachorowania na nowotwory ztosliwe,
sg w zasadzie zgodne z danymi pochodzgacymi
z badan obserwacyjnych (kohortowych i kli-
niczno-kontrolnych) i dostarczaja silnych dowo-
doéw na to, ze:

m Skojarzona, estrogenowo-progestagenowa
HTZ wiaze sie z umiarkowanym wzrostem
ryzyka zachorowania na raka piersi, ujaw-
niajacym sie po kilku latach stosowania te-
rapii. Obserwacja ta dotyczy wytacznie ko-
biet aktualnie stosujacych HTZ, a nie doty-
czy kobiet, ktére przerwaly HTZ.

B Podobny zwigzek istnieje prawdopodobnie
miedzy stosowaniem HTZ i zachorowalnos-
cig na raka jajnika, cho¢ obecnie dostepne
dane nie sg dostatecznie przekonujace.

m Terapia samymi estrogenami, w przeci-
wienistwie do skojarzonej HTZ, wiaze sie
silnie ze znacznym wzrostem ryzyka raka
trzonu macicy.



m HTZ moze zmniejszaé ryzyko zachorowa-
nia na raka jelita grubego, chociaz nadal
nie ustalono zaleznosci miedzy ryzykiem
a dtugoscig okresu stosowania HTZ i inny-
mi parametrami zaleznymi od czasu.

m Biorgc pod uwage wptyw HTZ na wzrost
ryzyka chorob uktadu krazenia, terapii tej
nie nalezy rekomendowa¢ jako metody pro-
filaktycznej. HTZ jest wskazana do krétko-
trwalego stosowania w celu tagodzenia do-
kuczliwych objawéw menopauzy; w lecze-
niu osteoporozy zalecane sg inne metody.

Badania przesiewowe w kierunku
innych nowotworéw ztosliwych

Zgodnie z definicja, badania przesiewowe pole-
gaja na zorganizowanym przeprowadzaniu testu
lub wywiadu u pacjentéw, ktérzy nie zgtaszaja
sie do lekarza w zwigzku z objawami danej cho-
roby, w celu zidentyfikowania oséb o zwiekszo-
nym zagrozeniu ta choroba, mogacych odniesé
korzys¢ zdrowotng dzieki dalszym badaniom lub
dziataniom profilaktycznym. Zanim test prze-
siewowy wprowadzi sie do praktyki kliniczne;j,
nalezy wykazaé, ze pozwoli on odréznié osoby,
ktore w przyszlosci zachoruja na dana chorobe,
od tych, ktére na nia nie zachoruja. Trzeba
réwniez dowie$é, ze istnieje sposéb leczenia,
ktéry mozna zastosowaé u pacjentéw z dodat-
nim wynikiem testu przesiewowego i ktéry zna-
czaco poprawi ich stan zdrowia. Stan ten nalezy
odnie$é do sytuacji, w ktoérej osoby te nie bytyby
poddane badaniom przesiewowym i terapie pro-
wadzono by w konwencjonalny sposéb dopiero
po wystapieniu objawéw klinicznych.

Do oceny przydatnosci testu przesiewowego
w kierunku choroby nowotworowej zazwyczaj
niezbedne jest przeprowadzenie duzego rando-
mizowanego badania interwencyjnego. Badania
takie umozliwiaja poréwnanie umieralnosci
z powodu okreslonego nowotworu ztosliwego
w grupie os6b poddanych badaniom przesiewo-
wym ileczeniu, z umieralno$cia w grupie niepod-

danej badaniom przesiewowym, w ktorej leczenie
rozpoczynano dopiero po klinicznym ujawnie-
niu sie choroby. W programach badan przesiewo-
wych, majacych na celu wykrycie zmian nowo-
tworowych we wczesnym stadium, nie mozna
okresli¢ odsetka wszystkich nowotworéw bada-
nego typu, jakie ujawnityby sie klinicznie w okre-
§lonym czasie badania, gdyby nie zastosowano
testow przesiewowych. Nie jest to mozliwe, ponie-
waz po wykryciu nowotworu zawsze podejmuje
sie leczenie. Z tego wzgledu w wynikach badan
klinicznych dotyczacych testow przesiewowych
okresla sie proporcjonalny spadek umieralnosci
z powodu danego typu nowotworu i na tej pod-
stawie ustala sie przydatnosc testu.

W tabeli 6. zestawiono metody badan przesie-
wowych o udowodnionej przydatnosci, metody
0 nieznanej wartosci oraz uznane za nieprzy-
datne. Przesiewowe wykonywanie mammogra-
fii u kobiet po 50. roku zycia moze zmniejszyé
umieralnos¢ z powodu raka piersi o okoto 30%.
Badania przesiewowe opierajace sie na testach
wykrywajacych krew utajong w kale mogg zmniej-
szy¢ umieralnos¢ z powodu raka jelita grubego
o okoto 15%. Oba te wskazniki ustalono na pod-
stawie wynik6w randomizowanych badan inter-
wencyjnych. Przesiewowe badania cytologiczne
wymazow z szyjki macicy powoduja spadek umie-
ralno$ci z powodu raka szyjki macicy o okoto
80% (chociaz nie ma danych pochodzacych z ran-
domizowanych badan interwencyjnych).

Problematyczne jest wprowadzenie do praktyki
programéw przesiewowych, dla ktorych brak
jak na razie przekonujacych dowodow potwier-
dzajacych ich skuteczno$é. Dotyczy to na przy-
ktad badan w kierunku raka gruczotu kroko-
wego PSA lub w kierunku raka piersi u kobiet
przed 50. rokiem zycia. Agencje rzadowe odpo-
wiedzialne za ochrone zdrowia nie powinny ule-
gac naciskom na wprowadzanie populacyjnych
badan przesiewowych, jezeli nie przedstawiono
mocnych dowodéw skutecznosci tych badan,
na przyklad stwierdzonego rzeczywistego spadku
umieralnosci z powodu nowotworu wykrywa-
nego w takich badaniach. Potencjalne, cho¢ nie-
udokumentowane korzysci nie moga byé wystar-
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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)

zotadek

wykrywanie H. pylori, radiografia/endoskopia zotadka

okreznica/odbytnica

wziernikowanie przy uzyciu gietkiego sigmoidoskopu

jajnik CA 125 lub USG

sutek

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

szyjka macicy testy na HPV

pfuca

spiralna tomografia komputerowa (TK)

skoéra (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)

czajaca podstawa do podejmowania badan prze-
siewowych na duza skale.

Niekiedy opracowanie wiarygodnego testu (jak

oznaczanie PSA w raku gruczotu krokowego)

stanowi bodziec do wprowadzenia programow

badan przesiewowych, pomimo braku wynikéw
badan potwierdzajacych przydatnosc takiego

postepowania w profilaktyce danego nowotworu.
Po jednorazowym wprowadzeniu takich swiad-
czen zdrowotnych trudno zahamowaé dalsze ich

rozpowszechnianie. W takich przypadkach dane

zgromadzone w ten — daleki od pozadanego — spo-
sob nalezy probowac wykorzystac do oceny przy-
datnos$ci testu w profilaktyce.
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Konieczna jest ciagta ocena warto$ci badan
przesiewowych, aby efekty uzyskiwane w prak-
tyce doréwnywatly oczekiwanym na podsta-
wie wynikéw randomizowanych badan kli-
nicznych interwencyjnych i innych programéw
naukowych. Wprowadzanie badan przesiewo-
wych zalezy od warunkéw ekonomicznych oraz
od przewidywanej zachorowalno$ci na dang cho-
robe nowotworowa w przypadku braku badan
przesiewowych.

Nastepujace programy badan przesiewo-
wych powinny byé¢ ogélnie dostepne:

1. Badanie mammograficzne w kierunku
raka piersi u kobiet, ktore ukonczyty 50. rok



zycia, wykonywane co 3 lata (w Polsce pla-
nuje sie wykonywanie przesiewowej mam-
mografii co 2 lata).

2. Badanie na obecnosé krwi utajonej
w kale w kierunku raka jelita grubego,
wykonywane co 2 lata u oséb po 50. roku
zycia.

3. Badanie w kierunku raka szyjki macicy
na podstawie oceny wymazu z szyjki
macicy u kobiet po 25. roku zycia, wyko-
nywane co 3-5 lat.

Innych badan przesiewowych w ogéle nie nalezy
oferowa¢ w ramach $§wiadczen zdrowotnych.
Moga byé one wykonywane jedynie w ramach
programoéw badawczych oceniajacych ich przy-
datnosé. Obecnie trwaja badania nad testami
przesiewowymi w kierunku raka zotadka, raka
jamy ustnej, raka nosogardzieli oraz nerwiaka
zarodkowego (neuroblastoma). Przedmiotem
intensywnych analiz jest ocena badan przesie-
wowych w kierunku raka gruczotu krokowego
i raka ptuca.

Badania przesiewowe w kierunku raka
gruczotu krokowego

Obecnie zgromadzone dane nie stanowig wystar-
czajacych przestanek do wdrozenia badan prze-
siewowych w kierunku raka gruczotu kroko-
wego, pomimo duzych naciskéw na ich wprowa-
dzanie. Gtéwna przeszkoda jest brak wynikéw
randomizowanych badan interwencyjnych,
ktore sg jedyna metoda pozwalajacg uniknagé
btedu systematycznego. Nie wiadomo wiec, czy
ocena przesiewowa za pomocg jednej lub kilku
z dostepnych metod istotnie ograniczy umieral-
nosc¢ z powodu raka gruczotu krokowego, a jest
to warunek konieczny wprowadzenia badan
przesiewowych na masowg skale.

Zmniejszenie umieralno$ci z powodu raka ster-
cza uzyskane dzieki badaniom przesiewowym jest
po pierwsze niepewne, a po drugie trzeba je oce-

nia¢ w odniesieniu do szk6d wynikajacych z diag-
nostyki i leczenia przeprowadzanego u mezczyzn
niepotrzebnie poddanych tym procedurom.

Dobrze znany mezczyznom i ich lekarzom test
mierzacy stezenie PSA jest prosty, tani, fatwo
dostepny i powszechnie akceptowany. W celu
oceny zasiegu prowadzonych testéw PSA w popu-
lacji og6lnej przeanalizowano 5371 testow wyko-
nanych w latach 1997-1999 w Getafe (Hiszpania)
oraz oszacowano czesto$¢ wykonywania testow
w przeliczeniu na 1000 osobolat. W ogélnej popu-
lacji mezczyzn wskaznik ten wyniést 21,6/1000
osobolat, wéréd mezczyzn w wieku 55-69 lat —
86,8/1000 osobolat, a wéréd mezczyzn w wieku
ponad 70 lat — 152,6/1000 osobolat. W Mediolanie
(Wtochy), gdzie nie prowadzono akcji populary-
zujacych to badanie, w ciagu 2 lat (1999-2000)
testom na PSA poddalo sie 26,9% mezczyzn
w wieku ponad 40 lat, ktérzy wezeéniej nie cho-
rowali na raka gruczotu krokowego. Wsr6d mez-
czyzn po 50. roku zycia wskaznik ten byt wyz-
szy 1 wynosit 34%.

Dane pochodzace z wielu Zrédet wskazuja,
ze po wprowadzeniu testéw na PSA zachoro-
walno$§é na raka gruczotu krokowego wzro-
sta. Réwnoczesénie obnizyt sie §redni wiek cho-
rych w momencie rozpoznania, zmniejszyt sie
odsetek nowotworéw zaawansowanych, wzrést
odsetek guzéw umiarkowanie zréznicowanych
i odpowiednio zmienity sie standardy postepo-
wania. W 1991 roku rozpoczeta sie tendencja
spadkowa w umieralno$ci z powodu raka ster-
cza w USA i innych krajach. Jest to tendencja
wyrazna, lecz moze by¢ jedynie wzgledna, spo-
wodowana ustaniem obserwowanego wczesniej
wzrostu umieralno$ci. Opisowa epidemiologia
raka stercza ujawnia réznorodne skutki wpro-
wadzenia badan przesiewowych w tym kierunku.
Chociaz dostepne dane sugeruja, ze prowadze-
nie tych badan jest korzystne z punktu widze-
nia zdrowia publicznego, nie zostato to jednak
do tej pory jednoznacznie udowodnione; wartos$c
testow przesiewowych zostanie ostatecznie oce-
niona po zakonczeniu trwajacych obecnie badan.
W kazdym razie nalezy stworzy¢ taki system,
w ktéorym badani mezczyzni i lekarze zlecajacy
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testy uczestniczyliby w programach badawczych
umozliwiajacych oszacowanie rzeczywistej efek-
tywno$ci tej strategii.

Badania przesiewowe w kierunku raka
ptuca

Od dawna wiadomo, Ze najskuteczniejszym spo-
sobem zwalczania raka ptuca jest ogranicza-
nie konsumpcji papieroséw, przede wszystkim
poprzez zapobieganie rozpoczynaniu palenia,
ale takze poprzez zachecanie do zerwania z tym
uzaleznieniem. Wieloletni palacze pozostaja jed-
nak w grupie duzego ryzyka rozwoju raka ptuca,
nawet jezeli przestang pali¢. Rokowanie w przy-
padku raka ptuca rozpoznanego klinicznie jest
zlte, 5-letnie przezycie dla wszystkich mozli-
wych typoéw histologicznych i stopni zaawanso-
wania wynosi 10-16%. Jesli guz jest niewielki
i mozna go usunac chirurgicznie, rokowanie jest
lepsze — odsetek oséb przezywajacych ten okres
wynosi ponad 70% w przypadku pierwszego stop-
nia zaawansowania. Juz dawno zaczeto rozwa-
zaé, czy wezesne wykrywanie choroby moze byé
korzystne dla wieloletnich palaczy i innych oséb
o zwiekszonym ryzyku zachorowania na raka
pluca.

Spiralna tomografia komputerowa (TK), wyko-
rzystujaca male dawki promieniowania, umoz-
liwia wykrycie raka ptuca we wczesnych sta-
diach zaawansowania. W badaniu Early Lung
Cancer Action Project (ELCAP) wéréd wolonta-
riuszy z grupy duzego ryzyka wykazano, ze spi-
ralna TK wykrywa guzy ptuc bardzo niewiel-
kich rozmiaréw; 96% tych guzéw mozna byto
usunac, a ponad 80% byto w pierwszym stopniu
zaawansowania. Znaczny odsetek wynikéw fat-
szywie dodatnich zredukowano po zastosowa-
niu TK o wysokiej rozdzielczosci wraz ze ztozo-
nym algorytmem trdjwymiarowej rekonstrukeji
wzrostu guza. Petna ocena wartosci spiralnej
TK w badaniach przesiewowych bedzie moz-
liwa dopiero w wyniku kontrolowanych rando-
mizowanych badan klinicznych interwencyjnych
i grupg kontrolna niepoddawang obrazowaniu
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za pomocg spiralnej TK, a gtéwnym kryterium
oceny bedzie umieralnosc z powodu raka ptuca.

Genetyka
T

Gwattowny rozwdj genetyki umozliwit poglebie-
nie wiadomos$ci na temat mechanizméw karci-
nogenezy. Zarazem jednak pojawily sie problemy
zwiazane z genetycznymi uwarunkowaniami
choréb i wykonywaniem testéow genetycznych.
Nowotwor powstaje w wyniku zaburzenia mecha-
nizméw genetycznej regulacji wzrostu i funkcjo-
nowania komorki. Badania zmian genetycznych
towarzyszacych rozwojowi réznych typéw nowo-
tworéw sa prowadzone od ponad 40 lat, a ich
wyniki majg podstawowe znaczenie w diagno-
styce i leczeniu. Ustalono na przyktad zwigzek
wiekszosci biataczek z okre§lonymi zmianami
chromosomalnymi, prowadzacymi do pobudze-
nia wzrostu danego typu komérek. Jedna z pierw-
szych odkrytych anomalii chromosomalnych byt
zidentyfikowany w przewlektej biataczce szpiko-
wej chromosom Philadelphia, ktéry —jak p6zniej
ustalono — powstaje w wyniku translokacji pro-
wadzacej do polaczenia fragmentéw chromoso-
mow 91 22. W ten sposéb utworzony zostaje nie-
prawidtowy, ulegajacy ciaglej ekspresji gen kodu-
jacy 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 wiekszosci przypadkow biata-
czek. Rozwijajg sie takze metody diagnostyki
molekularnej. Dobry przyklad stanowi wykry-
wanie charakterystycznej amplifikacji pro-
toonkogenu N-MYC w komoérkach nerwiaka
zarodkowego oraz HER2 w komorkach raka
piersi. Wykrywane zmiany to mutacje soma-
tyczne, czyli btedy, ktére powstaja spontanicz-
nie w komorkach ciata (somatycznych, nieroz-
rodczych) i nie sa dziedziczone. Niekontrolowany
rozrost i rozsiew komorek jest niemal zawsze
warunkowany catg serig bledéw genetycznych.



Niektorzy chorzy sa obcigzeni mutacjami ger-
minalnymi, z definicji wystepujacymi w kazdej
komoérce organizmu, ktére predysponuja do roz-
woju nowotworu. Takie zmiany sg dziedziczone,
co moze prowadzié¢ do rodzinnego wystepowania
nowotworéw. W ciggu ostatnich 10 lat odkryto
wiele genéw odpowiedzialnych za genetycznie
uwarunkowane postacie nowotworéw. Badania
te budza ogromne zainteresowanie — stanowia
szanse na dokladniejsza diagnostyke, a w nie-
ktoérych przypadkach umozliwiaja rozpoznanie
nowotworu jeszcze przed wystapieniem objawow.
Geny, ktorych zmiana predysponuje do rozwoju
nowotworu, koduja zazwyczaj istotne elementy
waznych szlakéw biochemicznych. Odkrycie tych
gen6éw pozwala wiec na lepsze poznanie mecha-
nizm6w powstawania najczesciej wystepujacych
nowotworow.

Klasyczny przyktad stanowi gen APC, zloka-
lizowany na chromosomie 5, lezacy u podtoza
rzadkiego, dziedziczonego w sposéb dominu-
jacy, zespotu rodzinnej polipowatosci gruczola-
kowej (familiar adenomatous polyposis — FAP).
W wiekszosci gruczolakorakow jelita grubego
juz na wezesnym etapie ich rozwoju obie kopie
genu sg nieczynne. Wykrycie patogennej mutacji
w obrebie genu APC (zazwyczaj jest to zmiana
ramki odczytu polozona dystalnie wzgledem
miejsca wigzania kateniny, w egzonie 15) ma
wielkie znaczenie kliniczne, poniewaz umozli-
wia identyfikacje innych cztonkéw rodziny, kto-
rzy powinni regularnie poddawa¢ sie endosko-
pii i profilaktycznym zabiegom operacyjnym.
Rownie wazna jest wiarygodna identyfikacja tych
cztonkéw obciazonych rodzin, ktérzy nie odzie-
dziczyli nieprawidtowego genu. Diagnostyka
molekularna ma obecnie zastosowanie w wielu
innych podobnych zespotach choréb nowotworo-
wych. Do najwazniejszych zespoléow dziedziczo-
nych w spos6b dominujacy naleza: zesp6t mno-
giej gruczolakowatosci wewnatrzwydzielniczej
typu 2 (MEN 2), zesp6t von Hippla i Lindaua,
polipowato$¢ mtodziencza i nerwiakowtékniako-
wato$é (neurofibromatoza) typu 2. Zespoty dzie-
dziczone recesywnie to m.in. zesp6t Fanconiego
oraz zesp6l Blooma, oba zwigzane z defektami
gen6éw naprawy DNA. Do wlasciwej diagnostyki

tych zespoléow chorobowych nalezaloby stworzyé
odpowiedni system regionalny i krajowy, a nawet
miedzynarodowy, zapewniajacy wlasciwy poziom
kontroli jakoSci i sprawnosci technicznej wyko-
nywanych badan.

W ostatnim dziesiecioleciu pojawila sie mozli-
wos$¢ wykorzystania jeszcze jednej, bardziej

skomplikowanej kategorii diagnostyki moleku-
larnej. Zidentyfikowano kilkanascie genéw, kto-
rych mutacje germinalne (sg to geny o wysokiej

penetracji) predysponuja wiekszo§¢ ich nosicieli
do zachorowania na jeden z czestych typéw nowo-
tworéw ztosliwych. Takie osoby nie wykazuja cha-
rakterystycznych cech odpowiedniego zespotu,
co znacznie utatwitoby diagnostyke molekularna.
Do klasycznych przyktadéw tego typu nalezg
geny BRCA1 i BRCA2, ktérych mutacje predys-
ponuja do rozwoju raka piersi i jajnika, oraz geny
systemu naprawy btednie sparowanych zasad,
na przyktad MSH2 i MLH]1, ktérych mutacje pre-
dysponujg m.in. do zachorowania na raka jelita
grubego oraz raka trzonu macicy. Sg to duze

geny, w obrebie ktérych moze wystepowaé kil-
kaset patologicznych mutacji. Powazna trudnosé
w rodzinach obciazonych zwiekszong zachoro-
walnos$cig na okreslone nowotwory stanowi

odréznienie mutacji prowadzacych do rozwoju

nowotworow od nieszkodliwych wariantéw popu-
lacyjnych danego genu. Trwaja préby rozwiaza-
nia tego problemu w ramach wspétpracy miedzy-
narodowej. Obecnie rozwijaja sie metody szybkiej

analizy takich genéw. Prawdopodobnie w dajace;j

sie przewidzie¢ przysztosci testy na mutacje ger-
minalne w obrebie tych i podobnych genéw beda
wykonywane w kazdym przypadku raka piersi,
jajnika, jelita grubego oraz trzonu macicy w celu

lepszego scharakteryzowania nowotworu i zasto-
sowania bardziej skutecznego leczenia. Na razie

wykorzystywanie tych ograniczonych mozliwo-
$ci nalezy zawezi¢ do os6b, u ktérych prawdopo-
dobienistwo uzyskania wyniku o wartosci diagno-
stycznej jest najwieksze.

Wykrywanie mutacji w genach systemu naprawy
btednie sparowanych nukleotydéw jest naj-
bardziej uzyteczne, gdy badania koncentrujag
sie na nosicielach takich genéw, pochodzacych
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z rodzin spetniajacych tzw. zmodyfikowane kry-
teria amsterdamskie. Kryteria te opracowano
z my$la o wykrywaniu rodzin, ktére moga sta-
nowic interesujacy przedmiot badan naukowych,
ale mozna je z powodzeniem wykorzystaé rowniez
w celu racjonalizacji badan diagnostycznych.

Badaniom nalezy poddawaé czlonkow
rodzin, w ktorych stwierdzono co najmniej
3 przypadki nowotworéw zlosliwych u os6b
spokrewnionych, przy czym jedna z nich
musi by¢ krewnym pierwszego stopnia
pozostalych dwéch, na przyklad kobieta,
jej syn i jej brat.

Przyjmuje sie zaltozenie, ze jezeli wszyscy troje
choruja na nowotwor — raka jelita grubego, raka
trzonu macicy lub raka zotgdka, i w jednym przy-
padku choroba rozwineta sie przed 50. rokiem
zycia, to prawdopodobienstwo wykrycia muta-
cji w genie MSH2 lub MLH1 wynosi ponad 90%.
Prawie wszystkie nowotwory powstate w wyniku
uszkodzenia genéw naprawy btednie sparowa-
nych nukleotydéw wykazuja charakterystyczna
niestabilno$é markeréw mikrosatelitarnych
DNA, wykorzystywana w klasycznych badaniach
zwigzkow genetycznych. Wartosc diagnostyczng
ma réwniez immunohistochemiczne wykrywa-
nie biatka kodowanego przez MSH2. Brak tego
biatka przemawia za wystepowaniem muta-
cji w genie. W przypadku MLHI metoda ta jest
mniej przydatna, poniewaz wiele sporadycznie
wystepujacych rakéw jelita grubego, z powodu
odwracalnego zahamowania ekspresji tego genu,
réwniez nie syntetyzuje tego biatka.

Wykrywanie mutacji w genach BRCA jest naj-
bardziej efektywne, jezeli koncentruje sie
na rodzinach, w ktorych stwierdzono co naj-
mniej 4 przypadki nowotworéw w wielu poko-
leniach. Diagnostyke molekularna nalezy takze
przeprowadzac¢ w rodzinach obcigzonych zacho-
rowaniami na raka piersi i jajnika, obustronnymi
rakami piersi u mlodych kobiet oraz przypad-
kami raka sutka u mezczyzn. Gtéwny problem
stanowi powolne tempo poszerzania dostepno-
Sci takich §wiadczen. Rosnacemu zapotrzebowa-
niu moga sprosta¢ szybkie inwestycje w wypo-
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sazenie laboratoriow i szkolenia pracowni-
kéw. Ocenia sie, ze co najmniej 5% najczesciej
wystepujacych nowotworéw zlosliwych, wyjaw-
szy raka ptuca, wiaze sie z mutacjami pojedyn-
czych genéw, ktérych ujawnienie moze miec zna-
czenie rokownicze i stwarza¢ mozliwosci lep-
szej prewencji oraz leczenia. Z ekonomicznego
punktu widzenia korzysci z wykrycia nieza-
awansowanego guza litego, ktorego mozna wyle-
czyé, sg oczywiste w porownaniu z dlugotrwa-
tym leczeniem paliatywnym zaawansowanych
nowotworow ztosliwych. Niestety, finansowe
korzysci z wyleczenia dotycza innych obszaréw
systemu opieki zdrowotnej niz stuzby zaanga-
zowane w $wiadczenia z dziedziny diagnostyki
genetycznej. Pracujacy w osrodkach badan gene-
tycznych w Europie wyrazaja chec¢ integrowa-
nia swojej dziatalnosci. Zagrozeniem dla takiej
wspotpracy jest nieuniknione wspétzawodnictwo
na plaszezyznie komercyjnej oraz praktyki paten-
towania genéw (np. BRCAI). Ta praktyka moze
utrudni¢ szybkie opracowanie i upowszechnie-
nie testéw diagnostycznych oraz prawdopodob-
nie uniemozliwi wykorzystanie w peitni poten-
cjalu diagnostyki genetycznej w profilaktyce
przeciwnowotworowe;j.

Nastepny etap badan genetycznych to identyfi-
kacja gendéw, ktére majg udzial w genetycznym
uwarunkowaniu nowotworoéw, lecz ich wplyw
nie jest na tyle znaczacy, aby przejawiaé sie kla-
sycznym sposobem dziedziczenia nowotworow
wystepujacych rodzinnie. Przyktadem takiego
genu jest CHEK?2, ktory odgrywa zasadnicza role
w regulacji cyklu komérkowego. W badaniach
zwigzkoéw miedzy mutacjami tego genu a przy-
padkami rodzinnego wystepowania raka piersi
stwierdzono, ze mutacje w jego obrebie sa istot-
nym czynnikiem predyspozycji do zachorowa-
nia na raka piersi. W wiekszosci przypadkéow
warunkiem rozwoju choroby jest ponadto defekt
co najmniej jednego, niezidentyfikowanego genu.
Czes¢ osob o genotypie tagodnie lub umiarkowa-
nie predysponujacym do zachorowania na okre-
§lony nowotwor ztosliwy cechuje wieksza wraz-
liwo$¢é na oddziatywanie czynnikéw srodowisko-
wych. Takie obserwacje pozwola na identyfikacje
wielu kolejnych zmian genetycznych powoduja-



cych zwiekszone ryzyko rozwoju nowotworow
zlosliwych. Gléwne wyzwanie stanowi okresle-
nie poziomu ryzyka zwigzanego z tymi zmia-
nami w réznych warunkach srodowiskowych.
Btedy systematyczne moga spowodowac, ze nie-
ktorym takim powigzaniom zostanie przypisane
niewtasciwe znaczenie. Jednak przed wykorzy-
staniem w praktyce klinicznej informacji o obcia-
zeniu genami niosacymi umiarkowane ryzyko
zachorowania na nowotwor ztosliwy nalezy prze-
prowadzi¢ analizy na duzych prébach popula-
cyjnych, jak na przyktad w nowym badaniu
Biobank UK.

Trendy umieralnosci z powodu

nowotwordw ztosliwych
e

Na ogélng liczbe zgonéw z powodu nowotwo-
réw zlosliwych bedzie wplywacé zaréwno wiel-
kos$é populacji, jak i jej struktura wiekowa.
W celu uwzglednienia tych czynnikéw w ana-
lizach nalezy stosowaé standaryzowane wsp6t-
czynniki umieralnosci. Do oceny wptywu trze-
ciej wersji Europejskiego kodeksu walki z rakiem
na umieralnosé¢ z powodu nowotworéw ztosli-
wych niezbedne jest sporzadzenie wiarygodnych
szacunkow dotyczacych najblizszej przysztosci,
uwzgledniajacych najnowsze tendencje zmian
umieralno$ci i przewidywana wielko§é populacji.
Standaryzowane wedtug wieku wspélczynniki
umieralno$ci i liczby zgonéw z powodu nowotwo-
réw w okresie 2000-2015 oszacowano z wyko-
rzystaniem najnowszych wspé6tczynnikéw umie-
ralnosci z powodu nowotworéw zlosliwych oraz
modeli statystycznych.

Dane na temat umieralnosci pochodzity z bazy
danych WHO, obejmujacej dtugie szeregi cza-
sowe we wszystkich 15 starych” panstwach
czlonkowskich Unii Europejskiej oraz w 5 z 10
krajow przyjetych do UE w 2004 roku, w tym
dane dotyczace Stowacji i Czech, ktére trzeba
byto potaczy¢, aby zapewnic¢ konieczny do obli-
czen statystycznych odpowiednio dtugi odcinek
czasu (patrz nizej). W przypadku Estonii, Lotwy,

Litwy i Stowenii dostepne byty jedynie dane doty-
czgce ostatniego okresu (wiecej danych historycz-
nych dotyczacych krajow baltyckich i Stowenii
zostanie udostepnionych wkroétce). Nie ma zad-
nych danych dotyczacych Cypru. Szacunki popu-
lacyjne dla 5-letnich grup wiekowych w latach
1950-2000 réwniez pochodzity z bazy danych
WHO. Odpowiednie oszacowania przysztych
danych populacyjnych, obejmujace okres do roku
2020, uzyskano z bazy danych ONZ.

Wedtug ogdlnych przewidywan w wiekszosci
panstw mozna oczekiwaé zmniejszenia standary-
zowanych wedtug wieku wspoétczynnikéw umie-
ralnosci na nowotwory, przy czym czas ujaw-
nienia i skala spadku umieralnosci w poszcze-
gbélnych krajach beda rézne. Dane dotyczace
umieralno$ci na nowotwory o réznym umiej-
scowieniu wskazuja, ze ogélne tendencje zmian
zaleza gléwnie od spadku umieralnosci na raka
pluca u mezczyzn i raka piersi u kobiet.

W efekcie ogdlnego spadku standaryzowanego
wedlug wieku wspoélczynnika umieralnosci
najbardziej wiarygodna prognoza przewiduje
w 2015 roku okoto 1,25 mln zgonéw z powodu
nowotworéw zlosliwych, co stanowi o ponad 130
tysiecy (11%) zgonéw wiecej niz w roku 2000, lecz
o 155 tysiecy (11%) mniej w stosunku do sza-
cunkéw uwzgledniajacych wylacznie tendencje
zmian wskaznikéw demograficznych. Wzrost
przewidywanej liczby zgonéw na nowotwory
w 2015 roku jest proporcjonalnie wiekszy u mez-
czyzn niz u kobiet (odpowiednio o 13% i 10%)
i proporcjonalnie wiekszy w nowych krajach
czlonkowskich UE niz w krajach ,starej piet-
nastki” (wzrost o odpowiednio: 14% i 11%).

Kierunki przysztych dziatan
e

Przewiduje sie, ze kluczowe znaczenie bedzie
odgrywaé szybki rozwdj nowych technologii,
z ktorych cze$¢ moze znacznie wpltynac na rézne
aspekty profilaktyki, diagnostyki i leczenia nowo-
tworéw. W wielu dziedzinach dokonat sie znaczny
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postep technologiczny, jednak minie kilka lub
kilkanascie kolejnych lat, zanim nowe osiag-
niecia znajdg zastosowanie w onkologii. Bytoby
jednak interesujace przedstawienie w ogolnym
zarysie, w jaki sposob nowe mozliwo$ci moga
wplynac na zagadnienia omawiane w niniejszym
opracowaniu.

Nowe technologie, ktére najszybciej moga zna-
lez¢ zastosowanie w praktyce, dotycza diagno-
styki obrazowej, typowania molekularnego tka-
nek i opracowywania tzw. inteligentnych lekéw.

Mozliwe, ze zastosowanie spiralnej TK ptuc
w grupie palaczy znaczaco zwiekszy odsetek
rozpoznawanych przypadkéw wczesnych guzéow
pluca, ktore kwalifikuja sie do resekcji chirur-
gicznej. Mato jednak prawdopodobne, ze badania
wykorzystujace zaawansowane metody obrazo-
wania (magnetyczny rezonans jadrowy drugiej
generacji lub pozytronowa tomografia emisyjna)
beda rutynowo stosowane w badaniach o zasiegu
populacyjnym, choéby nawet tylko w grupach
duzego ryzyka. Techniki te moga by¢ raczej sto-
sowane w diagnostyce podejrzanych zmian oraz,
oczywiscie, w réznicowaniu guzéw pierwotnych
i przerzutéw. Natomiast wirtualna kolonoskopia
moze sie sta¢ wartosciowa metodg badan przesie-
wowych w kierunku raka jelita grubego, podob-
nie jak badanie katu, lecz nie w kierunku krwi
utajonej, ale w kierunku poszukiwania mutacji
genow w zluszezonych komérkach.

Mozna juz ujawniaé molekularny stan tkanek,
cho¢ nie w badaniach rutynowych. W niewielkich
probkach komérek z guza sekwencjonuje sie geny,
przeprowadza analize ekspresji genéw oraz bia-
ek, uzyskujac swoisty dla danego rodzaju nowo-
tworu wzor molekularny. Na podstawie zaburzen
ekspresji genéw i biatek zmodyfikowano juz kla-
syfikacje nowotworow i okreslono nowe czynniki
rokownicze. Okreslone schematy chemioterapii
i radioterapii zakwalifikowano jako nieskuteczne
w nowotworach zwigzanych z konkretnymi muta-
cjami. OczywiScie istniejg tez przyktady skutecz-
nego leczenia celowanego — przeciwciala, takie
jak: trastuzumab skierowany przeciwko her2-neu
czy niewielkie czgsteczki, takie jak imatynib blo-
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kujacy kinazy bcr-abl, okazatly sie skutecznymi
lekami. W tych i w kilku innych przypadkach
techniki molekularne stuza do monitorowania
przebiegu leczenia dzieki wykorzystaniu mozli-
wosci okreslenia niezwykle doktadnych paramet-
réw molekularnych.

Badania molekularne prawidlowych komérek
u osoby chorej na raka takze moga dostarczyé
wskazéwek dotyczacych metabolizowania lekéw.
Na podstawie tych informacji mozna wyelimi-
nowa¢ 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 przykiad
do wykrywania nowotworéw wywotanych przez
wirusy. Moga sie takze okazaé przydatne w bada-
niach préobek tkanek zbieranych na skale popu-
lacyjng i pogtebianiu wiedzy na temat mecha-
nizmoéw interakcji czynnikow §rodowiskowych,
takich jak sposéb odzywiania z genotypem oraz
umozliwiaé doboér oséb obcigzonych zwiekszo-
nym ryzykiem rozwoju nowotworéow do badan
nad skutecznoscig zindywidualizowanej chemo-
prewencji. Perspektywy walki z nowotworami
zlodliwymi wygladaja wiec bardzo obiecujaco.
Trzeba jedynie znalezé sposoby wykorzystania
tego potencjatu.
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Proponowane dodatkowe zrodta
T

Ponizej zamieszczono kluczowe pozycje piSmien-
nictwa do wykorzystania jako Zrédlo szczegélto-
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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 termindw
I

Aberracja chromosomowa — zmiana liczby
(aneuploidia) lub struktury chromosoméw.
Mutacje takie moga zachodzi¢ spontanicznie
lub pod wplywem czynnikéw mutagenicznych
(np. promieniowanie jonizujace, promieniowa-
nie ultrafioletowe).

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

Aldehyd octowy - substancja chemiczna, ktéra
powstaje w watrobie wskutek przeksztatcenia
etanolu (tj. czystego alkoholu) przez enzym
o nazwie dehydrogenaza alkoholowa.

Amplifikacja DNA - proces namnazania liczby
kopii danego odcinka DNA (genu) przypadajacych
na genom. Wystepujaca naturalnie amplifikacja
DNA jest mechanizmem regulacyjnym, umoz-
liwiajacym trwale zwiekszenie ilosci produktu
danego genu w odpowiedzi na zmiane w para-
metrach §rodowiska (np. genu oporno$ci na anty-
biotyk stale obecny w otoczeniu) lub w ramach
zaprogramowanego cyklu rozwojowego.

Antygen - struktura makroczasteczkowa (naj-
czedcigj glikoproteidy) rozpoznawana przez lim-
focyty, indukujaca odpowiedz immunologiczna
i reagujaca z produktami tej odpowiedzi: uczu-
lonymi limfocytami lub/i przeciwciatami.

Antygeny nowotworowe — antygeny znajdu-
jace sie na powierzchni blony komérkowej, rza-
dziej w cytoplazmie, komérki nowotworowej.
Wiekszos¢ znanych antygenéw nowotworowych
cechuje sie ograniczong swoisto$cig (tj. nie wyste-
puja w prawidtowych komoérkach ustroju).

Antyoksydanty (przeciwutleniacze, antyutle-
niacze) — zwiazki chemiczne ulegajace tatwo
utlenieniu i mogace w ten sposéb chroni¢ przed
utlenieniem i destrukcjg inne wazne zwigzki.

Pelnig funkcje tzw. zmiataczy wolnych rodni-
kéw tlenowych. Naturalnie wystepujace antyok-
sydanty dzieli sie na biatkowe i drobnoczastecz-
kowe. Do pierwszej grupy naleza enzymy takie
jak dysmutaza ponadtlenkowa, do drugiej — wita-
miny takie jak witamina C, E, B-karoten.

Badanie ekologiczne (ang. ecological study) —
badanie epidemiologiczne polegajace na poréw-
naniu i korelowaniu danych zagregowanych
dotyczacych zachorowan i ekspozycji na czyn-
nik ryzyka. Ten typ badania stuzy raczej gene-
rowaniu hipotez przyczynowo-skutkowych niz
ich weryfikowaniu.

Badanie interwencyjne (ang. intervention
study) — jest to badanie eksperymentalne, w kto-
rym biorg udzial jednostki tej samej populacji
(inaczej niz np. w badaniu kohortowym, gdzie
przypadki i kontrole dobierane sg z dwdch réz-
nych populacji: populacji eksponowanych i nie-
eksponowanych na dany czynnik) a nastepnie
w sposo6b losowy przydzielane do grupy podda-
wanej jakie$ interwencji i grupy niepoddawane;j
interwencji. Nastepnie porownuje sie efekty tej
interwencji lub jej braku. Przykladem takiego
badania jest poréwnanie grupy palaczy papie-
rosow, ktoérych poddano jakiemus$ programowi
zerwania z natogiem z grupg palaczy, ktorzy nie
brali udziatu w takim programie. Szczegdélnym
przypadkiem badania interwencyjnego jest
kontrolowane do§wiadczenie kliniczne (clinical
trial).

Badanie kliniczno-kontrolne, badanie
retrospektywne (ang. case-control study, retro-
spective study) — badanie epidemiologiczne, w kto6-
rym grupa badana definiowana jest jako zbior
jednostek, ktére zachorowaty w okresie badania
na okreslong chorobe (tzw. przypadki), a grupe
poréwnawczg (kontrolng) stanowig osoby zdrowe
z punktu widzenia tej choroby. W obu grupach
(przypadkéw i kontrolnej) badana jest retrospek-
tywnie ekspozycja na potencjalne dla tej cho-
roby czynniki ryzyka w celu weryfikacji hipo-
tez dotyczacych zwigzkéw ,,quasi przyczynowo-
skutkowych” tych czynnikéw na zachorowanie
na dang chorobe. Badanie moze mie¢ charakter
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badania populacyjnego (ang. population-based
case-control study) lub szpitalnego (ang. hospi-
tal-based case-control study) w zaleznos$ci od spo-
sobu doboru grupy badanej i kontrolnej.

Badanie kohortowe, badanie prospek-
tywne (ang. cohort study, prospective study) —
metoda badania epidemiologicznego, w ktérym,
inaczej niz w badaniu kliniczno-kontrolnym, kry-
terium definicji grupy badanej jest nie wystapie-
nie okreslonej choroby, lecz okreslonych ekspo-
zycji na potencjalne czynniki ryzyka. Nastepnie
prowadzi sie wieloletnig obserwacje grupy bada-
nej i kontrolnej w celu sprawdzenia, czy wysta-
pity w nich i z jaka czestosScig okres§lone choroby.
Na tej podstawie wnioskuje sie o zwigzku bada-
nej ekspozycji z zachorowaniami na okreslong
chorobe.

Badanie obserwacyjne (ang. observational
study) — jest to badanie, w ktéorym hipotezy
testowane sa metodami nieeksperymentalnymi.
Istnieja dwie klasy takich badan: badania opi-
sowe i analityczne. Badania opisowe polegaja
na obserwacji pewnych zdarzen i opisie ich natu-
ralnego przebiegu. Przyktadem takich badan
moga by¢ analizy statystyczne danych zasta-
nych np. z Rejestru Nowotworéw i opis trendow
zachorowan. Badania analityczne, do ktérych
nalezg badania kohortowe i kliniczno-kontrolne,
to badania ,,quasi-eksperymentalne” w tym sen-
sie, ze badacz stara sie w taki spos6b dobrac
grupy badang i kontrolna, aby byly mozliwie
najbardziej poréwnywalne.

Badanie przekrojowe (ang. cross-sectio-
nal study, synchronic study) — badanie (zazwy-
czaj przeprowadzane na losowe]j prébie z popu-
lacji generalnej) struktury populacji w jednym
momencie czasowym. Badanie to opisuje popu-
lacje badang w danym momencie, np. pod wzgle-
dem okreslonych zachowan zdrowotnych; opi-
suje czesto$¢ wystepowania pewnych zachowan
czy czynnikéw ryzyka, ale nie opisuje zalezno-
$ci przyczynowo-skutkowych.

Badanie przesiewowe (ang. screening) -
to okresowe, zorganizowane badania diagno-
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styczne os6b bez objawéw okreslonej choroby
w celu wykrycia choroby we wczesnym sta-
dium rozwoju, umozliwiajac skuteczne jej lecze-
nie i w konsekwencji zmniejszenie umieralno-
$ci. Badania przesiewowe sa szeroko stosowane
w programach zdrowia publicznego i prewen-
¢ji nowotworéw. Przyktadem badania przesie-
wowego jest badanie mammograficzne piersi,
badanie cytologiczne szyjki macicy, kolonosko-
pia jelita grubego.

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

Chromosom - stata i charakterystyczna dla
kazdego gatunku (pod wzgledem liczby nosni-
koéw i ksztattu) struktura zawierajaca materiat
genetyczny komoérki; stanowi jednostke segrega-
¢ji w podziale jadra komoérkowego.

Czulosé testu diagnostycznego (ang. test
sensitivity) — zdolnos§é testu do prawidtowego roz-
poznania przypadkéw choroby w sytuacji, gdy
ona rzeczywiscie wystepuje. Czuloéé testu diag-
nostycznego mierzona jest jako proporcja cho-
rych prawidtowo sklasyfikowanych przez test.

liczba obserwacji prawdziwie dodatnich

Czutosé = — - — :
liczba obserwacji prawdziwie dodatnich

+ liczba obserwacji fatszywie ujemnych

Warto$é statystyki rowna 100% oznacza, ze test
prawidtowo rozpoznaje wszystkie osoby chore
jako rzeczywiscie chore. Statystyka ta nic nie
moéwi o prawidtowosci zaklasyfikowania os6b rze-
czywiscie zdrowych do grupy zdrowych. Do tego
celu stuzy statystyka zwana swoistoscia testu
diagnostycznego.

Czynnik ryzyka (ang. risk factor) — cecha lub
ekspozycja, zwigzana (niekoniecznie przyczy-
nowo) ze wzrostem zachorowania na okreslong
chorobe.

Dioksyny - jedne z najbardziej toksycznych
zwigzkow chemicznych, jakie czlowiek otrzy-



mat w wyniku syntezy. Powstaja w §ladowych ilo-
$ciach podczas reakcji chemicznych prowadzonych
w przemysle lub samorzutnie, np. w trakcie spala-
nia drewna i wszelkich zwigzkéw organicznych.

Endemia - wystepowanie zachorowan na dang
chorobe wéréd ludnosci na okreélonym tere-
nie w liczbie utrzymujacej sie przez wiele lat
na podobnym poziomie.

Egzon (ekson) — odcinek genu ztozonego (lub
pierwotnego produktu jego transkrypcji), ktéry
nie jest usuwalny z sekwencji mRNA w proce-
sie sktadania RNA. W sekwencji DNA i w pier-
wotnym produkcie transkrypcji kolejne egzony
sa przedzielone odcinkami niekodujacymi, tzw.
intronami.

Ekspresja genow — zesp6t proceséw odpowie-
dzialnych za przeksztalcanie informacji gene-
tycznej zawartej w genie w funkcjonalne biatko

lub RNA.

Etanol - alkohol etylowy, najwazniejszy sktad-
nik toksyczny napojow alkoholowych.

Fenotyp - og6t cech organizmu.

Gazy szlachetne (helowce, gazy nieczynne) —
pierwiastki chemiczne tworzace 18 grupe (VIII
gtowna) uktadu okresowego (hel, neon, argon,
krypton, ksenon, radon). Sg to bezbarwne, bez-
wonne, nieaktywne chemicznie gazy jednoato-
mowe o bardzo niskiej temperaturze topnie-
nia i wrzenia; trudne do skroplenia; wystepuja
w przyrodzie w stanie wolnym jako §ladowe
sktadniki powietrza oraz gazu ziemnego.

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

Gen dominujacy - pojecie odnosi sie do genu,
ktéry powoduje ten sam fenotyp w genotypie,
heterozygot, niezaleznie od tego, czy wystepuje

w tej samej postaci (allel), czy nie. Kazda osoba
ma dwie kopie wszystkich genéw. Jeden pocho-
dzi od matki, drugi od ojca. Jesli jakis gen jest
dominujacy, wystarczy dziedziczy¢ tylko jedna
kopie tego genu, by ujawnita sie okreslona cecha
warunkowana przez ten gen.

Gen recesywny - pojecie odnosi sie do genu,
ktéry powoduje ten sam fenotyp w genotypie
homozygot tylko wtedy, gdy wystepuje w tej
samej postaci (allel). Kazda osoba ma dwie kopie
wszystkich genéw. Jeden pochodzi od matki,
drugi od ojca. Jesli jakis gen jest recesywny,
do tego by ujawnila sie okreslona cecha warun-
kowana przez ten gen, osoba musi dziedziczyé
obie kopie genu.

Genom - kompletny zestaw informacji gene-
tycznej organizmu; w przypadku organizméw
diploidalnych i poliploidalnych jest to pojedynczy
zestaw chromosomoéw pochodzacych od jednego
z rodzicéw. Genom cztowieka sklada sie z dwoch
odrebnych genomoéw - zlokalizowanego w jadrze
komérkowym genomu jadrowego oraz genomu
mitochondrialnego obecnego w ,,fabrykach ener-
gii komoérki” — mitochondriach.

Genotyp - zesp6t wszystkich genéw obecnych
w danym organizmie i ksztaltujacych jego feno-
typ; jest to pelny opis danego osobnika.

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

Iloraz szans (skrot OR) (ang. odds ratio) —
podstawowy parametr zalezno$ci potencjal-
nego czynnika ryzyka i wystgpienia choroby

stosowany w badaniach kliniczno-kontrolnych.
Szansa jest stosunkiem dwdéch prawdopodo-

bienstw: prawdopodobienistwa (p) wystgpienia
jakiego$ zdarzenia i prawdopodobieristwa (1-p)
niewystapienia tego zdarzenia:

szansa = p/1-p

Iloraz szans jest stosunkiem p,/(1-

N,
dwdéch szans warunkowych !

p,/(1-p,)
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tzn. jest to iloraz szansy zachorowania do nie-
zachorowania 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,). Iloraz szans przyjmuje
wartosci w zakresie od 0 do oo. Iloraz szans ma
bezposrednia (bardziej intuicyjna) interpretacje
w sytuacji, gdy czesto$é zachorowania jest bar-
dzo mata (ponizej 0.1 zaréwno w grupie ekspono-
wanych jak i nieeksponowanych na badany czyn-
nik ryzyka), poniewaz wtedy OR jest w przyblize-
niu identyczny z ryzykiem wzglednym RR.

Immunogennosé — zdolno§é danego antygenu
do wywotania przeciwko sobie reakcji immunolo-
gicznej. Jesli dany antygen silnie aktywuje uktad
odpornosciowy, méwimy, ze jest silnie immuno-
genny, w przypadku stabego dziatania okre§lamy
go jako stabo immunogenny. Niektére antygeny
w ogéle moga nie wywolywac¢ odpowiedzi odpor-
nosciowej — okreslamy je jako nieimmunogenne.

Immunohistochemia — metoda wykrywania
rozmaitych substancji antygenowych w skraw-
kach mikroskopowych, stosowana w histopato-
logii i histologii. Polega na zastosowaniu przeciw-
ciala skierowanego przeciwko poszukiwanym
sktadnikom preparatu, a nastepnie systemu
detekcji, tworzacego barwna, nierozpuszczalng
substancje, widoczna w mikroskopie. Metoda
ta znajduje zastosowanie w diagnostyce réznico-
wej chordb, szczegdlnie nowotworéw ztosliwych.

Immunosupresja - hamowanie procesu wytwa-
rzania przeciwcial i komérek odpornosciowych
przez rézne czynniki zwane immunosupreso-
rami np. przez promieniowanie rentgenowskie.
Nieswoista immunosupresja ma na celu zmniej-
szenie reaktywnosci immunologicznej w stanach,
w ktorych reakcje immunologiczne organizmu
sa dla niego samego szkodliwe (np. odrzucanie
przeszczepu, autoimmunizacja).

Indeks masy ciala, (skrot BMI) (ang. Body
Mass Index, Quetelet Index) — miara wagi czto-
wieka w odniesieniu do jego wzrostu, stuzaca oce-
nie prawidtowego stosunku zawartog$ci ttuszezu
i masy miesniowej w ciele cztowieka. BMI obli-
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cza sie jako stosunek wagi (w kilogramach)
do kwadratu wzrostu (w metrach) [waga(kg)/
wzrost(m)?]. Warto§é BMI <18,5 oznacza niedo-
wage; BMI w zakresie: 18,5-25,0 oznacza wage
prawidiowa; BMI w zakresie: 25-30 oznacza
nadwage, a BMI >30 - otylos¢.

Inhibitory pompy protonowej — grupa lekéw
stosowanych w schorzeniach zotadka. Leki z tej
grupy zmniejszaja wydzielanie kwasu zotgdko-
wego i podwyzszaja pH w zotadku.

Izotopy - to atomy, ktére posiadaja Scisle okre-
§lona liczbe protonéw oraz neutronéw. Izotopy
danego pierwiastka (o okreslonej liczbie proto-
now) réznig sie liczbg masowsq (liczba neutro-
néw w jadrze) i maja niemal identyczne wtasnosci
chemiczne. Przyktadem zastosowania izotopow
w leczeniu choréb nowotworowych jest bomba
kobaltowa (urzadzenie do napromieniowywania
promieniami emitowanymi przez izotop kobaltu
60Co 0 aktywnosci rzedu 1013-1014 Bq.) lub jod
131] gamma stosowany w badaniu tarczycy.

Karcynogeneza (tez kancerogeneza, karcino-
geneza) — powstawanie nowotworu. Proces wie-
loetapowy zachodzacy na poziomie DNA komoérki,
a prowadzacy do rozwoju nowotworu.

Etapy karcynogenezy:

B inicjacja — w tym etapie pojawia sie pojedyn-
cza mutacja. Moze ona powstaé spontanicz-
nie lub powstaé pod wptywem karcynogenu;

B promocja — wieloetapowy rozwdj klonu ko-
morkowego, zawierajacego mutacje nabyta
w procesie inicjacji. Gléwnym mechanizmem
promocji sg zaburzenia ekspresji genéw, pro-
wadzace do zaburzenia proceséw regulacyj-
nych komérki i do zwiekszonej proliferacji;

B inwersja — powstaja kolejne mutacje w ko-
moérkach nowotworowych, ujawniaja sie
zmiany fenotypowe;

B progresja — nieodwracalny etap, prowadzacy
do powstania nowotworu. Polega on gtéwnie
na pojawianiu sie kolejnych zaburzen mole-
kularnych, przede wszystkim zmian w kario-
typie. W miare jak uszkodzenia sie naktadaja,
powstaja klony zdolne do naciekania i two-
rzenia przerzutéw.



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

Kwintyl - (w statystyce) czes¢ uporzadkowa-
nego rozktadu czestosci jakiej$ zmiennej zawie-
rajaca 1/5 calej proby.

Mediana (zwana tez wartoscia Srodkowa lub
drugim kwartylem) — to w statystyce wartosc
cechy w szeregu uporzadkowanym, powyzej
i ponizej ktorej znajduje sie jednakowa liczba
obserwacji. Aby obliczy¢ mediane ze zbioru n
obserwacji, sortujemy je w kolejnosci od naj-
mniejszej do najwiekszej i numerujemy od 1 do n.
Nastepnie, jesli n jest nieparzyste, mediang jest
wartosc obserwacji w §rodku (czyli obserwacji
numer (n+1)/2). Jesli natomiast n jest parzyste,
wynikiem jest Srednia arytmetyczna miedzy
dwiema §rodkowymi obserwacjami, czyli obser-
wacja numer n/2 i obserwacjg numer (n/2)+1.

Metaanaliza (ang. metaanalysis) — pojecie
z zakresu analizy danych, okreslajace wtorna
analize statystyczna opublikowanych wczes-
niej wynikow réznych badan w celu oszacowa-
nia sumarycznych statystyk o wiekszej wiary-
godnosci, bo opartych na liczniejszym materiale.
Wtoérna analiza statystyczna wykonywana jest
na wskaznikach/wspélczynnikach z réznych
badan, a nie na indywidualnych rekordach, jak
to sie dzieje w ,,analizach tacznych” (ang. pooled
analysis), w ktérych tworzona jest jedna wspélna
baza danych indywidualnych z wielu badan.

Mutacja genowa - zmiana dziedziczna zacho-
dzaca w genie, na poziomie kwasu deoksyrybo-
nukleinowego (DNA), gdzie nastepuje zamiana
sekwencji zasad nukleinowych, w wyniku kto-
rej powstaje nowy allel. Konsekwencja mutacji
genowych jest zmiana w uktadzie aminokwasow
biatka syntetyzowanego na bazie danego genu.

Mutacje genowe zachodza najczesciej samorzut-
nie. Mutacja genowa moze by¢ mutacja punk-
towa, moze tez polega¢ na zamianie, wstawieniu
badz wycieciu wiekszego odcinka DNA.

Mutageny (czynniki mutagenne) — czynniki
fizyczne lub chemiczne wywotujace w komérkach
zywych organizméw zmiany dziedziczne (muta-
cje); sa to m.in. promieniowanie jonizujgce, pro-
mieniowanie UV, analogi zasad purynowych.

Onkogen - gen powodujacy transformacje
komorki normalnej w komérke nowotworowa.

Polimorfizm genowy — wielopostaciowo$c¢ tego
samego genu.

Populacja generalna - skonczona badz nie-
skonczona zbiorowos¢ wszystkich elementow
bedacych przedmiotem obserwacji.

Poziom istotnosci (skrét a lub p) - liczba
zawarta miedzy 0 a 1, okreslajagca prawdopodo-
biennstwo odrzucenia prawdziwej hipotezy sta-
tystycznej w procesie jej weryfikacji. Wartosé
poziomu istotnosci o podaje sie przed przepro-
wadzeniem do testowania hipotezy, wybierajac
w ten sposéb poziom dopuszczalnego btedu wnios-
kowania. Najczesciej przyjmuje sie poziom istot-
nosci o = 0.05 lub a = 0.01.

Poziom ufnosci - liczba zawarta miedzy 0 a 1
(réwna 1-a), podajaca dolna granice prawdo-
podobienstwa zdarzenia polegajacego na tym,
ze przedzial ufnosci zawiera nieznany parametr
rozktadu zmiennej losowej; jako poziom ufnosci
przyjmuje sie zazwyczaj warto$é¢ 0,95 lub 0,99.

Prewencja pierwotna (ang. primary preven-
tion) — wszelkie dzialania majace na celu zapo-
bieganie chorobie, zanim wystapia jej biologiczne
symptomy.

Prewencja wtorna (ang. secondary preven-
tion) — polega na identyfikacji i powstrzymaniu
rozwoju choroby, ktora juz istnieje, ale nie jest
jeszcze w stopniu zaawansowania uwidaczniaja-
cym symptomy. Te przedkliniczne stany choro-
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bowe sa zazwyczaj rozpoznawane w czasie badan
przesiewowych danej choroby.

Prewencja trzeciej fazy (ang. tertiary preven-
tion prevention) — odnosi sie do zapobiegania pro-
gresji choroby juz zaawansowanej, z objawami
klinicznymi o ustalonym rozpoznaniu, przez
zastosowanie odpowiedniego leczenia.

Prolek (ang. pro-drug) — to substancja o dziata-
niu leczniczym, ktora rozwija w petni swoje dzia-
lanie dopiero w chwili, gdy ulegnie przemianom
metabolicznym w organizmie, natomiast sama
nie jest aktywna lub jest wielokrotnie mniej
aktywna od powstalej substancji. Niektore leki
przeciwnowotworowe uzywane sa w postaci pro-
lekéw w celu unikniecia dziatan niepozadanych.
Swoja aktywnosc przejawiaja dopiero w obrebie
tkanek guza pod wplywem dziatania ukltadow
enzymatycznych komoérek nowotworowych.

Protoonkogen - gen obecny w prawidtowej
komoérce, potencjalnie (lecz nie aktualnie) zdolny
do wyzwolenia procesu transformacji nowotwo-

rowej. Uwarunkowana mutacja zmiana jego eks-
presji sprawia, ze przeksztalca sie w onkogen,
tj. gen bezposrednio aktywujacy transformacje
nowotworowg komorki.

Préba podwajnie slepa (ang. double-blind
method) — technika przeprowadzania randomiza-
cji pacjentéw bioracych udziat 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 wyelimino-
wane bledu wnioskowania wynikajacego ze $wia-
domej selekcji pacjentéw do okreslonego ramie-
nia eksperymentalnego.

Proba pojedynczo Slepa (ang. single-blind
method) — technika przeprowadzania randomi-
zacji pacjentéw bioracych udziat w kontrolowa-
nym dos§wiadczeniu klinicznym, w taki sposob
aby tylko pacjent nie wiedziat, do jakiej grupy
(eksperymentalnej czy kontrolnej) jest przypi-
sany. Lekarz wie, do ktérej grupy pacjent jest
przypisany i dlatego istnieje duze prawdopodo-
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bieristwo §wiadomej selekcji pacjentéw do okre-
slonego ramienia eksperymentalnego. Dlatego
wyniki eksperymentu sa mniej wiarygodne.

Przedzial ufnosci (ang. confidence interval —
CI) - przedziat skonstruowany w taki sposdb,
aby z duzym prawdopodobienstwem zwanym
poziomem ufno$ci, zawierat nieznany parametr
zmiennej losowej obserwowanej w probie; korice
przedziatu ufnosci sa zmiennymi losowymi zalez-
nymi od proéby.

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

Randomizacja - proces polegajacy na losowym
przypisaniu uczestnikéw badania eksperymen-
talnego (interwencyjnego lub kontrolowanego
doswiadczenia klinicznego) do grupy ekspery-
mentalnej (podlegajacej dziataniu interwencyj-
nemu) i kontrolnej (niepodlegajacej dziataniu
interwencyjnemu). Randomizacja jest zasadni-
czym elementem dobrze zaprojektowanego eks-
perymentu. Randomizacja umozliwia jednorodny
rozktad potencjalnych czynnikéw ryzyka w obu
grupach, dzieki czemu wynik badania interwen-
cyjnego/kontrolowanego do$wiadczenia klinicz-
nego jest niezalezny od tych czynnikéw.

Ryzyko wzgledne (ang. relative risk — RR) —
podstawowy parametr zalezno$ci potencjalnego
czynnika ryzyka i wystapienia choroby stoso-
wany w badaniach kohortowych, a takze inter-
wencyjnych. RR jest stosunkiem dwoéch praw-
dopodobienstw warunkowych: prawdopodobien-
stwa zachorowania pod warunkiem ekspozycji
na dany czynnik ryzyka i prawdopodobienstwa
zachorowania pod warunkiem braku ekspozycji
na dany czynnik ryzyka.

Swoistosé testu diagnostycznego (ang. test
specifity) — zdolno§é testu do wykluczania przy-
padkow choroby, w sytuacji gdy jej rzeczywiscie
nie ma. Swoistosc¢ testu wyrazana jest jako pro-
porcja oséb zdrowych sklasyfikowanych popraw-
nie jako zdrowe.



liczba obserwacji prawdziwie
ujemnych

Swoistosé = - " —
liczba obserwacji prawdziwie

ujemnych + liczba obserwacji
fatszywie dodatnich

Warto$é statystyki rowna 100% oznacza, ze test
prawidlowo rozpoznaje wszystkie osoby zdrowe
jako rzeczywiscie zdrowe. Statystyka ta nic nie
mowi o prawidlowosci zaklasyfikowania os6b
chorych. Do tego celu stuzy statystyka zwana
czulodcia testu diagnostycznego.

Transformacja nowotworowa — przeksztal-
cenie sie komoérki prawidlowej w nowotworowa
w wyniku mutacji w genomie. Transformacje
taka mogg wywotac¢ mutageny aktywujace onko-
geny, a takze infekcje wirusami onkogennymi.

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

Wspoélczynnik umieralnosci, surowy (ang.
crude mortality rate) — liczba zgonéw w danym
okresie na 100 tysiecy badanej populacji.

Wspoéleczynnik umieralnosci, standaryzo-
wany (ang. age-standardized mortality rate) —
liczba zgonéw na 100 tysiecy populacji, jakie
wystapityby w badanej populacji w danym okre-
sie, gdyby struktura wieku tej populacji byta taka
sama jak struktura wieku populacji przyjetej
jako standardowa. Najczesciej jako standardowa
przyjmuje sie ,,standardowa populacje s§wiata”.
Taki zabieg statystyczny, uwzgledniajacy wiel-
kos¢ populacji i jej strukture, pozwala na poréw-
nywalno$¢ statystyk umieralnos$ci w czasie i mie-
dzy r6znymi populacjami.

Wspolczynnik zachorowalnosci, surowy
(ang. crude incidence rate) — liczba zachoro-
wan w danym okresie na 100 tysiecy badanej
populacji.

Wspotezynnik zachorowalnosci, standary-
zowany (ang. age-standardized incidence rate)
— liczba zachorowan na 100 tysiecy populacji,
jakie wystapityby w badanej populacji w danym
okresie, gdyby struktura wieku tej populacji byta
taka sama jak struktura wieku populacji przy-
jetej jako standardowa. Najczesciej jako stan-
dardowa przyjmuje sie ,,standardowg populacje
swiata”. Taki zabieg statystyczny, uwzglednia-
jacy wielko$¢ populacji i jej strukture, pozwala
na poréwnywalno$é statystyk zachorowalno$ci
w czasie i miedzy réznymi populacjami.

Opracowata: dr n. med. Jolanta Lissowska
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Epidemiologia nowotwordw
ztosliwych w Polsce — bilans
otwarcia™

Witold Zatonski, Joanna Didkowska

*Analiza epidemiologiczna zawarta w tym opracowaniu zostafa cze$ciowo wykonana w ramach
grantu Unii Europejskiej: HEM-Closing the Gap-Reducing Premature Mortality. Baseline Monitoring
Health Evolution Following Enlargement (grant nr 2003121) oraz wspétpracy w ramach grantu

z Miedzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem Swiatowej Organizacji Zdrowia w Lyonie.






Nowotwory — problem numer 1

zdrowia publicznego
T

Na poczatku XXI wieku zachorowania i zgony
z powodu nowotworéw ztosliwych sa jednym
z najpowazniejszych probleméw zdrowia pub-
licznego w Polsce. W polskiej populacji umie-
ralnosé¢ z powodu nowotworéw ztosliwych przed
65. rokiem zycia nalezy, szczegélnie u mezczyzn,
do najwyzszych obserwowanych na Swiecie. Ponad
1/4 zgonéw mezczyzn i ponad 45% zgonéw kobiet
w wieku 20-64 lat to zgony z powodu nowotwordw.
W Polsce u mtodych dorostych i u os6b w §rednim
wieku zgony z powodu nowotworéw ztosliwych
sa nie tylko zabdjcg numer 1 kobiet (wspotczyn-
niki umieralnosci sg o polowe wyzsze niz dla cho-
rob uktadu krazenia), ale staja sie w poczatku XXI
wieku takze zabgjcg numer 1 mezczyzn (ryc. 1) —
przy jednoczesnym, obserwowanym od poczatku
lat 90., gwaltownym spadku czestosci choréb
uktadu krazenia (Zatoniski, McMichael, Powles
1998). Wraz z postepem w zakresie kontroli cho-
réb uktadu krazenia i wynikajacym z tego szyb-
kim wzrostem dtugoéci zycia nowotwory zlosliwe

Ryc. 1. Wspotczynniki umie-
ralnosci z powodu choroéb

uktadu krazenia, nowotwo- 350

mezczyzni, wiek 20-64 lata

staja sie gtéwnym zagrozeniem zycia Polakow
i nalezy spodziewac sie, ze przez nastepne dzie-
sieciolecia liczba zachorowarn i zgonéw (liczby bez-
wzgledne) bedzie stale rosta.

Juz dzi$ liczba nowotworéw zlosliwych w Polsce
gwalttownie wrasta (ryc. 2). W 2004 roku zmarto
89 815 oséb (dla poréwnania w 1963 roku
34 500 os6b). Wzrost ten jest szybszy w popula-
¢ji mezczyzn niz kobiet (ryc. 2). Od poczatku lat
60. liczba zgonéw u mezczyzn wzrosta prawie
3-krotne, a u kobiet dwukrotnie. Liczbe nowych
zachorowan na poczatku XXI wieku szacuje sie
na ponad 120 000 rocznie (ryc. 2). W latach 90.
wzrost liczby zachorowan i zgonéw ulegt wyraz-
nemu zwolnieniu, przede wszystkim u mez-
czyzn. Mimo to zjawiska demograficzne zacho-
dzace w polskiej populacji wskazuja, ze liczba
zachorowan i zgonéw z powodu nowotworéw ztos-
liwych w Polsce bedzie prawdopodobnie nadal
rosta w najblizszych dekadach. Zachorowalno$é
iumieralnos$¢ z powodu nowotworéw zlosliwych
wykazujg bowiem silng zaleznos§¢ od wieku,
z czym zwigzana jest dtugos$é ekspozycji na czyn-
niki rakotworcze. Wspétczynniki zachorowalno-
§ci 1 umieralnodci wykazuja wykladnicza zalez-

kobiety, wiek 20-64 lata
120
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Ryc. 2. Li 5
yc iczba zgonéw na 60000

nowotwory zfosliwe w Polsce
w latach 1963-2004. Zrédto:
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nosé od wieku! w przedziale 20-64 lat; w mlod-
szych i starszych grupach wiekowych zwiazek
ten jest liniowy (ryc. 3). Warto zwrdci¢ uwage,
ze czestosé zachorowan i zgonéw na nowotwory
ztosliwe jest wyzsza o rzad wielkosci u oséb star-
szych w por6wnaniu z mlodsza generacja. Zatem
z powodu zmian w strukturze wieku populacji
(w ostatnim pétwieczu liczba ludnosci po 50. roku
zycia ulegla zwiekszeniu z 4,3 milionéw w 1950
roku do 11 milionéw w 2004 roku) i wynikajacej
z tego dtugosci ekspozycji na czynniki rakotwor-
cze (np. palenie) nalezy sie spodziewaé w najbliz-
szych dekadach wzrostu bezwzglednej liczby
zachorowan (a takze zgonéw) na nowotwory zto-
sliwe, jednoczeénie jednak wspétczynniki zacho-
rowalnosci (umieralnosci) jako wzgledna miara
zjawiska (w przeliczeniu na 100 000 popula-
cji) mogag wykazywac nieco odmienne tenden-
cje (np. wzrastajaca bezwzgledna liczba zgonéw
u mezczyzn i stabilny trend umieralnosci).

Gtéwnym czynnikiem determinujacym rozwdj
sytuacji epidemiologicznej jest wielkos¢ ekspo-
zycji na czynniki ryzyka, szczeg6lnie bardzo
wysoka czesto$¢ palenia papieroséw (inhalacja
dymu tytoniowego zawierajacego co najmniej
40 czynnikéw rakotworczych). Badania epide-
miologiczne jednoznacznie wskazuja, ze czynni-
kiem decydujacym o znacznym wzroscie zagroze-
nia nowotworami zlo§liwymi w Polsce po II woj-

' Wyktadnicza zalezno$¢ od wieku oznacza, ze wzrost
wartosci wspotczynnika jest proporcjonalny do potegi wieku.
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nie §wiatowej byto rozprzestrzenienie zachowan
torujacych droge procesowi nowotworowemu,
przede wszystkim zwyczaju inhalowania dymu
papierosowego (aktywne palenie).

Generalnie nowotwory ztosliwe w rozwinietych
krajach europejskich sa grupa schorzen wystepu-
jacych w starszym wieku — dotycza gtéwnie popu-
lacji po 65. roku zycia. Polska populacje na prze-
tomie XX i XXI wieku charakteryzuje jedna z naj-
wyzszych na §wiecie czestosci wystepowania
nowotworow ztosliwych u os6b w §rednim wieku,
inaczej niz sie obserwuje w typowych krajach
rozwinietych. Prawie potowa zgonéw z powodu
nowotwor6éw zlo§liwych w Polsce (45% u mez-
czyzn, 40% u kobiet) nastepuje przed 65. rokiem
zycia. Nowotwory ztosliwe przed 65. rokiem
zycia sa w Polsce na 1.-2. miejscu wérod przy-
czyn przedwczesnej umieralnosci. W Szwecji 85%
zgon6w nowotworowych u kobiet i 80% u mez-
czyzn przypada po 65. roku zycia. Jednoczesnie
w Polsce zapadalno$é i umieralnosé z powodu
nowotworéw zlosliwych u mezczyzn w §rednim
wieku (45-64 lat) na poczatku lat 90. osiggnety
(razem z Wegrami) najwyzszy, nigdy nigdzie nie
obserwowany poziom (Zatonski 2000).

.Scena” nowotworowa w Polsce
]

Trendy czasowe wspoélczynnikéw umieralnosci
z powodu choréb nowotworowych w ostatnich dzie-



siecioleciach sg bardzo zréznicowane w poszczegdl-
nych grupach wiekowych (Tyczyniski i wsp. 1998).
O ile w najmtodszych grupach (0-19 lat) wsp6t-
czynniki umieralnosci znaczaco sie zmniejszyty
w ciggu ostatnich 30 lat, a u mtodszych (20-44 lat)

i w $rednim wieku (45-64) dorostych w ostatnim

dziesiecioleciu zmniejszaja sie lub wykazuja pierw-
sze tendencje zmniejszania sie, to w najstarszej

grupie wiekowej (po 65. roku zycia) utrzymuje sie,
réwniez w ostatnim dziesiecioleciu, staly, znaczacy
wzrost wspélezynnikow umieralnosci (ryc. 4).

W populacji mezczyzn nowotwory ztosliwe ptuca
sa najczestszym nowotworem ztosliwym, stano-
wigcym okoto 1/3 zachorowan i zgonéw z powodu
nowotworéow (ryc. 5; Didkowska i wsp. 2002).
W drugiej potowie XX wieku zagrozenie tym
nowotworem gwattownie rosto i zdominowat on
obraz nowotworéw u mezczyzn (ryc. 6). W Polsce
w ciggu dwoch ostatnich dekad wzrost ten zostat
zahamowany i odwrécony (zmniejszenie czestosci
palenia papieros6w). Zachorowania i umieralnos$é
z powodu raka ptuca u mlodych i w srednim wieku
dorostych spadty 0 30% (ryc. 718, Didkowska i wsp.
2005). Chorobe o najwiekszej dynamice wzrostu —
druga co do czestosci wystepowania — stanowia
nowotwory jelita grubego. Warto zwraéci¢ uwage,
ze 3. pod wzgledem czestosci wystepowania rak
zotadka — w przypadku ktérego przez ostatnie p6t
wieku obserwuje sie spadek zachorowan i zgonéw
staly u obu ptci, we wszystkich grupach wieko-
wych, wéréd mieszkancow wsi i miast (Zatonski
iwsp. 1993), wérod oséb lepiej i gorzej wyksztatco-
nych — jest jedyng lokalizacjg u mezczyzn o trwa-
lej tendencji spadkowej (ryc. 6, Lissowska i wsp.
1999). Kolejna choroba nowotworowa u mezczyzn
to nowotwory gruczotu krokowego, w przypadku
ktorych w ostatniej dekadzie obserwuje sie przy-
spieszenie tempa wzrostu.

W populacji kobiet umieralnosé z powodu nowo-
tworéow ztosliwych ogétem w ostatnich trzech deka-
dach pozostaje na tym samym poziomie (102/10°
w 1963 roku vs 107/105 w 2002 roku). Przy sta-
lym spadku zachorowan z powodu nowotworow
ztosliwych zoladka obserwuje sie bardzo istotny
wzrost zachorowan i zgonéw z powodu nowo-
tworow ztosliwych piersi, szczegdlnie w latach
1960-1980. Rosng takze stale, szczegélnie gwat-

townie w ciggu ostatnich dwéch dekad, zachoro-
wania i zgony z powodu nowotworéw ztosliwych
ptuca (ryc. 6 i 7). Obserwacje epidemiologiczne
wskazuja, ze w ciggu najblizszych kilku lat nowo-
twor zlosliwy ptuca stanie sie nowotworem numer
1 takze u kobiet w Polsce (podobnie jak w wielu
krajach zachodnich — Didkowska i wsp. 2005),
co potwierdza sytuacja obserwowana w kilku
wojewodztwach (dolnoslaskie, mazowieckie,
pomorskie, warminisko-mazurskie, zachodniopo-
morskie), gdzie nowotwory ptuca sg najczestszym
nowotworem u kobiet (Zatoriski, Becker 1993,
Zatonski 1993, Wojciechowska 2005, 2006).

Europejski kodeks walki z rakiem
| mozliwosci jego wprowadzenia
w Polsce

)

Europejski kodeks walki z rakiem powstal w wyniku
popartego dowodami naukowymi przekonania
o mozliwosciach ograniczenia umieralnosci spo-
wodowanej nowotworami ztosliwymi. Spelnienie
postulatéw propagowanych przez Europejski
kodeks walki z rakiem wedtug autoréw raportu
powinno sie przyczyni¢ do zmniejszenia umieral-
nosci w Europie o okoto 15% w stosunku do umie-
ralno$ci wynikajacej wylacznie 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-
walnosci i zmniejszenie umieralnosci jest mozliwe
w Polsce, wszakze pod warunkiem profesjonalne;j
realizacji wszystkich zalecenn Kodeksu.

Przedstawienie sytuacji epidemiologicznej
w Polsce w poczatkach wprowadzania zaleceri
Kodeksu pozwala po pierwsze na ocene istnie-
jacego stanu i realnych mozliwosci jego mody-
fikacji, a po drugie jest niezbednym elemen-
tem umozliwiajagcym w przyszlosci podsumowa-
nie korzy$ci wynikajacych z jego wprowadzenia.
Przytoczone ponizej opisy epidemiologiczne doty-
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Ryc. 3. Umieralnos¢ na
nowotwory zfosliwe ogétem
w 5-letnich grupach wieku,
Polska 2004. Zrodto: Wojcie-
chowska U. i wsp., 2006

Ryc. 4. Wspotczynniki umie-
ralnosci na nowotwory ztosli-
we ogo6tem w Polsce w latach
1963-2004. Zrédto: Wojcie-
chowska U. i wsp., 2006
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Ryc. 5. Czestos¢ wystepowa-

nia nowotworéw ztosliwych, zachorowania zgony
Polska 2004. . Zrodto: Wojcie-
chowska U. i wsp., 2006
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czace nowotworow, dla ktérych w Polsce nalezy
sie spodziewaé¢ zmian w wyniku upowszech-
nienia zalecen Kodeksu, mozna traktowacé jako
szczegdlny ,bilans otwarcia”.

Profilaktyka pierwotna i wtérna
[

Nowotwory tytoniozalezne -
nowotwory ptuca oraz wszystkie
inne nowotwory tytoniozalezne

Wzrost umieralnosci na nowotwory ztosliwe u mez-
czyzn w Polsce spowodowany jest przede wszyst-

kim wzrostem zagrozenia tak zwanymi nowo-
tworami tytoniozaleznymi (sg to nowotwory ztos-
liwe jamy ustnej, gardta, przetyku, krtani, ptuca,
pecherza moczowego, trzustki oraz nerki) (ryc. 6).
Wsréd dziesieciu najczestszych nowotworéw sta-
nowigcych przyczyne prawie 3/4 zgonéw nowotwo-
rowych u mezczyzn az 6 wiaze sie przyczynowo
z paleniem tytoniu (ptuco, krtan, trzustka, nerka,
pecherz moczowy, przetyk — Wojciechowska i wsp.
2006), a zgony z powodu tytoniozaleznych nowo-
tworow ztosliwych w poczatku XXI wieku sta-
nowity 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 inhala-
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Ryc. 7. Liczba zgonow

z powodu raka ptuca wy-
nikajaca z palenia, Polska
1965-2002. Zrodto: opraco-
wano w ramach grantu UE nr
2003121 przez zespét Zakta-
du Epidemiologii i Prewencji
Nowotworéw Centrum Onko-
logii (www.hem.waw.pl)
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¢ji dymu papierosowego bedacego mieszaning
4000 zwiagzkéw chemicznych) jako akceptowa-
nego zachowania spolecznego zmienilo obraz
nowotworow ztosliwych. Zawarto$s¢ w dymie
papierosowym co najmniej 40 substancji rako-
tworczych, wielkos¢ ekspozycji (dzienna ekspo-
zycja u osoby palacej 20 papieroséw wynosi okoto
240 dawek, po 20 latach palenia okoto 1,6 min
dawek dymu) i powszechno§¢ aktywnej inhala-
¢ji (okoto 14 mln Polakéw na poczatku lat 80.)
zdeterminowaty po II wojnie §wiatowej trendy
choréb nowotworowych w Polsce (podobnie jak
w innych rozwinietych krajach §wiata). Wielko§¢
ekspozycji na dym papierosowy zadecydowata
o réznicy w liczbie zachorowan miedzy mez-
czyznami i kobietami (w polowie lat 70. prawie
90% mezczyzn nalezato do kategorii kiedykol-
wiek palacych, a prawie 70% kobiet nigdy nie
palito). Nowotwory o lokalizacji tytoniozalezne;j
spowodowaly w 1963 roku okoto 24% wszystkich
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zgon6w nowotworowych mezczyzn oraz 6% zgo-
now kobiet (Zatonski, Tyczynski 1988); w 2000
roku nowotwory te staty sie przyczyna 48% zgo-
néw nowotworowych u mezczyzn i okoto 10%
u kobiet (co oznacza, ze prawie 27 tysiecy zgo-
now nowotworowych byto nastepstwem palenia
tytoniu) (ryc. 7). Nalezy podkreslié, ze w Polsce
tempo wzrostu zagrozenia nowotworami zlos-
liwymi ptuca i krtani u mezczyzn (wystepuja-
cymi prawie wylacznie u palaczy tytoniu) nale-
zato do konca lat 80. do najwyzszych na §wiecie
(Doll i wsp. 1993, Zatonski, Przewozniak 1992,
Zatonski i wsp. 1993, Kubik i wsp. 1995).

W Polsce umieralno$é z powodu nowotworéw
ptuca, bedacych choroba, ktéra posrednio sta-
nowi miare narazenia populacji na palenie tyto-
niu, dokumentuje sukces, jaki udato sie odnie$é
w ograniczaniu palenia w ostatnich dwaéch deka-
dach (ryc. 71 8). Trendy umieralno$ci u mezczyzn



mlodych i w érednim wieku wykazuja tendencje
malejacg od okolo dwdch dekad. Niestety wsrod
najstarszych mezczyzn (po 65. roku zycia) nie
obserwuje sie korzystnych tendencji, a ta grupa
wiekowa zdecyduje o liczbie zgonéw z powodu
nowotworéw ptuca w Polsce.

Nowotwory zwigzane z naduzywa-
niem alkoholu

Obecnie nie ma zadnych watpliwosci, ze alko-
hol jest czynnikiem ryzyka nowotworéw zlosli-
wych. Juz w 1981 roku podjeto préobe oszaco-
wania liczby nowotworéw wynikajacych z picia
alkoholu (Doll, Peto 1981); przyjeto, ze alkohol
odpowiada za okolo 3% nowotworéw. Od 1988
roku alkohol widnieje na liscie kancerogenéw
ludzkich (grupa 1) Miedzynarodowej Agencji
Badan nad Rakiem (IARC). Picie alkoholu wiaze
sie z podwyzszonym ryzykiem zachorowania
na nowotwory jamy ustnej, gardta, krtani, prze-
lyku, watroby, jelita grubego i piersi (IARC 1988,
CGHFBC 2002, Longnecker i wsp. 1995).

Oszacowanie w polskiej populacji udziatu nowo-
tworow, ktore przyczynowo zwigzane sg z piciem
alkoholu, wskazuje, ze udzial alkoholozalezne;j
frakcji waha sie od 3,4% dla raka piersi do ponad
50% dla nowotworéw jamy ustnej i gardia
(tab. 1).

Alkohol odpowiadat w Polsce w 2002 roku
za 4,26% zgonoéw z powodu nowotworow ztosli-
wych u mezczyzn i 1% zgonoéw u kobiet.

Nowotwory piersi

Nowotwory piersi, najczestszy nowotwor u kobiet
1 najczestsza nowotworowa przyczyna zgonu
(ryc. 5) co roku sa rozpoznawane u kilkunastu
tysiecy kobiet (w 2004 roku u ponad 12 tysiecy
kobiet rozpoznano raka piersi; zmarto 4887
kobiet). Nowotwor ten z oczywistych wzgledow
wystepuje przede wszystkim u kobiet i jest bar-
dzo rzadki u mezczyzn (w Polsce okoto 100 zacho-
rowan rocznie — Wojciechowska i wsp. 2006).

Trendy zachorowalnosci i umieralnosci na
nowotwory ztosliwe piersi u kobiet wykazujag
od poczatku lat 80. odmienne tendencje. Do konca
lat 70. utrzymywat sie wzrost zachorowalno$ci
i umieralnosci, po czym nastgpito splaszcze-
nie krzywej umieralnosci az do polowy lat 90.
i nastepnie utrwalita sie tendencja spadkowa.
Jednoczesnie poczatek lat 80. przyniost gwal-
towny wzrost zachorowalno$ci na nowotwory ztos-
liwe piersi (ryc. 9). Podobne tendencje notuje sie
wérod kobiet mlodych (przed menopauza 20-49
lat) i w srednim wieku (50-69 lat, grupa, ktorag
od 2004 roku objeto przesiewowymi badaniami
profilaktycznymi). U mtodych kobiet szczegdl-
nie widoczna jest malejgca tendencja umieralno-
$ci przy rosnacej zachorowalnosci. Wéréd kobiet
w Srednim wieku od poczatku lat 90. obserwuje
sie przyspieszenie tempa wzrostu zachorowalno-
sci przy stabilizacji umieralno$ci.

Juz w XVI wieku lekarze obserwowali te chorobe
wyjatkowo czesto u kobiet bezdzietnych. W 1743

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

lokalizacja nowotworowa mezczyzni kobiety
jama ustna i gardfo 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%
pier$ - 3,4%

Zrodto: opracowano w ramach grantu UE nr 2003121 przez zespét Zaktadu Epidemiologii i Prewencji Nowotworéw Centrum Onkologii (www.hem.waw.pl)
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Ryc. 8. Trendy umieralno-
sci na nowotwory ztosliwe
ptuca w Polsce w latach
1963-2004. Zrédto: Wojcie-
chowska U. i wsp., 2006
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Ryc. 9. Trendy zachorowalno-
$ci vs umieralnosci na nowo-
twory ztosliwe piersi w Polsce
w latach 1963-2004. Zrédto:
Wojciechowska U. i wsp.,
2006
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roku Rammazzini zaobserwowal, ze nowo-
twor ten wystepuje szczegélnie czesto u zakon-
nic. Obserwacja ta stala sie podstawa do coraz
solidniej udokumentowanej hipotezy o zwiazku
ryzyka raka piersi z zachowaniami reproduk-
cyjnymi kobiet (Petrelnis i wsp. 1982). Wydaje
sie, ze epidemia raka piersi wystepujaca w XX
wieku u kobiet w krajach rozwinietych jest
spowodowana zmiang modelu prokreacji ludz-
kiej populacji (Park i wsp. 2006). Rola pozosta-
lych czynnikéw jest znacznie mniejsza (doustne
srodki antykoncepcyjne, zastepcza terapia hor-
monalna w okresie menopauzy, promieniowanie
jonizujace, alkohol) (Garcia i wsp. 2006). Szacuje
sie, ze mutacje BRCA1 i BRCA2 moga by¢ przy-
czyna najwyzej 5-10% wszystkich rakow piersi
(Chlebowski 2000), jednak w przypadku ich
zdiagnozowania mozliwo$ci interwencji sg cig-
gle znikome. Coraz wiecej doniesienn naukowych
podkresla role potencjalnych czynnikéw ochron-
nych (duze spozycie warzyw i owocéw, wysitek
fizyczny — patrz Kodeks, pkt 3, 41 5) (Lissowska,
Brinton i wsp. 2007, Lissowska, Gaudet i wsp.
2007).

Decydujace znaczenie w walce z rakiem piersi
ma wczesna diagnostyka i leczenie, poniewaz
mozliwo$ci prewencji pierwotnej w przypadku
tej choroby sa niewielkie. Dos§wiadczenia kra-
jow skandynawskich, a takze ostatnie publika-
cje z Wielkiej Brytanii i USA (IARC 2002) wska-
zuja, ze wczesna populacyjna diagnostyka i lecze-
nie raka piersi moze zmniejszy¢ umieralnosé
0 20-30% (IARC 2002). Obserwacje w Wielkiej
Brytanii i USA wskazuja, ze wzorowy system
edukacji kobiet i ich aktywny udzial w progra-
mach uwzgledniajacych zasady EBM? moga pro-
wadzié do redukcji umieralnosci w tej choro-
bie nawet 0 40% (Doll, Boreham 2005). Wydaje
sie, ze obserwowane w Polsce réznice tempa
zmian zachorowalnosci i umieralnosci wynikaja
z powoli rosngcej §wiadomosci polskich kobiet
i sa efektem oportunistycznych badan przesie-

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

wowych, co o wiele lat wyprzedzitlo wprowadze-
nie populacyjnych badan przesiewowych. Nalezy
sie spodziewac, ze efekty podobne do uzyska-
nych w Wielkiej Brytanii i USA mozna byloby
uzyska¢ réwniez w Polsce, pod warunkiem jed-
nak, ze masowe badania przesiewowe i opieka
nad pacjentkami z rozpoznaniem raka piersi
beda perfekcyjnie zorganizowane i prowadzone,
atowarzyszy¢ im bedzie solidna edukacja kobiet
oparta na naukowych podstawach.

Nowotwory szyjki macicy

W wielu krajach w znacznym stopniu opanowane
zostaty straty zdrowotne wynikajace z nowotwo-
réw szyjki macicy. Sukces ten osiggnieto nie
tylko dzieki zwiekszaniu wydatkéw na leczenie;
najwieksze korzysci uzyskano dzieki progra-
mom wczesnego wykrywania tej choroby nowo-
tworowej. Przyktadem moze by¢ Finlandia, gdzie
zagrozenie nowotworami szyjki macicy w potowie
lat 60. byto podobne jak w Polsce, a ktéra stata
sie wzorem skutecznej walki z tg chorobg dzieki
wprowadzeniu populacyjnego programu badan
przesiewowych (80% redukcja umieralnosci).

Polska niezmiennie nalezy do krajéw euro-
pejskich o najwyzszym poziomie zachorowan
iumieralnosci z powodu nowotworéw ztosliwych
szyjki macicy. Analiza danych epidemiologicz-
nych w poréwnaniu z Finlandiag (krajem, w kto-
rym na skale populacyjng wprowadzono wtérnag
prewencje) wskazuje na niebywate zaniedba-
nia w tym zakresie w Polsce (Didkowska i wsp.
2006).). W przypadku zadnej innej lokalizacji
nowotworowej (w ktérej mozliwe jest skuteczne
leczenie) umieralno$é nie jest wyzsza w Polsce
az siedmiokrotnie.

W 2004 roku nowotwory ztosliwe szyjki macicy
spowodowaty w Polsce ponad 5% zgonéw nowo-
tworowych u kobiet, co oznacza prawie 1900
zgon6w (w 1971 roku zanotowano 1859 zgonow,
co stanowilto 8,5%). Od poczatku lat 70. w Polsce
obserwuje sie spadek umieralnosci z powodu
nowotworéw zlosliwych szyjki macicy (ryc. 10).
Zmniejszenie wspotczynnika umieralnodci jest
jednak znacznie mniejsze niz w krajach zachod-
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nich i dotyczy przede wszystkim kobiet w $red-
nim wieku (Zatonski, Tyczynski 1997).

dJesli program profilaktycznych badan przesiewo-
wych nie zostanie bardzo dobrze przygotowany
i wdrozony, to za 30 lat znajdziemy sie w punkcie,
ktory Finlandia osiggneta na przetomie lat 70.
i 80., a nasze zapdznienie cywilizacyjne bedzie
wynosito p6t wieku (Didkowska i wsp. 2006). Nie
ma zadnych racjonalnych powodéw, aby w Polsce
nowotwory ztosliwe szyjki macicy pozostawatly
w przyszlosci na jednym z najwyzszych pozio-
moéw w Europie Srodkowej .

Nowotwory jelita grubego
(ICD C18-C21)

W Polsce zaréwno wérod mezczyzn, jak i kobiet
notuje sie coraz wieksze zagrozenie nowotworami
ztosliwymi dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego (ICD-10 C18-C21). U kobiet nowotwory zlos-
liwe jelita grubego w 1986 roku po raz pierwszy

Ryc. 10. Trendy umieralno-
sci z powodu nowotworéw
ztosliwych szyjki macicy

w Polsce i Finlandii w latach
1959-2002. Prognozy zmian
w umieralnosci w zaleznosci 81
od scenariusza. Zrédto: Did-
kowska J. i wsp., 2006
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przekroczyly poziom umieralnosci obserwowany
dla nowotworéw ztosliwych zotadka (u mezczyzn
dekade pézniej), osiagajac w 2004 roku 19/10°
u mezczyzn i 11/10° u kobiet. Nalezy przy tym
podkreslié, ze na poczatku lat 60. poziom umie-
ralno$ci na nowotwory zlosliwe jelita grubego byt
w Polsce bardzo niski (7/10° u mezczyzn i 6/105
u kobiet).

Trendy umieralnosci w polskiej populacji wska-
zUuja na rosnace zagrozenie nowotworami jelita
grubego szczegdélnie u mezczyzn; u kobiet
od potowy lat 90. obserwuje sie plateau (ryc. 11).
Nowotwory jelita grubego u mezczyzn w Polsce
sa nowotworami o najwyzszej dynamice wzro-
stu. Jedyna grupa wieku, dla ktorej obserwuje sie
spadek zagrozenia nowotworami jelita grubego,

jest grupa mtodych dorostych (20-44 lata), w kt6-

rej od potowy lat 70. u obu ptci utrzymuje sie
malejaca tendencja umieralnosci (Wojciechowska
i wsp. 2006). Wsrod mezczyzn w Srednim wieku
(45-64 lat) od ponad 4 dekad utrzymuje bar-
dzo silny trend rosnacy, chociaz na poczatku lat
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Ryc. 11. Trendy umieral-
nosci i zachorowalnosci

na nowotwory zfosliwe jelita
grubego w Polsce w latach
1963-2004. Zrédto: Wojcie-
chowska U. i wsp., 2006
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90. nastgpito jego spowolnienie. Wéréd kobiet
w §rednim wieku wzrost umieralno$ci utrzymy-
wat sie do poczatku lat 90., po czym nastgpita
stabilizacja umieralnosci na statym poziomie.
Wsréd starszych mezczyzn (po 65. roku zycia)
od 40 lat utrzymuje sie rosnacy trend, przy czym
potowa lat 90. przyniosta dodatkowe przyspie-
szenie tempa wzrostu. Wéréd starszych kobiet
po okresie wzrostu tempa wzrostu umieralno-
$ci od polowy lat 90. nastagpito jego znaczne
zahamowanie.

Ta lokalizacja nowotworowa jest przyktadem
ogromnych mozliwosci, jakie stwarza wczesna
diagnostyka i leczenie zastosowane na skale
populacyjng. Takie dzialania w wielu krajach
znacznie zmniejszyly umieralno$c z powodu tego
schorzenia (Mandel 2003). Niestety w krajach,
gdzie nie stosuje sie na masowg skale prewen-
cji wtérnej, nadal wzrastajg zar6wno zachoro-
wania, jak i zgony z powodu tej choroby — doty-
czy to na przyklad Polski.

W Polsce wprowadza sie stopniowo badanie
przesiewowe, w ktérym zastosowano kolono-
skopie (Reguta i wsp. 2006). Badanie to umozli-
wia wczesne wykrycie raka w fazie bezobjawowe;j
i jednocze$nie poprzez usuwanie gruczolakéw
jelita grubego (polip6w) podczas kolonoskopii jest
forma prewencji oraz wptywa na ograniczenie
prawdopodobieristwa pojawienia sie nowotworu
w przyszlosci. Dzieki temu, ze polipy rosna wolno,
kolonoskopie mozna wykonywac raz na 10 lat,
poczynajac od okoto 50. roku zycia.
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Prognoza
I

Ostatnim elementem niniejszego opracowa-
nia jest prognoza liczby zgonéw i umieralnosci
z powodu nowotworéw ztosliwych. Podstawowym
zalozeniem w modelach wykorzystujacych
czas jako zmienng niezalezna jest ekstrapolo-
wanie obserwowanego wzoru czestotliwosci
danych historycznych na przyszlo$é, przyjmu-
jac, ze obserwowane zaleznosci beda w przy-
sztosci kontynuowane. Przyjecie takiego zalo-
zenia pozwala na stosowanie prostych modeli
liniowych do tworzenia prognoz, szczegdlnie
krétkoterminowych.

Prognoze liczby zgonéw oraz wspétczynnikéw
umieralnosci na 2015 rok oparto na metodzie
zaproponowanej przez Dyba (Dyba 2000). Okres,
na ktérym zbudowano model prognozy, obejmo-
wal lata 1991-20023.

Prognozowana liczba zgonéw w Polsce w 2015
roku wynosi dla mezczyzn okoto 66 316 (95% prze-
dzial ufnosci prognozy: 65 073-67 559) i okoto
49 371 dla kobiet (95% przedzial ufnosci prognozy:

3 Funkdja, ktérg zastosowano, miata nastepujacg postac:
c(i,t) = p(i,t)explal) + B*)
gdzie c(i,t) jest liczba zgondw w i-tej grupie wieku w okresie t; p(i,t)
jest liczebnoscig populacji w i-tej grupie w okresie t; t jest zmienng
okreslajacy czas. Obliczenia wykonano przy uzyciu pakietu

statystycznego STATA (korzystajac z makro przygotowanego przez
Dyba i Hakulinen http://www.encr.com.fr/stata-macros.htm).
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Ryc. 12. Prognoza umieral-
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48 423-50 319). Prognozowane wspoétczynniki
umieralnodci dla 2015 roku wynosza dla mez-
czyzn 201/105 (95% przedziat ufnosci prognozy
198-204/10°) i dla kobiet 105,6/105 (95% przedziat
ufnosci prognozy 103,6-107,6/10°) (ryc. 12).

Przewidywana liczba zgonow dla mezczyzn bytaby
o okoto 15 000 wyzsza od obecnie obserwowanej,
natomiast u kobiet wyniostaby wiecej o okoto
10000 zgonoéw. Przeliczenie otrzymanych wyni-
kéw na populacje standardowa pozwala na otrzy-
manie wartosci wspétczynnikéw umieralnosci:
207/105 dla mezczyzn, co oznacza utrzymanie sie
wspoélezynniké6w umieralnosci na obecnie obser-
wowanym poziomie (W 2004 roku wspétczynnik
umieralno$ci wynosit 202/105) i 113/10° dla kobiet,
co oznacza wzrost w poréwnaniu z 2004 rokiem
(105/105). Jezeli nie zostana podjete odpowiednie
dzialania, to nalezy spodziewac sie znacznego
wzrostu liczby chorych na nowotwory. Skuteczne
wprowadzenie wytycznych Europejskiego kodeksu
walki z rakiem mogloby zredukowaé zaréwno
liczbe zgondw, jak i wspoétczynniki umieralnosci.

Podsumowanie
]

Po raz pierwszy opracowany plan ograniczenia cho-
r6b nowotworowych w Europie (The Europe Against
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Cancer?) powstal jako préba zahamowania ros-
nacej fali zachorowan i zgonéw z powodu nowo-
tworow, szczegélnie wsréd mezezyzn. Z inicja-
tywy naukowcow zajmujacych sie problemami
zdrowia publicznego powstal Komitet Ekspertow,
ktéry opracowat glowne zalozenia programu
The Europe Against Cancer. Komitet ten podjat
strategiczng i wowczas nowatorska decyzje, zgod-
nie z ktérg dziatania programu koncentrowaty
sie raczej na zapobieganiu i wezesnej diagnostyce
niz na leczeniu. Ostateczna wersja programu
powstata w 1985 roku i jego gtéwnym celem byta
15% redukcja liczby zgonéw w 2000 roku na obsza-
rze 6wczesnej Unii Europejskiej, jednak ogloszony
cel uznano obecnie za zbyt optymistyczny.

Program opierat sie na potaczeniu wiedzy eksper-
tow (naukowceéw) i mozliwosci réznych grup spo-
tecznych i zawodowych (dziatacze antytytoniowi,
organizacje charytatywne, organizacje pozarza-
dowe, dziennikarze naukowi, lekarze i pielegniarki
oraz osoby zawodowo zwigzane z opiekg zdrowotna,
urzednicy panistwowi, media). Wprowadzenie tego
programu odbywato sie przez zaangazowanie jak
najwiekszego spektrum instytucji rzadowych,
samorzaddéw terytorialnych i organizacji pozarza-
dowych, a gléwne kierunki dziatania byty nasta-
wione na prewencje pierwotna, badania przesie-
wowe oraz edukacje i szkolenia.

4 The Europe Against Cancer — Europa przeciwko nowotworom.



Dziatania w ramach programu The Europe
Against Cancer i wprowadzenie Europejskiego
kodeksu walki z rakiem na terenie ,starej” Unii
Europejskiej doprowadzito do wymiernych, zado-
walajacych rezultatéw: liczba zgonéw zostala
w 2000 roku ograniczona o 9%, przy czym
w niektérych krajach (Austria, Finlandia) osiag-
nieto zaktadany 15% spadek liczby nowotwo-
réw. Program The Europe Against Cancer przy-
czynit sie do zapobiezenia w Unii Europejskiej
okoto 93 tysigcom zgonéw w 2000 roku oraz 11%
redukcji prawdopodobienstwa zgonu z powodu
nowotworéw u mezcezyzn i 10% redukcji ryzyka
u kobiet.

Sukcesy te byty efektem dziatan podejmowa-
nych gltéwnie w trzech dziedzinach: prewencja
pierwotna ze szczegdélnym naciskiem na dziata-
nia zmierzajace do ograniczenia czestosci pale-
nia tytoniu, badania przesiewowe oraz edukacja
zdrowotna i promocja zdrowia.

W dziataniach edukacyjnych i interwencyjnych
ogromng role odegral opublikowany po raz
pierwszy w 1993 roku Europejski kodeks walki
z rakiem, ktérego trzecia edycja ukazata sie
w 2003 roku. Kodeks systematyzuje obecng wie-
dze na temat mozliwo$ci zapobiegania zachoro-
waniom i zgonom na nowotwory zlosliwe, przed-
stawiajac jednoczesnie naukowe podstawy pre-
zentowanych zalecen.

Zalecenia sformulowane w programie The
Europe Against Cancer i Europejskim kodeksie
walki z rakiem staly sie dla rzadéw wielu kra-
jow inspiracja do tworzenia narodowych progra-
moéw walki z rakiem i w wiekszosci krajow euro-
pejskich (,,starych” cztonkéw Unii Europejskiej)
powstaly takie narodowe programy dysponu-
jace wlasnym budzetem i przygotowane zgod-
nie ze specyfika danego kraju.

W Polsce pierwsza osoba, ktéra starata sie wpoié
Swiadomo$¢é o koniecznosci zorganizowanych
dziatan na rzecz zredukowania zagrozenia pol-
skiej populacji chorobami nowotworowymi, byt
profesor Tadeusz Koszarowski. Z jego inicjatywy
w 1976 roku powstat pionierski plan dziatar pod

nazwa Program Rzadowy Zwalczania Choréb

Nowotworowych, ktéry kontynuowano w latach
1986-1990 jako Centralny Program Badawczo-
Rozwojowy. Program byt ukierunkowany gtéwnie

na poszerzanie bazy technicznej onkologii w Polsce,
ajego staba strone stanowit brak swiadomosci roli

i mozliwos$ci edukacji oraz prewencji w ogranicza-
niu strat zdrowotnych spowodowanych nowotwo-
rami. Z powodu braku ogélnopolskiego programu

walki z rakiem w kolejnych latach grupa naukow-
cow ilekarzy z catej Polski podjeta inicjatywe stwo-
rzenia i doprowadzita do powstania Narodowego

Programu Zwalczania Chor6b Nowotworowych.
Program ten, przyjety przez Sejm Rzeczpospolitej

Polskiej w 2005 roku, zawiera plan dziatar na lata
2006-2015. Realizacja programu powinna przy-
nie$¢ zmniejszenie zagrozenia nowotworami pol-
skiej populacji na wszystkich poziomach — profi-
laktyki, wczesnego wykrywania i nowoczesnego

leczenia.

Dotychczas Polska na tle Europy negatywnie
wyrdzniala sie matg skutecznos$cig programéw
populacyjnych badan przesiewowych o potwier-
dzonej naukowo skutecznosci, np. nowotworéow
ztosliwych szyjki macicy kobiet (umieralnosé
z tego powodu w Polsce nalezy do najwyzszych
w Europie) czy nowotworéw zlosliwych piersi
i jelita grubego. Jednym z fundamentalnych
powodéw tego stanu rzeczy jest brak swiadomo-
$ciiaktywnego udziatu populacji (analfabetyzm
zdrowotny, szczegélnie w dziedzinie onkologii,
i mizerny udziat lekarzy w edukacji zdrowotnej
spoleczenstwa wedtug zasad medycyny oparte;j
na dowodach naukowych EBM?).

Badania epidemiologiczne, gtéwnie analityczne
(badania kohortowe czy poréwnawcze badania
przypadkow) pozwolily zidentyfikowaé liczne
czynniki stanowigce przyczyne zachorowan
na nowotwory ztosliwe. Oszacowane przez Dolla
i Peto (Doll, Peto 1981) proporcje zgonéw przypi-
sywane réoznym czynnikom ryzyka w USA wygla-
daja nastepujaco: tyton (25-40%), alkohol (2-4%),
dieta (10-70%), zachowania seksualne i repro-
dukcyjne (1-13%), ekspozycja zawodowa (2—-8%),
zanieczyszczenia §rodowiska (1-5%). Mimo
ogromnego postepu w zakresie badan nad uwa-
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runkowaniami genetycznymi procesu nowotwo-
rzenia nie ulega watpliwosci, ze zachorowania
na nowotwory ztosliwe w ponad 80% sg uwarun-
kowane szeroko pojetymi czynnikami §rodowi-
ska, z ktérych najwazniejszym, najlepiej opisa-
nym i mozliwym do taniej prewencji jest dym
papierosowy. Wydaje sie, ze przedstawiony sza-
cunek przystaje rowniez do sytuacji zagrozenia
w Polsce na poczatku XXI wieku, a w kazdym
razie stanowi realistyczng podstawe do ustale-
nia strategii dziatan.

Nowotwory zlosliwe stanowia pewien specjalny
problem medyczny, wymagajacy wspélpracy spe-
cjalistow z wielu dziedzin, nie tylko medycznych
(zdrowie publiczne, o§wiata zdrowotna, lekarze
pierwszego kontaktu i specjalisci, ekonomisci).
Konieczna staje sie organizacja wysoko wyspe-
cjalizowanych osrodkéw, gdzie bytaby mozliwa
zlozona diagnostyka i specjalistyczne leczenie.
Jednak walki z nowotworami jako problemem
spolecznym nie moga wygraé¢ sami lekarze czy
onkolodzy, konieczna jest mobilizacja catego
spoleczenstwa.

Wydaje sie, ze dalszy postep dotyczacy kontroli
nowotworow ztosliwych w Polsce moze wyni-
ka¢ tylko z wielokierunkowych dziatan obej-
mujacych: prewencje pierwotna (zapobieganie
duzej zachorowalnosci — wynikajacej z masowej
ekspozycji, szczegblnie na dym papierosowy),
programy populacyjnej wczesnej diagnostyki
i leczenie, w tym chemioterapie, oparte na prze-
stankach naukowych i faktach, a takze przestan-
kach ekonomicznych, a jedyna skuteczng forma
jego realizacji w Polsce musi by¢ szczegétowe
wypelnianie zalecen Narodowego Programu
Zwalczania Choréb Nowotworowych, a zalecenia
Europejskiego kodeksu walki z rakiem powinny
stanowi¢ wazna czes¢ tych dziatan.
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