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Zdaniem autorów i redaktorów opracowanie zawiera najbardziej uzasadnione zasady postępowania diagnostycz-
no-terapeutycznego przygotowane z uwzględnieniem wartości naukowych dowodów i kategorii rekomendacji. Zasady 
postępowania powinny być zawsze interpretowane w kontekście indywidualnej sytuacji klinicznej. Zalecenia nie zawsze 
odpowiadają bieżącym zasadom refundacji, które obowiązują w Polsce. W przypadku wątpliwości należy ustalić obecne 
możliwości refundowania poszczególnych procedur. Jakość dowodów naukowych i kategorie rekomendacji określono 
według następujących kryteriów:
1.  Jakość naukowych dowodów

I — Dowody pochodzące z prawidłowo zaplanowanych i przeprowadzonych badań klinicznych z losowym doborem 
chorych lub metaanalizy badań klinicznych z randomizacją
II — Dowody pochodzące z prawidłowo zaplanowanych i przeprowadzonych prospektywnych badań obserwacyjnych 
(badania kohortowe bez losowego doboru)
III — Dowody pochodzące z retrospektywnych badań obserwacyjnych lub kliniczno-kontrolnych
IV — Dowody pochodzące z doświadczeń uzyskanych w klinicznej praktyce i/lub opiniach ekspertów

2.  Kategorie rekomendacji
A — Wskazania potwierdzone jednoznacznie i bezwzględnie użyteczne w klinicznej praktyce
B — Wskazania prawdopodobne i potencjalnie użyteczne w klinicznej praktyce
C — Wskazania określane indywidualnie

Epidemiologia, etiologia i profilaktyka 
pierwotna

Rak piersi jest w Polsce najczęściej występującym 
nowotworem złośliwym u kobiet (17 379 zachorowań 
w 2014 r.; 22% ogółu zachorowań; standaryzowany 
współczynnik zachorowalności 51,6/100 000) [1]. Liczba 
zachorowań na raka piersi u mężczyzn wynosi około 130 
przypadków rocznie. Rak piersi jest w Polsce drugą po 
raku płuca przyczyną zgonów nowotworowych wśród 
kobiet (5975 zgonów w 2014 r.; 14% ogółu zgonów; stan-
daryzowany współczynnik umieralności 14,8/100 000).

Przyczyna większości zachorowań na raka piersi 
jest nieznana. Najważniejszym czynnikiem ryzyka jest 
starszy wiek, a w dalszej kolejności: nosicielstwo mutacji 
niektórych genów (przede wszystkim BRCA1 i BRCA2), 
rodzinne występowanie raka piersi, zwłaszcza w młod-
szym wieku, menarche we wczesnym wieku, menopauza 
w późnym wieku, późny wiek pierwszego porodu zakoń-
czonego urodzeniem żywego dziecka, długotrwała hor-
monalna terapia zastępcza, długotrwała antykoncepcja 
hormonalna (w niewielkim stopniu), nadwaga i otyłość, 
ekspozycja na działanie promieniowania jonizującego 
(radioterapia na obszar klatki piersiowej przed 30. rż.) 
i niektóre łagodne choroby rozrostowe piersi (atypowa 
hiperplazja, przedinwazyjny rak zrazikowy piersi). In-
dywidualne ryzyko zachorowania na raka piersi można 
oszacować za pomocą różnych metod, spośród których 
najbardziej znana jest skala Gaila. Uwzględnia ona wiek, 

w którym wystąpiła pierwsza miesiączka, liczbę wcześniej 
wykonanych biopsji piersi, obecność atypowej hiperplazji 
w materiale z biopsji, wiek, w którym nastąpił pierwszy 
żywy poród, zachorowania na raka piersi u krewnych 
pierwszego stopnia oraz wiek. Metoda ta jest pomocna 
w kwalifikacji kobiet z wysokim ryzykiem zachorowania 
na raka piersi do działań zapobiegawczych.

Możliwości profilaktyki pierwotnej raka piersi są 
ograniczone. Do modyfikowalnych czynników ryzyka 
należą: unikanie nadwagi i otyłości, aktywność fizyczna, 
ograniczanie spożycia alkoholu, unikanie palenia tytoniu 
i ograniczanie stosowania hormonalnej terapii zastęp-
czej. W grupach bardzo wysokiego ryzyka (przedstawio-
nych w części dotyczącej poradnictwa genetycznego) 
ryzyko zachorowania zmniejszają profilaktyczne zabiegi 
operacyjne (amputacja piersi, usunięcie jajników z jajo-
wodami) oraz profilaktyczne podawanie tamoksyfenu.

Rekomendacje
 — W celu obniżenia ryzyka raka piersi zaleca się: 
•	 unikanie nadwagi i otyłości (II, B); 
•	 aktywność fizyczną (II, B);
•	 ograniczanie spożycia alkoholu (II, B); 
•	 unikanie palenia tytoniu (III, B); 
•	 ograniczanie stosowania hormonalnej terapii 

zastępczej (I, A). 
 — W grupach bardzo wysokiego ryzyka oprócz wyżej 
wymienionych działań stosuje się (wg indywidual-
nych wskazań):
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•	 profilaktyczne zabiegi operacyjne (amputacja 
piersi, usunięcie jajników z jajowodami) (II, B);

•	 profilaktyczne podawanie tamoksyfenu (III, C).

Badania przesiewowe

Jedyną skuteczną metodą wczesnego wykrywania 
raka piersi są przesiewowe badania mammograficzne 
(MMG, mammography). Prawidłowo zaplanowany 
i prowadzony program badań przesiewowych zmniejsza 
umieralność związaną z rakiem piersi. Cel ten można 
osiągnąć pod warunkiem objęcia badaniami dużej części 
założonej populacji, powiązania tych badań z rejestrem 
nowotworów, prowadzenia ich zgodnie z wytycznymi 
oraz systematycznej kontroli ich jakości i skuteczności. 
Warunkiem racjonalnego programu badań przesiewo-
wych jest możliwość ich monitorowania i oceny zgodnie 
z międzynarodowymi standardami jakości [2]. Rutynowe 
badanie MMG (zarówno przesiewowe, jak i diagnostycz-
ne) wykonuje się w dwóch podstawowych projekcjach 
(skośnej i górno-dolnej). 

Amerykańskie Towarzystwo Radiologiczne (ACR, 
American College of Radiology) opracowało system oceny 
Breast Imaging Reporting and Data System (BIRADS, 
ostanie wydanie rok 2013) [3], który powinien stanowić 
standard wszystkich opisów MMG, ale także ultrasono-
grafii (USG, ultrasonography) i badania piersi z użyciem 
rezonansu magnetycznego (MR, magnetic resonance) 
(tab. 1). W opisie badania obrazowego piersi powinna 
się dodatkowo znaleźć informacja o budowie piersi, 
co pozwala ustalić stopień wiarygodności uzyskanego 
wyniku. Według systemu ACR wyróżnia się cztery typy 
budowy piersi:

 — typ 1. — budowa tłuszczowa (tkanka tłuszczowa 
zajmuje > 75% piersi);

 — typ 2. — budowa tłuszczowo-gruczołowa z rozpro-
szonymi obszarami tkanki włóknisto-gruczołowej;

 — typ 3. — budowa gruczołowo-tłuszczowa (tkanka 
gruczołowa stanowi 51–75% piersi; czułość MMG 
obniżona);

 — typ 4. — budowa gruczołowa (tkanka gruczołowa 
stanowi > 75% piersi; czułość MMG wyraźnie 
obniżona).

Tabela 1. Kategorie końcowych wniosków według systemu BIRADS (dotyczy MMG, USG i MR)

Kategoria Opis Uwagi

0 Ocena niekompletna Należy wykonać dodatkowe badania i porównać je z wcześniejszymi badaniami

1 Prawidłowy obraz  

piersi 

Prawdopodobieństwo, że zmiana jest złośliwa — 0%

2 Zmiana łagodna Prawdopodobieństwo, że zmiana jest złośliwa — 0%

3 Zmiana  

prawdopodobnie 

łagodna

Prawdopodobieństwo, że zmiana jest złośliwa nie przekracza 2%. Standardowym postępowa-

niem jest obserwacja i badania kontrolne. BIRADS 3 w MMG i USG jest obecnie wskazaniem 

do wykonania badania kontrolnego po 6 miesiącach i jeżeli zmiana jest stabilna — po kolej-

nych 6 miesiącach, a następnie po 12 miesiącach i kolejnych 12 miesiącach.  

Dla kategorii BIRADS 3 w badaniu MR zaleca się badanie kontrolne po 2–3 miesiącach

4 Zmiana podejrzana Prawdopodobieństwo, że zmiana jest złośliwa zawiera się w granicach 2–95%; zalecana wery-

fikacja mikroskopowa.

W MMG i USG kategorię 4 dzieli się na 3 podkategorie: 

4A — prawdopodobieństwo zmiany złośliwej > 2% do ≤ 10%

4B — prawdopodobieństwo zmiany złośliwej > 10% do ≤ 50%

4C — prawdopodobieństwo zmiany złośliwej > 50% do ≤ 95%

5 Zmiana złośliwa Prawdopodobieństwo, że zmiana jest złośliwa przekracza 95%.

Konieczna weryfikacja mikroskopowa. Ujemny wynik badania mikroskopowego nie wyklucza 

złośliwego charakteru zmiany i nie zwalnia z konieczności wykonania zabiegu operacyjnego.  

Jeśli przewiduje się zastosowanie indukcyjnego leczenia systemowego, konieczne jest uzy-

skanie rozpoznania histopatologicznego na podstawie materiału pochodzącego z biopsji 

gruboigłowej, biopsji wspomaganej próżnią lub otwartej. Umożliwia to określenie cech mor-

fologicznych nowotworu (stopień zróżnicowania, obecność ER/PgR i HER2), decydujących 

o wyborze metody leczenia

6 Rozpoznany rak 

piersi

Rak piersi potwierdzony w biopsji przeprowadzonej przed wykonaniem ocenianego badania 

piersi MMG, USG czy MR

Wyjaśnienia skrótów w tekście
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Tabela 2. Schemat kontrolnych badań u kobiet bez 
objawów i dodatkowych czynników ryzyka raka piersi

Wiek  
kobiety

Badanie palpacyjne  
w ramach  
rutynowego  
badania lekarskiego

Mammografia

20–39 lat Co 36 miesięcy Nie

40–49 lat Co 12 miesięcy Nie1

50–69 lat Co 12 miesięcy Co 24 miesiące

Od 70 lat Co 12 miesięcy Nie2

1W grupie kobiet pomiędzy 40. a 49. rż. należy zebrać dokładny wywiad 
rodzinny, uzyskać informacje na temat objawów oraz czynników ryzyka 
i uzależnić decyzję o rozpoczęciu badań mammograficznych (wykonywanych  
co 12–24 miesiące) od omówienia z zainteresowaną ewentualnych korzyści i ryzyka 
2W grupie kobiet powyżej 70. rż. decyzję o  wykonywaniu przesiewowej 
mammografii powinno się podejmować indywidualnie

Schemat kontrolnych badań zalecanych u kobiet bez 
objawów nowotworu oraz bez dodatkowych czynników 
ryzyka zachorowania na raka piersi przedstawiono 
w tabeli 2. Kobiety z rodzin wysokiego ryzyka wystą-
pienia raka piersi oraz nosicielki mutacji związanych 
z rakiem piersi powinny być objęte programem opieki 
według wytycznych przedstawionych w kolejnej części 
rozdziału.

Rekomendacje 
 — Przesiewowe badania mammograficzne powinny 
być rutynowo wykonywane u kobiet w wieku 50–69 
lat (I, A).

 — Rozpoznawanie zmian wykrytych w MMG i wyma-
gających dalszej diagnostyki powinno się odbywać 
w ośrodkach wyspecjalizowanych w diag nostyce raka 
piersi w ramach tzw. breast units lub w ośrodkach 
wykonujących przynajmniej 5000 badań rocznie 
w przeliczeniu na jednego radiologa, przy ścisłej 
współpracy radiologa, chirurga, onkologa i pato-
morfologa (III, B).

 — Zakres dalszych badań diagnostycznych powinien 
odpowiadać stopniowi ryzyka rozpoznania raka 
piersi (III, B).

 — Kobiety z rodzin wysokiego ryzyka wystąpienia raka 
piersi oraz nosicielki mutacji związanych z rakiem 
piersi powinny być objęte programem opieki do-
stosowanym do ich indywidualnego ryzyka (III, B).

Poradnictwo genetyczne

Uwarunkowane dziedzicznymi mutacjami podłoże 
raka piersi dotyczy 5–10% chorych. W tej grupie ryzyko 
zachorowania zależy od stopnia penetracji zmutowanego 
genu mierzonej odsetkiem zachorowań u nosicielek tej 
mutacji. Na tej podstawie wyróżnia się zespoły o najwyż-

szej, wysokiej i umiarkowanej predyspozycji genetycznej 
do zachorowania na raka piersi.

Zespół najwyższej predyspozycji genetycznej najczęś-
ciej wiąże się z obecnością mutacji w supresorowych genach 
o wysokiej penetracji: BRCA1 i BRCA2 [4–6]. Nosicielstwo 
tych mutacji w ogólnej populacji chorych na raka piersi 
wynosi zaledwie 3–5%, ale wiąże się z ponad 10-krotnie 
wyższym ryzykiem zachorowania, odpowiadającym ryzyku 
zachorowania na raka piersi do końca życia w zakresie 
56–84% [4–6]. W wyniku coraz częstszego stosowania 
testów wielogenowych u kobiet z rodzinnym obciążeniem 
rakiem piersi wykrywane są inne mutacje związane z ry-
zykiem zachorowania oraz liczne warianty o nieznanym 
znaczeniu klinicznym [7]. Do innych genów supresorowych, 
których mutacje związane są z wysoką penetracją, należą 
TP53 (zespół Li-Fraumeni) i PTEN (zespół Cowdena). 
Wysoka predyspozycja towarzyszy sytuacji, w której w ba-
daniach przesiewowych nie udaje się wykryć dziedzicznych 
mutacji, ale występuje silna agregacja zachorowań na raka 
w rodzinie. Zespół umiarkowanej predyspozycji towarzyszy 
mutacjom w genach ATM, BRIP1, CHEK2 i PALB2, które 
2–3-krotnie zwiększają ryzyko zachorowania na raka piersi 
w porównaniu z ogólną populacją [4–6].

Zasady kwalifikacji do badań genetycznych

W kwalifikacji do badań genetycznych w kierunku 
nosicielstwa mutacji BRCA1 i BRCA2 najistotniejszym 
czynnikiem jest wywiad rodzinny [4–6]. U około 10% 
chorych na raka piersi nie można jednak uzyskać 
wiarygodnych danych z powodu braku informacji 
o krewnych lub zbyt małej liczby członków rodziny. 
W ocenie indywidualnego ryzyka zachorowania na 
raka piersi oraz prawdopodobieństwa nosicielstwa mu-
tacji wykorzystuje się różne programy komputerowe: 
Gail, Claus, Cuzick-Tyrer, BRCAPRO, BOADICEA, 
Myriad 1 i 2 czy Manchester [4–6, 8]. W większości 
krajów progiem w kwalifikacji do wykonania badań 
w kierunku mutacji w genach BRCA1 i BRCA2 jest 
prawdopodobieństwo ich wystąpienia na poziomie 
10% (w Wielkiej Brytanii 20%).

Do najważniejszych cech kliniczno-rodowodowych 
związanych ze zwiększonym prawdopodobieństwem 
nosicielstwa mutacji BRCA należą:

 — zachorowanie na raka piersi przed 40. rż.;
 — mnogie zachorowania na raka piersi i/lub jajnika 
w rodzinie;

 — przypadki zachorowań na inne nowotwory u tej samej 
osoby, zwłaszcza jeśli jednym z nich jest rak jajnika;

 — obustronny rak piersi;
 — rak piersi u mężczyzn;
 — ujemna cecha ER/PgR oraz ujemny stan HER2 

(„trójujemny rak piersi”) u chorych przed menopauzą;
 — rak rdzeniasty lub nietypowy rdzeniasty;
 — pochodzenie aszkenazyjskie;
 — potwierdzona obecność mutacji BRCA w rodzinie.
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Zdefiniowane na podstawie kryteriów kliniczno-ro-
dowodowych oraz wyników badań molekularnych grupy 
wysokiego i bardzo wysokiego ryzyka zachorowania na 
raka piersi (tab. 3) [9] stanowią około 0,5–1% ogólnej 
populacji kobiet w Polsce i około 15% ogółu chorych 
na raka piersi [4].

Badanie nosicielstwa mutacji genu BRCA1 
i BRCA2

Postępowanie diagnostyczne oraz poradnictwo 
w zakresie profilaktyki onkologicznej powinny reali-
zować poradnie genetyczne zatrudniające lekarza ze 
specjalizacją w dziedzinie genetyki klinicznej. Ośro-

Tabela 3. Grupy ryzyka zachorowania na dziedziczną 
postać raka piersi/jajnika

Grupa najwyższego ryzyka

Ponad 10-krotnie większe ryzyko zachorowania w porównaniu 

z ogólną populacją1:

— potwierdzona mutacja BRCA1/2

— obciążający wywiad rodzinny: ≥ 3 zachorowania u krew-

nych I lub II stopnia (łącznie z probantką)

— krewne I stopnia, u których doszło do metachronicznych 

lub synchronicznych zachorowań na raka piersi i jajnika

Ryzyko zachorowania (%)2

Wiek

Kobiety3 Do 40. rż. Do 80. rż.

Rak piersi:

— BRCA1

— BRCA2

Rak jajnika/jajowodu:

— BRCA1

— BRCA2

21

17

5

2

56–84

45–85

36–62

10–27

Mężczyźni4

Rak piersi:

— BRCA1

— BRCA2

Brak danych

Brak danych

1,2

7

Grupa wysokiego ryzyka

4–10-krotnie większe ryzyko zachorowania w porównaniu 

z ogólną populacją1

— bez potwierdzenia mutacji BRCA1

— obciążający wywiad rodzinny: 2 zachorowania u krewnych 

I lub II stopnia przed 50. rż.

1Jeden z wymienionych warunków 
2Na podstawie Levy-Lahad E. i wsp. [9] 
3Wzrost ryzyka zachorowania raka trzonu i szyjki macicy, otrzewnej, jelita 
grubego, trzustki, żołądka, czerniaka oka oraz choroby rozrostowe układu 
krwiotwórczego i limfatycznego 
4Wzrost ryzyka zachorowania na raka gruczołu krokowego, jelita grubego, 
trzustki, żołądka, czerniaka oka oraz choroby rozrostowe układu krwio-
twórczego i limfatycznego

dek kierujący na badanie powinien zapewnić badanej 
kobiecie psychologiczną opiekę oraz dysponować 
procedurami umożliwiającymi objęcie profilaktyką 
osób z nosicielstwem mutacji predysponujących 
do zachorowania na nowotwór. W Polsce badania 
przesiewowe obejmują na ogół pięć najczęstszych 
w populacji polskiej mutacji BRCA1: p.Cys61Gly 
(c.181T>G, 300T/G), p.Gln1756Profs*74 (c.5266dup, 
5382insC), p.Glu1346Lysfs (c.4035delA, 4153delA), 
p.Glu23Valfs (c.68_69delAG), p.Ser1253Argfs 
(c.3756_3759delGTCT). Powyższe badania w ramach 
Narodowego Programu Zwalczania Chorób Nowotwo-
rowych Ministerstwa Zdrowia (http://www.mz.gov.pl/ 
/wwwmz) można przeprowadzić u:

 — wszystkich chorych na raka jajnika/jajowodu/ 
/otrzewnej;

 — wszystkich chorych, u których raka piersi rozpoznano 
poniżej 50. rż.;

 — chorych, u których raka piersi rozpoznano powyżej 
50. rż., o ile był to: podtyp trójujemny, rak rdzenia-
sty, rak wieloogniskowy lub obustronny, lub jeżeli 
posiadają krewne I i/lub II stopnia chore na raka 
piersi i/lub raka jajnika;

 — krewnych z rodzin, w których mutacją markerową 
jest jedna z wyżej wymienionych;

 — krewnych I i II stopnia chorych na raka piersi i/lub 
jajnika w przypadku, gdy mutacja markerowa nie 
została ustalona i nie ma możliwości rozpoczęcia 
diagnostyki od chorej na raka.
Rzadziej wykonuje się badania BRCA2, ponieważ 

dla tego genu nie ma w polskiej populacji mutacji 
założycielskich i innych powtarzalnych. W przypadku 
niewykrycia nosicielstwa mutacji u chorej na raka 
piersi i/lub jajnika, szczególnie obciążonej wywiadem 
rodzinnym, w ramach Programu można wykonać 
badanie genetyczne w kierunku mutacji BRCA1/2 
z zastosowaniem sekwencjonowania nowej generacji 
(NGS, next generation sequencing). Badania te można 
wykonać pod warunkiem, że:

 — u chorej rozpoznano raka piersi lub raka jajnika i po-
siada ona co najmniej dwie krewne I i/lub II stopnia, 
u których rozpoznano raka piersi i/lub raka jajnika, 
a przynajmniej jedno z tych zachorowań wystąpiło 
przed 50. rż.;

 — u chorej rozpoznano raka piersi przed 50. rż. lub raka 
jajnika w dowolnym wieku i posiada ona krewnego 
I i/lub II stopnia, u którego rozpoznano raka piersi 
(rak piersi u mężczyzny) i/lub raka jajnika;

 — u chorej rozpoznano raka jajnika i posiada ona 
przynajmniej jedną krewną, u której raka piersi 
wykryto przed 50. rż. lub u której rozpoznano 
raka jajnika.
W ramach Programu realizowana jest także opieka 

nad rodzinami wysokiego, dziedzicznie uwarunkowa-
nego ryzyka zachorowania na raka piersi i raka jajnika.

http://www.mz.gov.pl/wwwmz
http://www.mz.gov.pl/wwwmz
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Tabela 4. Postępowanie u kobiet w kategoriach najwyższego i wysokiego ryzyka zachorowania na raka piersi i/lub jajnika

Badania przesiewowe (łączna czułość wszystkich procedur ok. 95%)

Od 18. rż. samokontrola piersi raz w miesiącu po miesiączce

Od 25. rż.1 co 6–12 miesięcy:

— badanie piersi przez lekarza

— badania obrazowe: MR u kobiet poniżej 30. rż.2; MMG na przemian z MR u kobiet powyżej 30. rż.; USG piersi jako badanie  

uzupełniające co 12 miesięcy

Od 35. rż. co 6 miesięcy:

— USG dopochwowa i oznaczanie stężenia Ca125 (między 5. a 10. dniem cyklu u kobiet przed menopauzą)

Coroczne badanie ginekologiczne3

Modyfikacja stylu życia i diety

— regularne ćwiczenia fizyczne

— utrzymanie właściwej masy ciała

— ograniczenie spożycia alkoholu

— zalecanie karmienia piersią

— unikanie stosowania hormonalnej terapii zastępczej 

Profilaktyka chirurgiczna

— profilaktyczna amputacja piersi u nosicielek mutacji BRCA1/2 (zmniejszenie ryzyka raka piersi o 90–95%)

— profilaktyczna amputacja piersi u pozostałych kobiet z grupy najwyższego ryzyka (zmniejszenie ryzyka raka piersi o 90%)

— obustronne usunięcie przydatków u nosicielek mutacji BRCA1/2 (zmniejszenie ryzyka raka piersi u nosicielek mutacji o 50%; 

zmniejszenie ryzyka raka jajnika i jajowodów o 80%)4

Profilaktyka farmakologiczna5

Od 35. rż. tamoksyfen (zmniejszenie o 50% względnego ryzyka zachorowania na raka piersi w grupach wysokiego ryzyka, nieusta-

lony wpływ na ryzyko zachorowania u nosicielek mutacji BRCA1/2)

1Lub od wieku 10 lat poniżej najmłodszego zachorowania w rodzinie
2U kobiet poniżej 30. rż. z obecnością mutacji w genach BRCA preferowane jest badanie MR z uwagi na niemal 2-krotnie zwiększone ryzyko zachorowania 
na raka piersi w następstwie wykonywania badania MMG
3Doustne środki antykoncepcyjne — zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka jajnika o 30–60%, zwiększenie ryzyka zachorowania na raka piersi
4Przedwczesna menopauza wymaga krótkoterminowej hormonalnej terapii zastępczej zawierającej estrogeny
5Stosowana rzadko ze względu na niepewny efekt u nosicielek mutacji BRCA1/2 i niepożądane działania tamoksyfenu; w Polsce nie ma rejestracji i refundacji 
tego leku w profilaktyce

Wyjaśnienia skrótów w tekście

Postępowanie u kobiet w kategoriach najwyższego 
i wysokiego ryzyka zachorowania na raka piersi 

Badania obserwacyjne wskazują, że modyfikacja 
stylu życia, obejmująca regularne ćwiczenia fizyczne, 
utrzymanie właściwej masy ciała, ograniczenie spożycia 
alkoholu, unikanie stosowania hormonalnej terapii 
zastępczej czy karmienie piersią zmniejszają ryzyko za-
chorowania na raka piersi [5, 6]. Stosowanie tych metod 
jest więc szczególnie uzasadnione w grupach wysokiego 
ryzyka. Wśród kobiet z najwyższym i wysokim ryzykiem 
zachorowania na raka piersi stosuje się intensywne pro-
gramy badań przesiewowych, w których szczególną rolę 
odgrywa badanie MR [5, 10].

Rola tamoksyfenu w zapobieganiu zachorowaniu 
na raka piersi u nosicielek mutacji BRCA1/2 jest nadal 
dyskusyjna [5, 6]. Obustronna profilaktyczna amputacja 
piersi zmniejsza w tej grupie ryzyko zachorowania na 
raka piersi o ponad 90% [11], natomiast obustronne usu-
nięcie przydatków zmniejsza ryzyko raka piersi o około 
50%, a ryzyko raka jajnika i jajowodów o 80% [12]. 

Postępowanie u kobiet w kategoriach najwyższego 
i wysokiego ryzyka zachorowania na raka piersi przed-
stawiono w tabeli 4.

Rekomendacje 
 — Kobietom obciążonym wywiadem rodzinnym lub 
innymi czynnikami wskazującymi na możliwość 
genetycznego podłoża nowotworu należy zapewnić 
konsultację genetyczną (IV, A).

 — Na badania genetyczne w kierunku mutacji w genach 
BRCA1 i BRCA2 należy kierować kobiety, u których 
oszacowane prawdopodobieństwo obecności pato-
gennej mutacji wynosi ≥ 10% (IV, B).

 — Przed wykonaniem badania należy przeprowadzić ana-
lizę wywiadu rodzinnego obejmującą krewnych I–III 
stopnia, udzielić informacji o ograniczeniach testów oraz 
uzyskać pisemną zgodę probantki na badanie (IV, A).

 — Badane kobiety powinny mieć zapewnioną opiekę 
psychologiczną (IV, A).

 — Możliwości postępowania u kobiet z wysokim ryzy-
kiem zachorowania na raka piersi obejmują:
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•	 modyfikację stylu życia i diety (IV, B),
•	 intensywne badania przesiewowe (III, B),
•	 profilaktyczną amputację piersi (II, B),
•	 profilaktyczne usunięcie przydatków (II, B),
•	 profilaktyczne stosowanie tamoksyfenu (III, C).

 — Wybór postępowania w indywidualnej sytuacji powi-
nien się opierać na oszacowanym stopniu ryzyka za-
chorowania na raka piersi oraz woli pacjentki (IV, A). 

Patomorfologia

Diagnostyka patomorfologiczna stanowi podstawę 
rozpoznania raka piersi, pozwala ustalić zaawansowanie 
nowotworu i ryzyko nawrotu oraz wybrać potencjalnie 
najbardziej skuteczną metodę leczenia systemowego. 
Ocena patomorfologiczna raka piersi (podobnie jak cała 
diagnostyka i leczenie) powinna się odbywać w wyspe-
cjalizowanych jednostkach.

Klinicysta powinien dostarczyć patologowi w formie 
pisemnej wszystkie istotne informacje dotyczące chorej 
i zmiany w piersi:

 — najważniejsze dane z wywiadu;
 — wyniki poprzednich biopsji;
 — informacje dotyczące wcześniejszego leczenia (RT, 
leczenie systemowe);

 — najważniejsze informacje z badania klinicznego 
i badań obrazowych piersi;

 — informacje o stanie klinicznym węzłów chłonnych;
 — informację o ewentualnej obecności ciąży lub o laktacji.

Mikroskopowe rozpoznanie raka jest bezwzględnym 
warunkiem rozpoczęcia leczenia. Materiał do badania 
mikroskopowego należy uzyskać pod kontrolą MMG, MR 
lub USG przed podjęciem pierwotnego leczenia, najlepiej 
przy użyciu biopsji gruboigłowej, a jeśli to niemożliwe — 
aspiracyjnej biopsji cienkoigłowej (tylko w przypadku 
rozpoczynania leczenia od zabiegu operacyjnego). Jeśli 
planowane jest wstępne leczenie systemowe, należy za-
wsze wykonać gruboigłową lub otwartą biopsję z oceną 
stanu ER, PgR, HER2 i Ki67. Biopsję bez użycia badań 
obrazowych można wykonać wyłącznie w przypadku 
zmian jednoznacznych i łatwo dostępnych palpacyjnie. 
Podejrzaną zmianę należy oznaczyć metalową kotwiczką 
(harpunem) albo radioznacznikiem, co umożliwia jej śród-
operacyjną lokalizację. Oznaczoną w ten sposób zmianę 
należy po wycięciu poddać badaniu MMG. W przypadku 
skupisk mikrozwapnień biopsję (gruboigłową lub mam-
motomiczną) należy wykonać pod kontrolą MMG. Jeśli 
mikrozwapnienia budzą duże podejrzenie raka, najlepszą 
metodą jest wycięcie podejrzanego obszaru w całości.

Tak zwany „niediagnostyczny” wynik biopsji (brak 
materiału lub materiał nieodpowiedni do oceny) jest 
wskazaniem do jej powtórzenia. Ciąża lub laktacja 
nie stanowią przeciwwskazania do wykonania biopsji. 
Usunięcie guza bez wcześniejszego mikroskopowego 

rozpoznania raka jest dopuszczalne tylko wówczas, kiedy 
nie można wykonać biopsji lub zachodzą sprzeczności 
między jej wynikiem i obrazem klinicznym. W tej sytuacji 
należy rozważyć przeprowadzenie śródoperacyjnego 
badania histopatologicznego. W przypadku pierwotnego 
leczenia chirurgicznego ostateczne rozpoznanie mikro-
skopowe (w tym określenie typu i stopnia złośliwości 
histologicznej) powinno zawierać klasyfikację pTNM 
ustaloną na podstawie badania całego usuniętego ma-
teriału. Jeśli zabieg chirurgiczny poprzedzało systemowe 
leczenie, w pooperacyjnej ocenie stopnia zaawansowania 
należy podać cechę y (ypTNM).

Klasyfikacja zmian rozrostowych piersi

Według klasyfikacji nowotworów Światowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization) 
(tab. 5) zmiany rozrostowe związane ze strukturami 
gruczołowymi (nabłonkowymi) piersi — zrazikami 
i przewodami — obejmują:

 — łagodne zmiany rozrostowe;
 — wewnątrzprzewodowe zmiany rozrostowe (UDH, 
usual ductal hyperplasia);

 — zmiany prekursorowe (DCIS, LCIS);
 — zmiany brodawkowe;
 — naciekającego raka piersi.

Zmiany prekursorowe
Do zmian prekursorowych należą przewodowe 

i zrazikowe raki in situ. Rozpoznaniu raka przewodo-
wego in situ (DCIS, ductal carcinoma in situ) powinno 
towarzyszyć podanie jego stopnia atypii jądrowej 
(niska, pośrednia, wysoka lub NG1, NG2, NG3), 
a także podtypu histologicznego, wymiaru zmiany, 
szerokości marginesów chirurgicznych i obecności 
martwicy. W różnicowaniu trudnych diagnostycznie 
zmian wewnątrzprzewodowych pomocne są badania 
immunohistochemiczne (IHC).

Osobną kategorię zmian prekursorowych stanowi 
neoplazja zrazikowa, w tym zwykła i atypowa hiperpla-
zja zrazikowa, oraz rak zrazikowy in situ (LCIS, lobular 
carcinoma in situ). Klasyfikacja WHO z 2012 roku wy-
różnia 3 podtypy LCIS: 1) klasyczny, 2) z martwicą oraz 
3) ze znaczną atypią (pleomorficzny), charakterystycz-
ną dla raka przewodowego in situ, jednak bez typowej 
dla rozrostów przewodowych ekspresji e-kadheryny. 
Rak zrazikowy in situ jest rozrostem obejmującym koń-
cowe odcinki układu przewodowo-zrazikowego. Nie 
jest nowotworem ani stanem przedrakowym, natomiast 
wyraźnie zwiększa ryzyko wystąpienia naciekającego 
raka piersi. Naciekający rak może powstać zarówno 
w piersi, w której rozpoznano LCIS, jak i w drugiej 
piersi; może to być zarówno rak zrazikowy, jak i rak 
bez specjalnego typu (NST, no special type — dawniej 
przewodowy). W VIII edycji klasyfikacji American Joint 
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Tabela 5. Uproszczona klasyfikacja WHO nowotworów piersi [15]

Kategoria zmian Jednostka chorobowa Kod ICD-O 

(nie wszystkie z poniższych zmian 

są nowotworami w sensie biolo-

gicznym — te nie mają kodu)

Łagodne zmiany prolife-

racyjne

Gruczolistość stwardniająca (sclerosing adenosis)

Gruczolistość apokrynowa (apocrine adenosis)

Blizna promienista/złożona zmiana stwardniająca (radial scar/ 

/complex sclerosing lesion)

Gruczolak cewkowy (tubular adenoma)

Gruczolak przewodowy (ductal adenoma)

8211/0

8503/0

Wewnątrzprzewodowe 

zmiany proliferacyjne

Zwykła hiperplazja przewodowa (usual ductal hyperplasia)

Zmiany walcowatokomórkowe (w tym płaska atypia nabłonko-

wa) (columnar cell changes including flat epithelial atypia)

Atypowa hiperplazja przewodowa (atypical ductal hyperplasia)

Zmiany prekursorowe Rak przewodowy in situ (DCIS, ductal carcinoma in situ)

Neoplazja zrazikowa (rak zrazikowy in situ, atypowa hiper-

plazja zrazikowa) (lobular neoplasia, lobular carcinoma in situ, 

LCIS, atypical lobular hyperplasia)

Zmiany brodawkowe Brodawczak wewnątrzprzewodowy (intraductal papilloma):

— z atypową hiperplazją (with atypical hyperplasia)

-— z rakiem przewodowym in situ (with DCIS)

-— z rakiem zrazikowym in situ (with LCIS)

Wewnątrzprzewodowy rak brodawkowy (intraductal papillary 

carcinoma)

Lity rak brodawkowy in situ (solid papillary carcinoma)

8503/0

8503/0

8503/2

8520/2

8503/2

 

8509/2

Naciekający rak piersi Rak mikroinwazyjny (microinvasive carcinoma)

Rak naciekający bez specjalnego typu (invasive carcinoma  

of no special type; NST)

Rak naciekający zrazikowy (invasive lobular carcinoma)

Rak cewkowy (tubular carcinoma)

Rak sitowaty (cribriform carcinoma)

Rak śluzowy (mucinous carcinoma)

Rak metaplastyczny (metaplasic carcinoma)

Rak rdzeniasty (medularny) (medullary carcinoma)

8500/3

8520/3

8211/3

8201/3

8480/3

8575/3

8510/3

Nowotwory mezenchy-

malne

Guzkowe zapalenie powięzi (nodular fascitis)

Naczyniak (angioma)

Mięsak naczyniowy (angiosarcoma)

8828/0

9120/0

9120/3

Nowotwory włóknistona-

błonkowe

Gruczolakowłókniak (fibroadenoma)

Guz liściasty (phyllodes tumor)

— łagodny (benign)

— graniczny (borderline)

-— złośliwy (malignant)

9010/0

9020/0

9020/1

9020/3

Wyjaśnienia skrótów w tekście

Committee on Cancer (AJCC) — TNM w odniesieniu 
do LCIS zrezygnowano z określania kategorii T.

Raki naciekające
Wśród raków naciekających najczęstszą postacią 

(70–80%) jest rak bez specjalnego typu (NST), nazywany 

dawniej rakiem przewodowym. Drugim pod względem 
częstości (ok. 10%) jest rak zrazikowy. Ze względu na 
wyraźne różnice w biologicznych cechach raków piersi 
tego samego typu histologicznego dodatkowo podaje 
się stopień ich histologicznej złośliwości (G, grade), 
przy czym nie dotyczy to raka rdzeniastego i mikro-
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Tabela 6. Ocena stopnia histologicznej złośliwości [15]

Cecha Wynik

Formowanie cewek i gruczołów

    > 75% 1

    10–75% 2

    < 10% 3

Pleomorfizm jądrowy (stopień atypii jąder)

    Małe, regularne, jednorodne 1

    Umiarkowanie powiększone i niejednorodne 2

    Wyraźnie pleomorficzne 3

Liczba figur podziału komórek raka 

    Zależy od wielkości pola widzenia mikroskopu Od 1 do 3

Ostateczna ocena stopnia złośliwości obejmująca zsumowanie 

powyższych wyników

    Stopień 1 (Grade 1) 3–5

    Stopień 2 (Grade 2) 6–7

    Stopień 3 (Grade 3) 8–9

inwazyjnego. Obecnie WHO i AJCC zalecają ocenę 
stopnia złośliwości histologicznej wyłącznie na postawie 
klasyfikacji Blooma-Richardsona-Scarffa w modyfikacji 
Elstona i Ellisa (tab. 6). 

Wśród naciekających raków piersi najczęstszymi po-
staciami o lepszym rokowaniu są rak cewkowy, sitowaty, 
śluzowy i rdzeniasty. Postacie te rozpoznaje się wówczas, 
kiedy w obrazie mikroskopowym charakterystyczne 
dla tych nowotworów struktury stanowią ponad 90% 
utkania. Istnieje ponadto kilkadziesiąt innych postaci 
pierwotnego raka piersi, jednak stanowią one łącznie 
mniej niż 1% wszystkich raków piersi.

Czynniki rokownicze i predykcyjne

Do najważniejszych czynników o znaczeniu rokow-
niczym należą:

 — wielkość guza;
 — typ histologiczny raka i jego stopień złośliwości;
 — obecność przerzutów w węzłach chłonnych pachy 
oraz liczba węzłów zajętych przerzutami;

 — stan ER i PgR;
 — naciekanie okołoguzowych naczyń chłonnych i żyl-
nych;

 — stan HER2;
 — wskaźnik proliferacji Ki67;
 — podtyp biologiczny (intrinsic subtype).
Obecnie w kwalifikacji do leczenia hormonalnego 

każdy odczyn w ≥ 1% komórek raka jest traktowany 
jako dodatni. Raki bez ekspresji ER i PgR są niepodatne 
na leczenie hormonalne (HT), natomiast ich ekspresja 
wiąże się z wrażliwością na HT, mniejszą wrażliwo-
ścią na chemioterapię (CHT) i lepszym rokowaniem. 

Nadmierna ekspresja białka HER2 lub amplifikacja 
genu HER2 (w dalszej części rozdziału nazywane cechą 
HER2+) historycznie stanowiły niekorzystny czynnik 
rokowniczy (po wprowadzeniu leczenia anty-HER2 
rokowanie jest co najmniej porównywalne z rakami 
HER2–) i są wskazaniem do zastosowania terapii anty-
-HER2. Naciekanie przez nowotwór okołoguzowych 
naczyń chłonnych i żylnych stanowi niezależny nieko-
rzystny czynnik rokowniczy, bez względu na obecność 
przerzutów w pachowych węzłach chłonnych.

W ostatnich latach wykazano rokownicze znaczenie 
oznaczanych przy zastosowaniu różnych technologii tak 
zwanych profili lub sygnatur molekularnych. Metody te 
mogą dostarczyć istotnych informacji uzupełniających 
wynik badania patomorfologicznego (szczególnie od-
nośnie do celowości zastosowania CHT u chorych na 
hormonozależne raki). Metody te, określane także jako 
wielogenowe testy predykcyjne, są dostępne komer-
cyjnie. Najbardziej znane to: Oncotype DX (Genomic 
Health, Inc.), MammaPrint (Agendia BV), Breast 
Cancer Index (Bio Theranostics), Genomic Grade 
Index (Ipsogen), Prosigna (Nanostring) i EndoPredict 
(Sividon Diagnostics). Testy te mają zastosowanie 
jedynie w wybranych przypadkach naciekającego raka 
piersi, zwłaszcza w niezaawansowanych rakach luminal-
nych (ER/PgR+). Są one przydatne przede wszystkim 
w kwalifikacji chorych do uzupełniającej CHT, oprócz 
rutynowo stosowanej w tej grupie HT. Jedynym wielo-
genowym testem predykcyjnym uwzględnionym w VIII 
edycji TNM jest Oncotype DX. 

Elementy badania patomorfologicznego

Zarówno w odniesieniu do DCIS, jak i raka nacie-
kającego, należy określić przy użyciu IHC ekspresję 
receptora estrogenowego (ER, estrogen receptor), 
a w przypadku naciekającego raka piersi — także PgR, 
stan HER2 i Ki67. Ekspresję ER i PgR ocenia się w ma-
teriale tkankowym utrwalonym w buforowanej formali-
nie i zatopionym w parafinie. Receptory te można także 
ocenić metodą immunopatologiczną w utrwalonych 
w alkoholu preparatach cytologicznych (np. w aspi-
ratach cienkoigłowych), jednak badanie to jest mniej 
wiarygodne i stosuje się je tylko wówczas, kiedy nie ma 
możliwości uzyskania materiału tkankowego. W opisie 
wyniku badania należy podać odsetek i siłę wybarwienia 
jąder komórek nowotworowych z dodatnim odczynem. 
Można dodatkowo przedstawić te wyniki, posługując się 
skalą Allred (0–8.) Ponieważ w trakcie progresji nowo-
tworu może dojść do zmiany stanu receptorów, zaleca 
się ich ponowną ocenę w zmianach wtórnych (wznowie 
lub przerzucie).

Stan HER2 metodą IHC określa się wyłącznie w ma-
teriale tkankowym uzyskanym za pomocą biopsji grubo-
igłowej lub w wyciętym fragmencie guza (rozpoznanie na 



218

OnkOlOgia w Praktyce klinicznej — edukacja 2018, tom 4, nr 4

Tabela 7. Skala oceny HER2 i interpretacja wg ASCO 
(2013) [16]

Wynik Interpretacja (stan receptora HER2)
0

Wynik ujemny
1+

2+ Wynik niejednoznaczny (graniczny), wymaga dal-

szego postępowania diagnostycznego — ocena 

metodą ISH z tego samego materiału lub ponow-

nej oceny IHC, lub ISH z innego materiału z bada-

nego nowotworu

3+ Wynik dodatni

podstawie badania cytologicznego nie jest wiarygodne, 
ponieważ niezbędne jest zachowanie w materiale błon 
komórkowych). Według zaleceń American Society of Cli-
nical Oncology (ASCO)/College of American Pathologists 
(CAP) z 2013 roku w ocenie HER2 przy użyciu IHC 
stosuje się 4-stopniową skalę (0, 1+, 2+, 3+; tab. 7). 
Z klinicznego punktu widzenia wyniki 0 i 1+ określa się 
jako ujemne, a 3+ (silne całkowite wybarwienie błonowe 
w ≥ 10% komórek raka naciekającego) — jako dodatnie. 
Ekspresja 2+ (słabe lub średnie całkowite wybarwienie 
błonowe w ≥ 10% komórek raka naciekającego lub silne 
całkowite wybarwienie błonowe w < 10% komórek raka 
naciekającego) ma wartość graniczną (niejednoznaczną) 
i wymaga oceny liczby kopii genu HER2 metodą hybry-
dyzacji in situ (np. FISH, fluorescent in situ hybridization, 
lub CISH, chromogenic in situ hybridization) (tab. 8).

Ocena IHC stanu HER2 ma charakter półilościo-
wy; wymaga odpowiedniej aparatury i wyszkolonego 
personelu. Badanie to powinno być wykonywane wy-
łącznie w pracowniach patomorfologicznych o dużym 
doświadczeniu i spełniających odpowiednie standardy 
jakości. Zaleca się również ponowną ocenę materiału 

Tabela 8. Ocena stanu receptora HER2 metodami hybrydyzacji in situ [16]

Wynik Kryteria

Dla pojedynczej sondy Dla podwójnej sondy

Ujemny (bez amplifikacji) Średnia liczba kopii genu HER2  

< 4,0 sygnałów na komórkę

Wskaźnik HER2/CEP17 < 2,0 i średnia liczba kopii genu HER2 < 4,0 

sygnałów na komórkę

Niejednoznaczny1 Średnia liczba kopii genu HER2 

≥ 4,0 i < 6,0 sygnałów na ko-

mórkę1

Wskaźnik HER2/CEP17 < 2,0 i średnia liczba kopii  

genu HER2 ≥ 4,0 do < 6,0 sygnałów na komórkę1

Dodatni (z amplifikacją) Średnia liczba kopii genu HER2  

≥ 6,0 sygnałów na komórkę2

Wskaźnik HER2/CEP17 ≥ 2,02, bez względu na średnią liczbę kopii 

genu HER2 lub średnia liczba kopii genu HER2 ≥ 6,0 sygnałów na ko-

mórkę, bez względu na wskaźnik HER2/CEP17

1Należy przeprowadzić ponowną ocenę metodą ISH w tym samym materiale lub wykonać nowe badanie IHC lub ISH w innym materiale z badanego nowo-
tworu (o ile jest dostępny) 
2Ocenione w homogennej i ciągłej populacji w 10% lub więcej komórek raka naciekającego

pooperacyjnego, o ile wcześniejsza ocena budzi wąt-
pliwości (np. HER2 ocenione jako 3+ w raku nacie-
kającym NST G1). 

Ocena wskaźnika proliferacji Ki67 polega na 
określeniu w mikroskopie świetlnym odsetka jąder 
komórek raka wybarwionych przy zastosowaniu prze-
ciwciała Ki67. Kryterium dodatniego odczynu nie jest 
ostatecznie ustalone, ale na ogół wartość progowa dla 
wysokiej proliferacji w różnych laboratoriach zawiera się 
w granicach 20–29%. W przypadku raków luminalnych 
w ostatecznym raporcie powinien być zawsze określony 
podtyp histologiczny (A lub B), uwzględniający wartość 
odcięcia dla Ki67 stosowną w danym laboratorium.

Rola oceny Ki67 jest obecnie tym większa, że zmiany 
w VIII edycji TNM uwzględniają stopień złośliwości 
histologicznej jako jedno z kryteriów potrzebnych dla 
ustalenia stopnia zaawansowania klinicznego raka 
piersi. Składowa proliferacyjna w stopniu złośliwości, 
punktowana w skali 1–3, wpływa na ostateczny stopień 
złośliwości histologicznej G. W części przypadków wystę-
pują rozbieżności pomiędzy indeksem proliferacyjnym 
ocenianym mikroskopowo, na podstawie liczby figur po-
działu, a odsetkiem wybarwionych komórek w badaniu 
immunohistochemicznym Ki67. W takich przypadkach 
należy zlecić powtórną ocenę tego parametru. Materiał 
z biopsji gruboigłowej w części przypadków może nie być 
w pełni reprezentatywny dla całego nowotworu ze wzglę-
du na małą liczbę komórek raka lub ich uszkodzenie. 
W takich sytuacjach, w zależności od sytuacji klinicznej, 
rozstrzygająca jest ocena z wykorzystaniem materiału 
pooperacyjnego lub z ponownej biopsji. 

Materiał po wycięciu zmiany w piersi trzeba przy-
gotować w sposób umożliwiający ocenę marginesów 
chirurgicznych. W tym celu chirurg powinien dokładnie 
oznaczyć szwami lub kolorowymi znacznikami bieguny 
wyciętej zmiany (górny, dolny, przyśrodkowy, boczny, 
powierzchowny i głęboki). Ponadto zaleca się wybarwie-
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nie powierzchni zmiany specjalnymi tuszami, co umożli-
wia mikroskopową ocenę marginesu chirurgicznego [13]. 

Raport patomorfologiczny

Raporty dla raka piersi w zależności od rodzaju 
materiału dotyczą:

 — biopsji diagnostycznej (histologicznej lub cytolo-
gicznej);

 — wycięcia raka in situ;
 — wycięcia raka naciekającego;
 — wycięcia raka naciekającego po leczeniu systemo-
wym;

 — biopsji węzła wartowniczego;
 — limfadenektomii;
 — wycięcia wznowy lub przerzutu.
Raport dla biopsji diagnostycznej powinien zawierać:

 — stwierdzenie ewentualnej obecności raka nacieka-
jącego i/lub in situ;

 — dla raka naciekającego określenie stopnia złośliwości 
histologicznej (G) i jego trzech składowych (tab. 6);

 — określenie stopnia atypii jądrowej (nuclear grade), 
obecności martwicy i typu histologicznego (dla raka 
in situ);

 — określenie odsetka utkania raka w materiale (dla 
badań dodatkowych, np. molekularnych);

 — określenie typu histologicznego;
 — ocenę IHC czynników predykcyjnych (ER, PgR, 
HER2 i Ki67).
W przypadku wycięcia raka in situ (zabieg oszczę-

dzający lub amputacja piersi) raport powinien zawierać 
określenie:

 — stopnia atypii jądrowej, obecności martwicy i typu 
histologicznego (dla raka in situ);

 — największego wymiaru obszaru z obecnością raka 
in situ;

 — szerokości najwęższego marginesu chirurgicznego 
wyciętej zmiany;

 — stanu węzłów chłonnych (o ile były usunięte): liczby 
węzłów chłonnych z makroprzerzutami, mikroprze-
rzutami i izolowanymi komórkami raka, średnicy 
największego z przerzutów, obecności naciekania 
nowotworowego tkanki tłuszczowej wokół węzłów 
(w kilku procentach raków in situ występują prze-
rzuty, których źródłem są ogniska mikronaciekania 
nieujawnione w badaniu histologicznym);

 — stopnia pTNM.
Przykładowy raport w przypadku wycięcia raka na-

ciekającego przedstawiono w tabeli 9. Jego integralną 
częścią jest określenie stopnia TNM dla ocenianego 
nowotworu (tab. 10). Jeśli zabieg operacyjny był po-
przedzony leczeniem systemowym, raport zawiera te 
same elementy co zamieszczone w tabeli 9 i dodatkowo 
określenie odpowiedzi na leczenie:

 — komórkowość;

 — wymiar największego przerzutu, o ile pozostał po 
leczeniu;

 — zmiany w piersi wynikające z zastosowanego lecze-
nia;

 — zmiany w węzłach chłonnych wynikające z zastoso-
wanego leczenia.
W ocenie odpowiedzi na wstępne leczenie syste-

mowe zaleca się stosowanie systemu, który uwzględnia 
szczegółową ocenę raka naciekającego, raka in situ 
i zmian w węzłach chłonnych po leczeniu. Najczęściej 
stosowane są systemy oceny według Pinder (tab. 11) 
i RCB (residual cancer burden) — dostępny pod ad-
resem https://www.mdanderson.org/for-physicians/ 
/clinical-tools-resources/clinical-calculators/residual-
-cancer-burden.html. 

Podtypy raka piersi

Na podstawie oceny ekspresji genów wyróżnia się 
5 biologicznych podtypów: luminalny A, luminalny B, 
HER2, bazalny i „typu normalnej piersi”, które w prak-
tyce klinicznej zastępuje się ich surogatami opartymi na 
rutynowo ocenianych kryteriach patologicznych (tab. 12) 
[14]. Jednym z elementów pełnego raportu patomorfo-
logicznego dla naciekającego raka piersi jest określenie 
tych podtypów na podstawie odpowiedniej kombinacji 
typu histologicznego, stanu receptorów steroidowych, 
stanu HER2 i wskaźnika proliferacji. W niewielkiej 
części raków piersi stwierdza się obecność neuroendo-
krynnego różnicowania, ale cecha ta nie ma istotnego 
znaczenia klinicznego. W wyborze uzupełniającego 
leczenia systemowego można natomiast dodatkowo 
uwzględnić wielogenową sygnaturę molekularną no-
wotworu. 

Ocena zaawansowania

VIII edycja klasyfikacji AJCC wyróżnia dwa spo-
soby oceny stopnia zaawansowania klinicznego w raku 
piersi. Pierwszy, określany jako anatomiczny, zalecany 
jest w krajach, w których nie ma możliwości oceny ER, 
PgR i HER2 (tab. 13). W pozostałych krajach zaleca 
się stosowanie rokowniczego stopnia zaawansowania 
klinicznego, zawierającego dodatkowo ocenę stopnia 
złośliwości (G), stanu receptorów ER, PgR i HER2, 
a także ewentualnie profilu molekularnego Oncotype 
DX, które modyfikują kategorie anatomiczne (tab. 13a, 
dostępna w wersji elektronicznej).

Rekomendacje (opinia ekspertów)
 — Bezwzględnym warunkiem rozpoczęcia leczenia jest 
mikroskopowe rozpoznanie raka (IV, A).

 — Klinicysta powinien dostarczyć patologowi w pisem-
nej formie wszystkie istotne informacje dotyczące 
chorej i zmiany w piersi (IV, A).
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 — Jeśli planowane jest wstępne leczenie systemowe, na-
leży zawsze wykonać gruboigłową lub otwartą biopsję 
z oceną typu histologicznego, stopnia złośliwości, 
stanu ER, PgR, HER2 i Ki67 (IV, A).

 — W przypadku podejrzenia przerzutów w pachowych 
węzłach chłonnych konieczna jest ich biopsja (IV, A).

 — Raport patomorfologiczny musi zawierać ocenę 
najważniejszych czynników rokowniczych i predyk-
cyjnych (IV, A).

 — Zawartość raportu jest zależna od rodzaju mate-
riału dostarczonego do oceny, rozpoznania pato-
morfologicznego oraz wcześniej zastosowanego 
leczenia (IV, A).

 — Raport z biopsji musi zawierać (IV, A):
•	 typ histologiczny,
•	 stopień złośliwości nowotworu,
•	 stopień ekspresji receptorów steroidowych, 
•	 stopień ekspresji/amplifikacji HER2 (tylko 

w przypadku raków naciekających).
 — W raporcie pooperacyjnym konieczne jest dodat-
kowo określenie zaawansowania nowotworu w skali 
pTNM (guz pierwotny i węzły chłonne) i stanu mar-
ginesów chirurgicznych (IV, A).

 — Rozpoznanie powinno uwzględniać podział na okre-
ślone immunohistochemicznie podtypy: luminalny 
A i B, HER2-dodatni, trójujemny (IV, A).

Tabela 9. Raport patomorfologiczny

1. Rodzaj materiału operacyjnego

2. Procedura chirurgiczna

3. Badanie makroskopowe

4. Badanie mikroskopowe (cechy oceniane 

obowiązkowo)

Typ histologiczny raka według klasyfikacji WHO 2012

Stopień złośliwości histologicznej (wraz z punktami za elementy składowe jego oceny)

Wymiary raka naciekającego

Wieloogniskowość

Swoiste narządowo cechy mikroskopowe istotne dla oceny pTNM określane wg VIII 

edycji klasyfikacji AJCC/UICC (owrzodzenie, guzki satelitarne, naciek mięśnia piersio-

wego, naciek ściany klatki piersiowej, choroba Pageta) 

5. Marginesy chirurgiczne

6. Inne swoiste narządowo cechy  

mikroskopowe (oceniane warunkowo)

Zmiany towarzyszące (np. rak in situ)

Ocena histologiczna brodawki piersiowej

Ocena zmian po leczeniu przedoperacyjnym, komórkowość

    pCR

    pPR

    pNR

7. Stan węzłów chłonnych Liczba ocenionych węzłów chłonnych

Liczba ocenionych wartowniczych węzłów chłonnych 

Liczba węzłów chłonnych z makroprzerzutami, mikroprzerzutami, izolowanymi ko-

mórkami raka, średnica największego z przerzutów

Obecność naciekania nowotworowego tkanki tłuszczowej wokół węzłów

8. pTNM i wynikający z niego stopień zaawansowania (S, Stage), podtypy

9. Markery czynników predykcyjnych  

i prognostycznych

Receptory estrogenowe (ER)

Receptory progesteronowe (PgR)

HER2/neu IHC

HER2/neu FISH

Ki67

10. Podtypy biologiczne naciekającego raka 

piersi (dla raka bez specjalnego typu i raka 

zrazikowego)

Luminalny A

Luminalny B (HER2-ujemny)

Luminalny B (HER2-dodatni)

HER2-dodatni (nieluminalny)

Przewodowy trójujemny

11. Podtypy biologiczne naciekającego raka 

piersi (specjalne typy raka piersi)

Hormonozależne

Hormononiezależne

Wyjaśnienia skrótów w tekście
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Tabela 10. Klasyfikacja pTNM raka piersi według VIII edycji klasyfikacji AJCC/UICC (2017) [14]

pT

TX Nie można ocenić guza

T0 Guz nieobecny

Tis Rak in situ

Tis (DCIS) Rak przewodowy in situ

Tis (Paget) Rak Pageta (bez raka naciekającego ani in situ w piersi)

T1 Rak naciekający ≤ 20 mm

T1mi Rak mikronaciekający ≤ 1 mm

T1a Rak naciekający > 1 mm i ≤ 5 mm 

T1b Rak naciekający > 5 mm i ≤ 10 mm

T1c Rak naciekający > 10 mm i ≤ 20 mm

T2 Rak naciekający > 20 mm i ≤ 50 mm

T3 Rak naciekający > 50 mm

T4 Rak naciekający każdej wielkości z inwazją ściany klatki piersiowej i skóry (owrzodzenie lub guzki satelitarne, 

ale nienaciekanie wyłącznie skóry właściwej)

T4a Naciekanie ściany klatki piersiowej (ale nie mięśni piersiowych)

T4b Owrzodzenie, guzki satelitarne, obrzęk skóry, który nie spełnia kryteriów raka zapalnego

T4c T4a+T4b

T4d Rak zapalny

pN

NX Nie można ocenić węzłów

N0 Nie ma przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych

N0(i–) Nie ma przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych w badaniu HE i IHC

N0(i+) Wykryto izolowane komórki raka (HE lub IHC) ≤ 0,2 mm lub < 200 komórek

N0(mol–) Nie ma przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych (również techniki biologii molekularnej)

N0(mol+) Wykryto molekularnie cechy przerzutu przy negatywnym obrazie HE i IHC

N1 Przerzuty w 1–3 regionalnych węzłach chłonnych

N1mi Mikroprzerzuty > 0,2 mm lub > 200 komórek w 1–3 węzłach chłonnych

N1a Przerzuty w 1–3 regionalnych węzłach chłonnych (w tym w co najmniej jednym > 2 mm)

N1b Przerzuty (lub mikroprzerzuty) w węzłach chłonnych piersiowych wewnętrznych (SLNB)

N1c N1a + N1b

N2 Przerzuty w 4–9 regionalnych węzłach chłonnych

N2a Przerzuty w 4–9 regionalnych węzłach chłonnych (w tym w co najmniej jednym > 2 mm)

N2b Przerzuty (lub mikroprzerzuty) w węzłach chłonnych piersiowych wewnętrznych przy braku przerzutów  

w pachowych węzłach chłonnych

N3 Przerzuty w ≥ 10 regionalnych węzłach chłonnych lub w węźle nadobojczykowym lub > 3 pachowe i piersiowe 

wewnętrzne

N3a Przerzuty w ≥ 10 regionalnych węzłach chłonnych (pachowych) lub w węźle podobojczykowym (III piętro dołu 

pachowego)

N3b Pachowe > 3 i piersiowe wewnętrzne

N3c Przerzut w węźle nadobojczykowym

pM

M0 Bez przerzutów

M0(i+) Komórki raka wykryte mikroskopowo bądź technikami biologii molekularnej we krwi lub innych tkankach, 

z wyłączeniem regionalnych węzłów chłonnych ≤ 0,2 mm (lub ≤ 200 komórek), przy braku innych objawów 

przerzutów

M1 Przerzuty do odległych narządów (stwierdzone klinicznie lub patologicznie)

Wyjaśnienia skrótów w tekście
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Tabela 11. Ocena odpowiedzi na leczenie systemowe 
w raku piersi według Pinder [17]

Pierś

1. pCR:  

(1) bez resztkowego raka lub 

(2) bez resztkowego raka naciekającego, ale z obecnością raka 

in situ

2. Częściowa odpowiedź: 

(1) minimalna choroba resztkowa (< 10% nowotworu reszt-

kowego) lub 

(2) odpowiedź z obecnością 10–50% przetrwałego utkania 

raka lub 

(3) > 50% przetrwałego utkania raka z obecnymi cechami 

uszkodzenia po leczeniu 

3. Bez cech odpowiedzi na leczenie 

Węzły chłonne

1. Bez przerzutów i bez zmian związanych z leczeniem

2. Bez przerzutów, ale widoczne cechy odpowiedzi na leczenie

3. Obecne przerzuty, ale z cechami odpowiedzi na leczenie

4. Obecne przerzuty i bez cech odpowiedzi na leczenie

Tabela 12. Definicja podtypów naciekającego raka piersi na podstawie immunohistochemicznych surogatów

Cecha Luminalny rak piersi Rak trójujemny

Luminalny A Luminalny B HER2-dodatni rak piersi

Luminalny HER2+ Nieluminalny HER2+

ER + + + + – –

PgR + Każdy < 20% Każdy – –

HER2 – – – + + –

Ki67 < 20% ≥ 20% Każdy Każdy Każdy Każdy

Tabela 13. Stopień anatomicznego zaawansowania raka 
piersi według VIII edycji klasyfikacji AJCC/UICC [14]

Stopień T N M

0 Tis N0 M0

IA T1 N0 M0

IB T0 N1mi M0

T1 N1mi M0

IIA T0 N1 M0

T1 N1 M0

T2 N0 M0

IIB T2 N1 M0

T3 N0 M0

IIIA T0 N2 M0

T1 N2 M0

T2 N2 M0

T3 N1 M0

T3 N2 M0

IIIB T4 N0 M0

T4 N1 M0

T4 N2 M0

IIIC Każde T N3 M0

IV Każde T Każde N M1

Uwaga: zgodnie z VIII edycją klasyfikacji AJCC istnieją dwa sposoby oceny 
stopnia zaawansowania klinicznego w raku piersi. Pierwszy, wyszczególniony 
powyżej, określany jako anatomiczny, zalecany jest w krajach, w których nie 
ma możliwości oceny tzw. biomarkerów, czyli czynników predykcyjnych (ER, 
PgR i HER2). W krajach rozwiniętych, gdzie ocena czynników predykcyjnych 
w raku piersi jest powszechnie dostępna, zalecane jest stosowanie progno-
stycznego stopnia zaawansowania klinicznego, gdzie anatomiczna wersja 
jest wzbogacona o wyniki oceny stopnia złośliwości (G) i stan receptorów 
ER, PgR i HER2, oraz ewentualnie Oncotype DX (tab. 16)

 — W niezaawansowanych rakach luminalnych (ER/ 
/PgR+, HER2–) oprócz standardowej oceny histo-
patologicznej można uwzględnić wielogenowe testy 
predykcyjne (I, B).

Diagnostyka 

Zakres badań diagnostycznych u chorych raka piersi 
przedstawiono w tabeli 14. W rutynowej praktyce nie po-
winno się wykonywać oznaczeń surowiczych markerów raka 
piersi (CA15-3, Ca 27.29, CEA i innych); mogą one mieć 
pomocnicze znaczenie jedynie w monitorowaniu przebiegu 
leczenia zaawansowanego raka piersi w przypadku zmian 
niemierzalnych lub trudnych do oceny. Chorym obciążonym 
wywiadem rodzinnym lub innymi czynnikami wskazującymi 
na możliwość genetycznego uwarunkowania nowotworu 
należy zapewnić konsultację genetyczną (wg zasad przed-
stawionych w podrozdziale „Poradnictwo genetyczne”).

Diagnostyka obrazowa: mammografia (MMG), 
ultrasonografia (USG), rezonans magnetyczny 
(MR), pozytonowa emisyjna tomografia (PET) 

W opisie każdego badania obrazowego piersi 
(MMG, USG i MR) powinna się znaleźć informacja 
o budowie piersi oraz określenie zmiany w piersi w ka-
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Tabela 14. Zakres wstępnych badań diagnostycznych  
u chorych na raka piersi

Badanie podmiotowe1 i przedmiotowe2

Badania laboratoryjne:

— morfologia krwi z rozmazem

— podstawowe badania biochemiczne (m.in. określające  

wydolność wątroby i fosfataza alkaliczna)

Badania obrazowe piersi:

— obustronna MMG

— obustronna USG piersi i węzłów pachowych3

— w zależności od wskazań mammografia MR4 

Badania mikroskopowe:

— biopsja cienkoigłowa5

— biopsja gruboigłowa (sposób preferowany)6

— biopsja otwarta

— biopsja cienkoigłowa pod kontrolą USG podejrzanych  

węzłów pachowych

RTG klatki piersiowej

Konsultacja genetyczna u chorych obciążonych  

wywiadem rodzinnym

W rakach miejscowo zaawansowanych (stopień III)  

i rakach wysokiego ryzyka dodatkowo:

— badanie obrazowe jamy brzusznej i miednicy (USG, TK lub 

MR)

— badanie obrazowe kości7

— badanie PET/TK (jako alternatywa dla wszystkich wyżej wy-

mienionych łącznie)

1Dotyczy zmian lub dolegliwości w obrębie piersi (pierwotny charakter 
i data wystąpienia), przebytych chorób piersi, pierwszej i ostatniej mie-
siączki, ciąż i porodów (daty) oraz danych na temat karmienia piersią, 
stosowania preparatów hormonalnych (terapia, substytucja, antykon-
cepcja), innych chorób (współistniejących lub przebytych) oraz danych 
na temat ich leczenia, występowania nowotworów złośliwych w rodzinie, 
obecnych dolegliwości
2Obejmuje ocenę stanu sprawności, pomiar masy ciała i wzrostu, badanie 
palpacyjne obu piersi (pozycja tułowia pionowa i pozioma), ocenę wyglądu 
skóry i brodawek oraz ich symetrii, ocenę umiejscowienia guza i stosunku do 
ściany klatki piersiowej oraz skóry (ruchomość), pomiar guza w 2 wymiarach, 
ocenę pachowych i nadobojczykowych węzłów chłonnych, ocenę innych 
narządów, badanie ginekologiczne
3Wskazana szczególnie w przypadku piersi o dużej gęstości (cecha typowa 
zwłaszcza dla młodych kobiet), w różnicowaniu zmian litych i torbielowatych 
oraz u kobiet w ciąży
4Pomocna w poszukiwaniu pierwotnego ogniska u chorych z przerzutami  
w pachowych węzłach chłonnych lub w chorobie Pageta brodawki, w diag-
nostyce zmian w piersiach u nosicielek mutacji w genach BRCA
5Biopsję wykonuje się pod kontrolą USG lub MMG, poza zmianami łatwo 
dostępnymi palpacyjnie; niediagnostyczny wynik biopsji (brak materiału 
lub materiał nieodpowiedni do oceny) jest wskazaniem do jej powtórnego 
wykonania; ciąża lub laktacja nie stanowią przeciwwskazania do wykonania 
biopsji (konieczne jest poinformowanie patologa)
6Konieczna w celu wiarygodnej oceny receptorów ER, PgR oraz HER2, jeśli 
planowane jest wstępne leczenie systemowe
7Podejrzane ogniska w scyntygrafii należy potwierdzić badaniem RTG, TK 
lub MR

Wyjaśnienia skrótów w tekście

tegorii BIRADS (tab. 1), a w badaniu MR — informa-
cja o wzmocnieniu kontrastowym tkanki gruczołowej 
podścieliska. 

Mammografia
Mammografia w dwóch projekcjach (górno-dolna 

i skośna) jest podstawową metodą diagnostyczną, jeśli 
spełnione są następujące warunki: 

 — możliwie mała dawka promieniowania (średnia 
dawka dla piersi o grubości 5,3 cm nie większa niż 
2,5 mGy na jedną ekspozycję; dla mniejszej grubości 
— odpowiednio mniejsza, a dla większej — odpo-
wiednio większa). Zdjęcia muszą mieć bardzo dobrą 
jakość (spełniać obowiązujące standardy);

 — wszystkie elementy wyposażenia oraz czynności 
wykonywane przez personel pracowni MMG mu-
szą podlegać stałym procedurom kontroli jakości, 
a odpowiedzialność za właściwe funkcjonowanie 
pracowni spoczywa na radiologu.
Czułość MMG w wykrywaniu zmian nowotworowych 

wynosi około 85%, przy czym jest mniejsza w przypadku 
piersi o dużej gęstości, typowych dla młodszych kobiet. 
Część raków piersi, nawet wyczuwalnych w badaniu 
palpacyjnym, jest niewidoczna w obrazie MMG. Innymi 
istotnymi przyczynami niewykrycia raka w MMG są błę-
dy techniczne (głównie nieprawidłowe ułożenie piersi), 
błąd percepcji (przeoczenie zmiany) i błąd interpretacji 
(rozpoznanie zmiany jako niezłośliwej). Błąd percepcji 
przynajmniej częściowo eliminują nowoczesne systemy 
komputerowego wspomagania wykrywania (CAD, com-
puter aided detection) i/lub ocena zdjęcia przez dwóch 
radiologów, co pozwala także zmniejszyć ryzyko błędu 
interpretacji. Tomosynteza (DBT, digital breast tomo-
synthesis) pozwala uzyskać warstwowe obrazy piersi, 
co zwiększa czułość i swoistość badania oraz zmniejsza 
liczbę wezwań na powtórne badanie. Mammografia ze 
wzmocnieniem kontrastowym (CESM, contrast-enhan-
ced spectral mammography) dostarcza informacji porów-
nywalnych z badaniem MR. Podstawą CESM, podobnie 
jak badania MR ze wzmocnieniem kontrastowym, jest 
obecność w guzie nowotworowym patologicznych na-
czyń o większej przepuszczalności ścian, co pozwala na 
przejście podanego dożylnie środka kontrastującego do 
guza. W CESM, podobnie jak w innych badaniach wyko-
rzystujących promieniowanie rentgenowskie, stosuje się 
jodowe środki kontrastujące. Na podstawie wstępnych 
danych (metoda jest stosowana od 2011 r.) zaleca się 
wykonywanie badania w podobnych wskazaniach jak 
MR, zwłaszcza jeśli są przeciwwskazania do badania 
MR [18, 19]. 

Ultrasonografia
USG jest uzupełnieniem MMG (szczególnie 

w różnicowaniu zmian torbielowatych i litych oraz 
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Tabela 15. Wskazania do wykonywania MR u chorych na raka piersi (wg EUSOMA, z modyfikacjami)

1. Przed leczeniem operacyjnym:

 — naciekający rak zrazikowy, w celu wykluczenia wieloogniskowości i wielomiejscowości, u chorych kwalifikowanych do zabiegu 

oszczędzającego pierś

 — różna wielkość guza w ocenie MMG i USG (> 1 cm) u chorej < 60. rż. (jeżeli ma to wpływ na decyzje terapeutyczne)

 — rozpoznanie carcinoma occultum, czyli obecność przerzutów w pachowych węzłach chłonnych bez wykrycia guza w piersi 

w badaniu klinicznym, MMG i USG

 — budowa piersi z przewagą tkanki gruczołowej, jeśli występują obszary dysplastycznej tkanki gruczołowej

2. Badania przesiewowe u kobiet z wysokim ryzykiem zachorowania na raka piersi:

 — mutacja genów BRCA1, BRCA2, TP53

 — obciążenie 50-procentowym ryzykiem mutacji BRCA1, BRCA2, TP53 (mutacja u matki lub siostry)

 — wysokie (> 20%) ryzyko zachorowania na raka piersi związane z wywiadem rodzinnym

 — wcześniejsza RT na obszar klatki piersiowej w wieku < 30. rż., np. z powodu chłoniaka Hodgkina

3. Ocena odpowiedzi na przedoperacyjną CHT w przypadku dużego, potencjalnie operacyjnego raka

4. Po leczeniu oszczędzającym z powodu raka piersi, jeżeli wyniki klasycznych badań są niejednoznaczne, a nie można wykonać 

biopsji lub wynik biopsji jest niejednoznaczny w badaniu 

5. Po zabiegach operacyjnych powiększenia/rekonstrukcji piersi:

 — w przypadku podejrzenia pęknięcia implantu po zabiegach estetycznych (bez wzmocnienia kontrastowego)

 — metoda z wyboru w przypadku klinicznego podejrzenia wznowy u chorych na raka piesi po zabiegach rekonstrukcyjnych

6. Podejrzenie zapalnego raka piersi: jeżeli po leczeniu prawdopodobnego zapalenia piersi pozostają wątpliwości, czy nie jest to rak zapalny

7. W różnicowaniu zmian niejednoznacznych w badaniu MMG, szczególnie BIRADS 4A i 4B oraz ew. BIRADS 3

Wyjaśnienia skrótów w tekście

ocenie wielkości i granic zmian ogniskowych), ba-
daniem pierwszym lub podstawowym. Jako samo-
dzielne badanie metoda ta jest szczególnie cenna 
w ocenie piersi o dużej gęstości, typowych dla mło-
dych kobiet. Metoda ta jest w pełni bezpieczna, co 
pozwala na jej stosowanie u młodych kobiet i kobiet 
w ciąży. Czułość i swoistość USG zwiększa badanie 
z opcją dopplerowską i/lub wykorzystaniem dożylnie 
podawanych środków kontrastujących. Sonoelasto-
grafia pomaga w różnicowaniu zmian łagodnych 
i złośliwych. Pod kontrolą USG wykonuje się biopsje 
cienko- i gruboigłowe oraz punkcje torbieli. Ultraso-
nografię piersi, obok MMG, należy wykonać w wyj-
ściowej ocenie stopnia zaawansowania u wszystkich 
chorych na raka piersi. Badanie to należy także 
rutynowo stosować do oceny pachowych węzłów 
chłonnych, w razie potrzeby w skojarzeniu z BAC  
podejrzanych węzłów.

Główną wadą USG jest duży subiektywizm — istot-
ny wpływ na wynik mają technika badania i doświad-
czenie badającego. Zależność od badającego, a także 
brak ustandaryzowanej dokumentacji zdjęciowej 
ograniczają wartość USG w ocenie zmian w czasie, 
w tym w ocenie skuteczności przedoperacyjnego le-
czenia systemowego. Trudna może być także ocena 
dużych piersi. USG piersi nie stosuje się w badaniach 
przesiewowych. 

Rezonans magnetyczny 
Badanie MR, dzięki bardzo dobrej przestrzennej 

i czasowej rozdzielczości tkankowej, pozwala na dokład-
ne zobrazowanie morfologii piersi, w tym zaburzeń ich 
architektury, i wykrycie małych guzków. Wskazania do 
MR w raku piersi przedstawiono w tabeli 15 [20–22]. 
Badanie to należy wykonywać aparatami o indukcji 
pola magnetycznego ≥ 1,5 T i amplitudzie gradientów 
≥ 2 mT/m, zawsze za pomocą cewki powierzchniowej do 
jednoczesnego badania obu piersi. Standardem MR jest 
jednoczesne badanie obu piersi z dynamiczną sekwen-
cją, po dożylnym podaniu za pomocą automatycznej 
strzykawki paramagnetycznego środka kontrastującego 
w dawce 0,1 mmol Gd/kg, z prędkością 2–3 ml/s. Wyma-
gana jest rozdzielczość czasowa badania dynamicznego 
120 s, najlepiej < 90 s. Czułość metody w wykrywaniu 
naciekającego raka piersi wynosi ponad 98%, a swoistość 
90–95%. Ograniczeniu liczby wyników nieprawdziwie 
dodatnich służy analiza cech morfologicznych i cha-
rakteru wzmocnienia kontrastowego oraz wykonywanie 
badania pomiędzy 6. a 13. dniem cyklu u kobiet przed 
menopauzą lub co najmniej 4 tygodnie po odstawieniu 
hormonalnej terapii zastępczej. Biopsję zmian widocz-
nych tylko w badaniu MR należy przeprowadzić pod 
kontrolą tej metody. Coraz częściej wykonuje się także 
obrazowanie dyfuzji metodą MR (DWI, diffusion weigh-
ted imaging). Sekwencja ta trwa 3–5 minut, nie wymaga 
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podawania środka kontrastowego, znacznie ułatwia 
różnicowanie zmian łagodnych oraz złośliwych i jest 
przydatna w ocenie odpowiedzi na CHT [23].

Pozytonowa emisyjna tomografia 
Wskazania do badania 18FDG PET w raku piersi są 

ograniczone [24]. Badanie 18FDG PET:
 — nie jest przydatne w ocenie zaawansowania pierwot-
nego ogniska raka piersi i w wykrywaniu obecności 
przerzutów w regionalnych węzłach chłonnych;

 — może być wykorzystywane w rozpoznawaniu nawrotu 
po radykalnym leczeniu, kiedy wyniki innych badań 
obrazowych są niejednoznaczne, a wynik badania 
może zmienić strategię leczenia;

 — może ujawnić bezobjawowe ogniska przerzutów 
w odległych narządach (wskazanie względne — na 
ogół niecelowe jest aktywne poszukiwanie bezobja-
wowych przerzutów);

 — może być stosowane jako wstępna diagnostyka 
w kierunku rozsiewu w rakach wysokiego ryzyka 
i miejscowo zaawansowanych (zamiast, ale nie jako 
uzupełnienie pozostałych badań obrazowych).

Rekomendacje (opinia ekspertów)
 — U każdej chorej na nowo rozpoznanego raka piersi 
należy wykonać MMG oraz USG piersi i dołów pa-
chowych (o ile jest to technicznie możliwe) (IV, A).

 — W specjalnych sytuacjach klinicznych i w przypadku 
wątpliwości diagnostycznych, zwłaszcza przed lecze-
niem oszczędzającym, należy rozważyć wykonanie 
dodatkowo MMG ze wzmocnieniem kontrastowym 
lub MR piersi (III, B)

 — We wstępnej diagnostyce raka piersi należy wyko-
nać badanie podmiotowe i przedmiotowe, badania 
laboratoryjne, badania obrazowe piersi i RTG klatki 
piersiowej, a w stopniu II (w przypadku „agresywnych” 
fenotypów) i III — dodatkowo badanie kości oraz jamy 
brzusznej i miednicy. Inne badania obrazowe należy 
wykonać w zależności od wskazań klinicznych (III, A). 

 — Nie zaleca się wykonywania oceny surowiczych mar-
kerów raka piersi (CA15-3, Ca 27.29, CEA i innych) 
w ramach wykrywania, rozpoznawania, oceny stopnia 
klinicznego zaawansowania i badań kontrolnych po 
zakończeniu leczenia (II, C).

Leczenie

Zasady ogólne

Rozpoznawaniem i leczeniem raka piersi powinny 
się zajmować wielospecjalistyczne zespoły w ramach tzw. 
breast units [25], w których rocznie otrzymuje leczenie 
nie mniej niż 150 nowych chorych na raka piersi. Do 
czasu utworzenia takich jednostek w Polsce leczenie 
raka piersi powinno być skupione w instytucjach dys-

ponujących wielodyscyplinarnym zespołem specjalistów 
(specjalista chirurgii onkologicznej. chirurgii plastycznej, 
radioterapii onkologicznej, onkologii klinicznej, radio-
logii, patologii, rehabilitacji i psychoonkologii).

Wybór metod miejscowego lub systemowego le-
czenia w poszczególnych stopniach zaawansowania 
opiera się na ocenie klinicznej i patomorfologicznej, 
z uwzględnieniem typu histologicznego i stopnia złośli-
wości raka, ekspresji ER/PgR i Ki67 oraz stanu HER2, 
zaawansowania guza pierwotnego oraz pachowych 
węzłów chłonnych, obecności, lokalizacji i rozległości 
przerzutów w odległych narządach, dolegliwości związa-
nych z nowotworem, stanów stwarzających bezpośrednie 
zagrożenie życia, czasu od pierwotnego leczenia do 
wystąpienia nawrotu, rodzaju wcześniejszego leczenia 
i odpowiedzi na nie, stanu menopauzalnego i wieku 
chorej, stanu sprawności, przebytych i współistniejących 
chorób oraz ich leczenia, a także preferencji chorych.

Indywidualny plan przed rozpoczęciem leczenia 
powinien opracować zespół złożony ze specjalistów chi-
rurgii, radioterapii onkologicznej, onkologii klinicznej 
i radiologii, a w miarę możliwości również patologii, 
specjalizujących się w nowotworach piersi. Wszystkie 
decyzje dotyczące leczenia powinny być podejmowane 
przy świadomym udziale chorej, po przekazaniu jej peł-
nej informacji i przedstawieniu wszystkich możliwości.

Rekomendacje 
 — Rozpoznawaniem i leczeniem raka piersi powinny się 
zajmować wielospecjalistyczne zespoły w ramach tzw. 
breast units, w których rocznie leczenie otrzymuje 
nie mniej niż 150 nowych chorych na raka piersi. Do 
czasu utorzenia takich jednostek w Polsce, leczenie 
raka piersi powinno być skupione w instytucjach 
dysponujących wielodyscyplinarnym zespołem 
specjalistów (specjalista chirurgii onkologicznej, 
chirurgii plastycznej, radioterapii onkologicznej, on-
kologii klinicznej, radiologii, patologii, rehabilitacji 
i psychoonkologii) (III, B).

 — Wybór metod leczenia opiera się na ocenie klinicznej 
i patomorfologicznej, z uwzględnieniem typu histolo-
gicznego i stopnia złośliwości nowotworu, ekspresji ER/ 
/PgR, HER2 i Ki67, zaawansowania ogniska w piersi, 
obecności przerzutów w pachowych węzłach chłonnych, 
obecności, lokalizacji i rozległości przerzutów w odleg-
łych narządach, dolegliwości związanych z nowotwo-
rem, stanów stwarzających bezpośrednie zagrożenie 
życia, stanu menopauzalnego i wieku chorej, stanu 
sprawności, przebytych i współistniejących chorób oraz 
ich leczenia, a także preferencji chorych (I, A).

 — Wszystkie decyzje dotyczące leczenia powinny być 
podejmowane przez wielodyscyplinarne konsylium  
z udziałem specjalistów z zakresu chirurgii onkologicz-
nej, onkologii klinicznej i radioterapii, przy świadomym 
udziale chorej, po przekazaniu jej pełnej informacji 
i przedstawieniu wszystkich możliwości (V, A).
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Rycina 1. Strategia leczenia przedinwazyjnych raków piersi. HT — hormonoterapia; RT — radioterapia

 — Chorym w wieku rozrodczym należy przekazać 
informację o ewentualnym ryzyku utraty płodności 
i przedwczesnej menopauzy oraz dostępnych meto-
dach postępowania zapobiegawczego (V, A).

Leczenie raków przedinwazyjnych (stopień 0)

Celem postępowania terapeutycznego w DCIS jest 
uzyskanie miejscowego wyleczenia, a w LCIS — także 
zmniejszenie ryzyka wystąpienia inwazyjnego raka. Spo-
sób leczenia chorych na przedinwazyjnego raka piersi 
zależy od jego histologicznej postaci (ryc. 1).

Rak zrazikowy in situ (LCIS)
Według obecnej klasyfikacji TNM LCIS uznaje się za 

zmianę łagodną. U chorych z tym rozpoznaniem zaleca 
się jedynie obserwację, obejmującą badanie kliniczne co 
6–12 miesięcy przez 5 lat, a następnie co 12 miesięcy, 
oraz MMG co 12 miesięcy. U chorych z dodatkowymi 
czynnikami ryzyka, na przykład nosicielstwem mutacji 
BRCA1/2 lub obciążonych wywiadem rodzinnym, na-
leży rozważyć wykonanie obustronnej profilaktycznej 
amputacji piersi z rekonstrukcją. Przypadkowe wykrycie 
LCIS towarzyszącego usuniętym zmianom łagodnym 
jest wskazaniem do wykonania obustronnej MMG. 
Podtyp pleomorficzny LCIS oraz współwystępowanie 
martwicy mają charakter podobny do DCIS i u chorych 
z tym rozpoznaniem stosuje się, podobnie jak w DCIS, 
wycięcie zmiany uwidocznionej w MMG.

Rak przewodowy in situ (DCIS) 
Leczeniem z wyboru chorych na DCIS jest usu-

nięcie zmiany widocznej w badaniach obrazowych lub 

wyczuwalnej palpacyjnie, uzupełnione radioterapią 
(RT). Zabieg oszczędzający w obrębie piersi uważa 
się za wystarczająco doszczętny, jeśli margines tkanek 
wolnych od nowotworu wynosi ≥ 2 mm [13, 26]. Jeżeli 
w badaniu histopatologicznym usuniętych tkanek 
oprócz DCIS obecne są ogniska naciekającego raka 
(w tym mikronaciekanie w obrębie DCIS) lub zmiany 
obejmują więcej niż jeden kwadrant piersi, leczenie 
prowadzi się zgodnie z zasadami stosowanymi w na-
ciekających rakach. U chorych poddanych zabiegowi 
z zachowaniem piersi pooperacyjna RT na obszar 
całej piersi w dawce 50 Gy w 25 frakcjach lub 40 Gy 
w 15 frakcjach zmniejsza o połowę ryzyko miejscowego 
nawrotu [27, 28], przy czym u chorych z bardzo niskim 
ryzykiem nawrotu bezwzględna korzyść z zastosowania 
RT jest niewielka [29–32].

Alternatywą dla zabiegu oszczędzającego z RT jest 
w DCIS amputacja prosta z ewentualną rekonstrukcją. 
Wykonuje się ją w przypadkach, kiedy nie są spełnione 
warunki do zabiegu oszczędzającego lub RT, lub na 
życzenie chorej. U chorych poddanych amputacji nie 
stosuje się pooperacyjnej RT.

Biopsja węzła wartowniczego (SLND, sentinel lymph 
node biopsy) nie jest w DCIS stosowana jako rutynowe 
badanie, wykonuje się ją jedynie u chorych, u których 
ze względu na rozległość zmian istnieje zwiększone ry-
zyko przeoczenia w badaniu histopatologicznym ognisk 
mikronaciekania lub naciekania w obrębie DCIS [28].

Stosowanie przez 5 lat tamoksyfenu, a u kobiet po 
menopauzie także inhibitora aromatazy, zmniejsza 
ryzyko wznowy w operowanej piersi oraz rozwoju raka 
w przeciwległej piersi [33, 34]. Określenie w DCIS stanu 
HER2 nie ma wpływu na postępowanie.

Zrazikowy

 

Przewodowy

 

 
Rak przedinwazyjny

Brak dodatkowych czynników 
ryzyka zachorowania na 
inwazyjnego raka piersi 

— obserwacja

Obecne dodatkowe czynniki 
ryzyka zachorowania na 

inwazyjnego raka piersi — 
postępowanie zmniejszające 

ryzyko, np. obustronna 
amputacja lub profilaktyka 

farmakologiczna 

Typ pleomorficzny 
— wycięcie zmiany 

Leczenie operacyjne, 
ew. uzupełniająca HT i RT 

wg wskazań
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Rekomendacje 
 — Rak zrazikowy in situ jest zmianą łagodną, w więk-
szości przypadków niewymagającą postępowania 
miejscowego (I, A).

 — Leczeniem z wyboru chorych na DCIS jest miejscowe 
usunięcie zmiany, bez usuwania węzłów chłonnych, 
uzupełnione RT (I, A). Z pooperacyjnej RT można 
zrezygnować wyłącznie u chorych z bardzo niskim 
ryzykiem nawrotu (współwystępowanie bardzo ma-
łego wymiaru guza, szerokiego marginesu wycięcia, 
cechy G1 i starszego wieku) (III, B).

 — W przypadku miejscowego usunięcia zmiany należy 
zachować margines tkanek wolnych od nowotworu ≥ 
2 mm. Jeśli nie uzyskano marginesu poniżej 2 mm, 
należy, w zależności od sytuacji klinicznej, rozważyć 
poszerzenie marginesu wycięcia lub wykonanie am-
putacji piersi (IV, B). W szczególnych przypadkach 
(współwystępowanie bardzo małego wymiaru guza, 
szerokiego marginesu wycięcia, cechy G1 i starszego 
wieku) można zaniechać dalszego leczenia operacyj-
nego i zastosować uzupełniającą RT (IV, B).

 — Amputację prostą z ewentualną rekonstrukcją należy 
wykonać w DCIS w przypadku (IV, B):
•	 nieuzyskania zgody chorej na oszczędzające 

leczenie,
•	 rozległości zmian (DCIS wieloośrodkowo lub 

jednoośrodkowo z objęciem więcej niż jednego 
kwadrantu piersi),

•	 przeciwwskazań do pooperacyjnej RT,

1U chorych wyrażających wolę leczenia z zachowaniem piersi

(y)cN1

 

(y)cN0  

(y)cN1

 

(y)cN0

Guz > 3 cm lub  

przeciwwskazania 

do leczenia 

oszczędzającego

 

Kryteria 

umożliwiające 
leczenie 

oszczędzające
 

Leczenie 
1oszczędzające

 

Indukcyjne leczenie 

systemowe  

Amputacja

 

Biopsja węzła 
wartowniczego

Limfadenektomia 
pachowa

 

Biopsja węzła 
wartowniczego

Limfadenektomia 
pachowa

Rak kwalikujący się 
do leczenia 

operacyjnego 

Rycina 2. Strategia chirurgicznego leczenia naciekającego raka piersi

•	 niekorzystnej proporcji pomiędzy wielkością 
zmian nowotworowych i wielkością piersi, niepo-
zwalającej na uzyskanie zadowalającego efektu 
estetycznego po oszczędzającym leczeniu.

 — Biopsję węzła wartowniczego w DCIS należy wyko-
nać jedynie w przypadku planowanej amputacji piersi 
bez usunięcia pachowych węzłów chłonnych (III, B)  
oraz rozważyć, jeśli guz w piersi jest wyczuwalny 
klinicznie, jest nisko zróżnicowany (G3) lub jego 
średnica w MMG przekracza 4 cm (III, B).

 — U chorych z cechą ER+ poddanych oszczędzają-
cemu leczeniu należy rozważyć uzupełniającą HT: 
tamoksyfen u chorych przed menopauzą, tamok-
syfen lub inhibitor aromatazy (IA) u chorych po 
menopauzie (I, B).

Rak naciekający

Strategię chirurgicznego leczenia chorych na nacie-
kającego raka piersi przedstawiono na rycinie 2.

Leczenie z oszczędzeniem piersi (BCT)
Leczenie z oszczędzeniem piersi (BCT, breast con-

serving therapy) we wczesnym raku piersi jest równie 
skuteczne jak amputacja [35, 36]. Obejmuje usunięcie 
fragmentu piersi, zabieg diagnostyczno-leczniczy w ob-
rębie pachowych węzłów chłonnych oraz pooperacyjną 
RT. Można je prowadzić w ośrodkach, które dysponują 
możliwością współpracy chirurga, specjalisty radioterapii 
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Tabela 16. Wskazania i przeciwwskazania do oszczędzającego leczenia raka piersi

Wskazania do oszczędzającego leczenia Przeciwwskazania do oszczędzającego leczenia 

Zgoda chorej

Stopień zaawansowania T1N0M0–T2N1M0 (określe-

nie wymiaru guza przed operacją jest warunkiem wy-

konania optymalnego zabiegu operacyjnego)1

Możliwość uzyskania doszczętności wycięcia guza 

pierwotnego

Możliwość uzyskania dobrego estetycznego efektu

Brak przeciwwskazań

Nosicielstwo mutacji BRCA1 lub BRCA22

Rak wieloogniskowy (obejmujący na ogół jeden kwadrant) i wieloośrodkowy  

(obejmujący więcej niż jeden kwadrant)2

Przebyta wcześniej RT piersi

Rozległe mikrozwapnienia widoczne w MMG

Skórne postacie kolagenoz

Guz zlokalizowany w pobliżu brodawki2

Stwierdzenie w marginesie poszerzonego wycięcia guza ognisk raka nacie-

kającego lub przedinwazyjnego 

1U części chorych z guzem o średnicy powyżej 5 cm zabieg oszczędzający można wykonać po systemowym leczeniu indukcyjnym
2Względne przeciwwskazanie

Wyjaśnienia skrótów w tekście

onkologicznej, onkologii klinicznej, radiologii i patolo-
gii. Leczenie z oszczędzeniem piersi należy zapropono-
wać każdej chorej bez przeciwwskazań do zastosowania 
tej metody (tab. 16). Jeśli chora spełnia kryteria BCT 
i wyraża wolę leczenia, a ośrodek nie dysponuje moż-
liwością jego przeprowadzenia, należy ją skierować do 
innego ośrodka, w którym takie leczenie będzie możliwe.

Zabieg oszczędzający wymaga dokładnego oznako-
wania szwami lub kolorowymi znacznikami biegunów 
usuniętej zmiany w piersi (przynajmniej dwa bieguny 
— od strony brodawki sutkowej oraz od strony dna/ 
/mięśni piersiowych). Umożliwia to dokładne wskazanie 
strony z niedostatecznym marginesem oraz określenie 
tkanek, które należy wyciąć w przypadku konieczności 
poszerzenia marginesu. Preparat musi zostać oznako-
wany w trakcie zabiegu. Zabieg uważa się za doszczętny, 
jeżeli w badaniu histopatologicznym nie stwierdza się 
komórek nowotworowych w wybarwionej tuszem po-
wierzchni wyciętej zmiany [37]. W przeciwnym wypadku 
poszerza się zakres wycięcia lub wykonuje amputację. 
Decyzja o dalszym postępowaniu powinna być podjęta 
przez wielodyscyplinarny zespół oraz omówiona z chorą.

Granice loży po usuniętym guzie pierwotnym należy 
oznaczyć metalowymi znacznikami, co pozwala precy-
zyjnie zaplanować pooperacyjną RT.

Jeśli istnieje potrzeba poprawienia estetycznego 
efektu lub uzyskania symetrii kształtu obu piersi, rów-
nocześnie z usunięciem guza można wykonać korektę 
piersi lub zabieg plastyczny drugiej piersi [25].

W guzach pierwotnych położonych zabrodawkowo 
(szczególnie w chorobie Pageta brodawki sutkowej ze 
współwystępującym rakiem piersi) można wykonać zabieg 
oszczędzający, polegający na stożkowym wycięciu w jed-
nym bloku centralnej części piersi, czyli kompleksu otocz-
ka–brodawka wraz z wyczuwalnym guzem pierwotnym, 
z mikroskopowym marginesem niezmienionych tkanek.

Ciąża nie stanowi przeciwwskazania do BCT. Ko-
nieczne jest jednak odroczenie pooperacyjnej RT do jej 
zakończenia. Sposób chirurgicznego leczenia nie zależy 
od typu histologicznego naciekającego raka.

Nosicielstwo mutacji genów BRCA1 i BRCA2 uważa 
się za względne przeciwwskazanie do BCT. Chorym 
takim należy raczej zaproponować amputację zajętej 
piersi z ewentualną profilaktyczną amputacją drugiej 
piersi. Ryzyko rozwoju kolejnego raka w obrębie piersi 
poddanej BCT lub zachorowania na raka drugiej piersi 
jest znacznie podwyższone u kobiet z nosicielstwem 
mutacji BRCA1 i BRCA2, natomiast ryzyko nawrotu 
miejscowego jest w tej grupie podobne jak w ogólnej 
populacji chorych. 

Jeśli wielkość pierwotnego guza uniemożliwia wyko-
nanie BCT, zabieg oszczędzający można przeprowadzić 
po indukcyjnym leczeniu systemowym, pod warunkiem że:

 — pod wpływem przedoperacyjnego leczenia systemo-
wego uzyskano potwierdzoną w badaniach obrazo-
wych remisję nowotworu, umożliwiającą uzyskanie 
zadowalającego efektu estetycznego (brak remisji 
oznacza konieczność amputacji piersi);

 — położenie guza pierwotnego oznaczono przed 
rozpoczęciem leczenia systemowego przy użyciu 
tatuażu lub wszczepienia metalowego znacznika, 
przy czym oznaczenie wykonuje się w takim samym 
ułożeniu chorej, w jakim będzie wykonywany zabieg 
operacyjny.
Obecnie coraz częściej przedoperacyjne leczenie sys-

temowe stosuje się również w rakach kwalifikujących się 
pierwotnie do BCT, szczególnie w podtypach o wyższej 
agresywności (raki potrójnie ujemne, HER2+).

Amputacja piersi
Amputacja piersi polega na usunięciu całej piersi 

wraz ze skórą pokrywającą gruczoł (nie dotyczy to 
tylko amputacji podskórnej). Wyróżnia się następujące 
rodzaje amputacji:

 — prosta;
 — podskórna;
 — zmodyfikowana radykalna według metody Maddena;
 — radykalna według metody Halsteda.
Amputacja prosta jest zabiegiem, w którym nie 

usuwa się węzłów pachowych. 
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Amputację podskórną wykonuje się (jako przygoto-
wanie do operacji odtwórczej) w przypadku:

 — rozległych zmian dysplastycznych przebiegających 
z dużymi dolegliwościami bólowymi, niereagującymi 
na leczenie zachowawcze;

 — obecności rozległych zmian przednowotworowych 
o typie hiperplazji zrazikowej lub atypii przewodo-
wej, zwłaszcza u kobiet z rodzinnym występowaniem 
raka;

 — nosicielstwa mutacji BRCA1 i BRCA2 (profilaktycz-
na amputacja podskórna w celu zmniejszenia ryzyka 
wystąpienia nowotworu piersi);

 — starannie wybranych chorych na raka piersi (G1–2, 
N0, HER2–, bez naciekania naczyń limfatycznych, 
lokalizacja > 2 cm od brodawki), u których planuje 
się rekonstrukcję piersi (usunięcie gruczołu i ew. 
kompleksu otoczka–brodawka).
Wskazaniem do amputacji metodą Maddena jest 

nowotwór w I lub II stopniu zaawansowania, który nie 
kwalifikuje się do oszczędzającego zabiegu. Stosowaną 
dawniej zmodyfikowaną radykalną amputację piersi 
według metody Pateya wykonuje się obecnie bardzo 
rzadko (wskazaniem jest obecność przerzutów w węzłach 
chłonnych drogi Rottera z naciekaniem na mięsień 
piersiowy mniejszy).

Jedynym wskazaniem do amputacji piersi według 
metody Halsteda (obecnie bardzo rzadko wykonywanej) 
jest nowotworowe naciekanie mięśnia piersiowego więk-
szego, który w takiej sytuacji należy usunąć, nawet jeśli 
pod wpływem przedoperacyjnej CHT lub HT doszło do 
zmniejszenia guza i uzyskania jego ruchomości.

Rekomendacje 
 — Leczeniem z wyboru chorych na wczesnego raka 
piersi jest usunięcie miejscowej zmiany uzupełnione 
RT (I, A).

 — Konieczna jest staranna ocena marginesów chi-
rurgicznych. Zabieg oszczędzający uważa się za 
doszczętny, jeżeli w badaniu histopatologicznym nie 
stwierdza się komórek nowotworowych w wybar-
wionej tuszem powierzchni wyciętej zmiany (II, B).

 — Jeśli pierwszy zabieg okazał się niedoszczętny, w za-
leżności od sytuacji klinicznej należy go poszerzyć 
lub wykonać amputację (II, A).

 — Jeśli istnieje potrzeba poprawienia estetycznego 
efektu lub uzyskania symetrii kształtu obu piersi, 
równocześnie z usunięciem guza można wykonać 
korektę piersi lub zabieg plastyczny drugiej piersi 
(IV, B).

 — Amputację piersi należy wykonać w przypadku 
przeciwwskazań do leczenia oszczędzającego lub na 
życzenie chorej (II, B). 

 — Leczenie operacyjne po indukcyjnym leczeniu syste-
mowym powinno być wykonywane zgodnie z ogólny-
mi zasadami leczenia raka piersi (II, A).

 — U chorych, u których planowane jest leczenie 
oszczędzające po indukcyjnym leczeniu systemowym, 
konieczne jest oznakowanie położenia guza (IV, A).

Zabiegi w obrębie regionalnych węzłów chłonnych

Biopsja węzła wartowniczego
Biopsja węzła wartowniczego (SLNB) jest standar-

dową procedurą diagnostyczną u chorych na wczesnego 
raka piersi, u których w badaniu klinicznym oraz USG 
pachy nie stwierdza się przerzutów w pachowych węzłach 
chłonnych [38]. U chorych otrzymujących przedoperacyjne 
leczenie systemowe SLNB można wykonać przed lub po 
jego zakończeniu [13]. Właściwa ocena SLNB po lecze-
niu systemowym wymaga zbadania co najmniej 3 węzłów 
chłonnych [13]. Biopsja węzła wartowniczego umożliwia 
wiarygodną ocenę stanu pachowych węzłów chłonnych. 
Jeśli w węźle wartowniczym nie stwierdza się przerzutów, 
można bezpiecznie odstąpić od ich usunięcia. Badanie III 
fazy Z0011 przeprowadzone przez American College of 
Surgeons Oncology Group wykazało, że u chorych z cechą 
T1-T2 i zajęciem przerzutami 1–2 węzłów wartowniczych, 
u których w miejsce limfadenektomii zastosowano w ra-
mach BCT RT z pól tangencjalnych z objęciem dolnej 
części dołu pachowego, odległe wyniki leczenia były takie 
same, jak u chorych poddanych limfadenektomii [39]. 
W przypadku dodatniej SLNB u chorych poddanych 
amputacji rutynowym postępowaniem jest limfadenek-
tomia pachowa [13]. Z kolei w badaniu AMAROS prze-
prowadzonym przez European Organisation for Research 
and Treatment of Cancer (EORTC), które obejmowało 
chore z zajęciem przerzutami do 2 węzłów wartowniczych, 
poddane zarówno amputacji, jak i zabiegowi oszczędzają-
cemu, porównywano skuteczność limfadenektomii i RT 
obejmującej pachę [40]. Wykazano w nim bardzo niskie 
ryzyko nawrotu niezależnie od zastosowanej metody 
leczenia oraz większe ryzyko obrzęku ramienia u cho-
rych poddanych limfadenektomii. Decyzja o rezygnacji 
z limfadenektomii w tej grupie chorych wymaga dużego 
doświadczenia w leczeniu raka piersi i powinna być podjęta 
przez konsylium z udziałem specjalistów z zakresu chirur-
gii onkologicznej, onkologii klinicznej i radioterapii [41]. 
Limfadenektomię pachową wykonuje się zawsze, jeżeli 
chirurgowi w trakcie operacji nie udało się zidentyfikować 
węzła wartowniczego i pobrać go do badania.

Biopsję węzła wartowniczego można wykonywać 
jedynie w ramach ścisłej współpracy specjalistów me-
dycyny nuklearnej, chirurgii i patologii. Konieczne jest 
także odpowiednie doświadczenie w wykonywaniu tych 
zabiegów (w wyspecjalizowanych ośrodkach powinno to 
być przynajmniej 30 udanych biopsji). Każdą chorą na 
raka piersi, która spełnia warunki kwalifikacji do SLNB, 
należy poinformować o takiej możliwości oraz w razie 
potrzeby skierować ją do ośrodka, w którym przepro-
wadza się takie zabiegi.
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Limfadenektomia pachowa
Limfadenektomia pachowa wiąże się z ryzykiem nie-

odwracalnych powikłań czynnościowych i powinno się ją 
wykonywać wyłącznie u chorych z kliniczną obecnością 
przerzutów w węzłach chłonnych (cecha cN+), z prze-
ciwwskazaniami do wykonania SLNB lub w przypadku 
nieznalezienia węzłów wartowniczych. Limfadenekto-
mia obejmuje usunięcie węzłów chłonnych I i II piętra. 
Usunięcie węzłów chłonnych III piętra jest uzasadnione 
jedynie w przypadku klinicznych cech przerzutów w wę-
złach chłonnych II piętra pachy [25].

Rekomendacje 
 — Biopsję węzła wartowniczego należy wykonać 
u chorych na wczesnego raka piersi, u których przed 
operacją nie stwierdza się przerzutów w pachowych 
węzłach chłonnych (I, A).

 — Jeśli węzły wartownicze nie są zajęte przerzutami 
lub w 1–2 węzłach wartowniczych obecne są mikro-
przerzuty, nie ma wskazań do dalszego miejscowego 
leczenia obszarów węzłowych (I, B).

 — U chorych z cechą T1 lub T2 cN0 i przerzutami 
w 1–2 węzłach wartowniczych, które nie otrzymały 
wcześniej leczenia systemowego, w przypadku le-
czenia oszczędzającego z zastosowaniem RT można 
odstąpić od limfadenektomii (I, B).

 — U chorych z przerzutami w 1–2 węzłach wartowni-
czych alternatywą dla limfadenektomii pachowej 
może być RT pachy (I, B).

 — U chorych z wyjściową cechą cN0 otrzymujących 
przedoperacyjne leczenie systemowe SNB można 
wykonać przed lub po jego zakończeniu (II, B).  

 — Biopsję węzła wartowniczego można wykonać u cho-
rych z wyjściową cechą pN+ (ocenioną na podstawie 
biopsji cienko- lub gruboigłowej), u których na skutek 
przedoperacyjnego leczenia systemowego uzyskano 
całkowitą remisję kliniczną zmian węzłowych, przy 
czym w tym przypadku konieczna jest ocena co 
najmniej 3 węzłów chłonnych oraz zastosowanie po-
dwójnego znakowania węzłów wartowniczych (III, B).  

 — Jeśli po przedoperacyjnym leczeniu systemowym nie 
stwierdza się przerzutów w węzłach wartowniczych, 
nie ma potrzeby wykonywania limfadenektomii; 
należy ją natomiast wykonać w każdym wypadku 
obecności przerzutów (II, B).

 — Limfadenektomię pachową powinno się wykonywać 
u chorych z kliniczną obecnością przerzutów w wę-
złach chłonnych (cecha cN+), z przeciwwskazaniami 
do wykonania SLNB lub jeśli nie udało się zidenty-
fikować węzłów wartowniczych (II, B).

Zabiegi rekonstrukcyjne piersi

Chirurgiczne leczenie odtwórcze (rekonstrukcyjne) 
jest nieodłączną częścią nowoczesnego postępowania 

w raku piersi i taką możliwość należy zapewnić każdej 
chorej. Zabiegi rekonstrukcyjne dotyczą chorych pod-
danych amputacji, ale także zabiegom oszczędzającym, 
jeśli ich estetyczny efekt jest niezadowalający. 

Rekonstrukcję można wykonać przy użyciu własnych tka-
nek chorej (najczęściej płatów skórno-mięśniowych), implan-
tów lub połączenia tych metod, w trybie natychmiastowym 
lub odroczonym. Wybór czasu rekonstrukcji oraz materiału 
rekonstrukcyjnego zależy od indywidualnych uwarunkowań 
i preferencji chorej. Bezzwłoczną rekonstrukcję po amputacji 
piersi można przeprowadzić, jeśli nie ma anatomicznych 
i medycznych przeciwwskazań do tego zabiegu, a chora wy-
raża silną wolę jego wykonania. Bezzwłocznej rekonstrukcji 
nie wykonuje się u chorych na zapalnego raka piersi.

Odroczoną rekonstrukcję wykonuje się po upływie 
przynajmniej 6 miesięcy od zakończenia uzupełniającego 
leczenia (RT i/lub CHT), natomiast u pozostałych cho-
rych, w tym u chorych poddanych uzupełniającej HT, 
zabieg można wykonać wcześniej. 

Odroczoną rekonstrukcję wykonuje się u chorych, 
które wykazują wolę jej przeprowadzenia oraz nie mają 
cech nawrotu nowotworu czy ogólnych przeciwwskazań 
do zabiegu operacyjnego. Obecność niekorzystnych 
czynników rokowniczych nie stanowi bezwzględnego 
przeciwwskazania do rekonstrukcji piersi.

Rekomendacje 
 — Każdej chorej należy zapewnić możliwość wykonania 
rekonstrukcji piersi (III, A).

 — Czas wykonania rekonstrukcji oraz jej rodzaj uwa-
runkowany jest indywidualną sytuacją kliniczną 
i wolą chorej (III, A).

 — Wykonanie bezzwłocznej rekonstrukcji piersi nie 
zmienia wskazań do uzupełniającego leczenia sys-
temowego i RT (II, A).

Pooperacyjna radioterapia (RT)

U chorych po zabiegu oszczędzającym pooperacyjna 
RT znacząco zmniejsza ryzyko wystąpienia wznowy w piersi 
oraz zgonu [42]. Najczęściej stosuje się fotony o energii 
4–6 MeV w dawce 40 Gy w 15 frakcjach w ciągu 3 tygodni, 
która jest równie skuteczna jak stosowana wcześniej dawka 
50 Gy w 25 frakcjach [43]. Podwyższenie dawki na okolicę 
loży guza (boost — wiązka fotonowa, elektronowa lub 
brachyterapia) zmniejsza ryzyko miejscowego nawrotu, 
przy czym w niektórych grupach chorych (np. doszczętnie 
wycięty mały guz ER+ bez zajęcia węzłów chłonnych 
i bez rozległego komponentu DCIS u chorych powyżej 
60. rż.) korzyść ta jest niewielka [44]. W zależności od 
indywidualnej sytuacji dodatek na lożę guza można podać 
równocześnie z RT całej piersi (simultaneous integrated 
boost). U chorych z bardzo niskim ryzykiem nawrotu za-
stosowanie RT części piersi (partial breast irradiation) jest 
równie skuteczne jak RT całej piersi [45–47]. 
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Kliniczną korzyść z RT w uzupełnieniu amputacji 
piersi uzyskuje się u wszystkich chorych z cechą N+, 
niezależnie od liczby zajętych przerzutami węzłów chłon-
nych [48]. Wskazania do RT po amputacji obejmują 
dodatkowo obecność wąskich (< 1 mm) marginesów 
chirurgicznych. Rola uzupełniającej RT u chorych z ce-
chą T3N0 jest dyskusyjna i jej zastosowanie zależy od 
innych czynników ryzyka. W RT uzupełniającej ampu-
tację piersi, podobnie jak w RT w ramach BCT, stosuje 
się trójwymiarowe planowanie na podstawie obrazów 
tomografii komputerowej (TK) wykonanej w pozycji 
terapeutycznej. 

U chorych z cechą N+ napromienianie obszarów 
węzłowych zmniejsza ryzyko nawrotu i zgonu z powo-
du raka piersi, choć nie ustalono jednoznacznie, które 
obszary powinny być napromieniane [13]. Szczególne 
kontrowersje budzi napromienianie węzłów zamostko-
wych [49]. Ryzyko nawrotu w obrębie operowanej pachy 
jest niewielkie, a RT zwiększa ryzyko obrzęku kończyny 
górnej. Napromienianie tego obszaru jest wskazane jedy-
nie u chorych z wysokim ryzykiem nawrotu w tej okolicy 
(np. masywne przejście nacieku przez torebkę węzła czy 
zajęcie ponad połowy usuniętych węzłów chłonnych).

W RT po amputacji piersi najczęściej stosuje się 
następujące dawki i schematy frakcjonowania: 

 — ściana klatki piersiowej — 50 Gy po 2 Gy dziennie 
lub 40 Gy w 15 frakcjach, przy użyciu fotonów 
o energii 4–6 MV (technika pól tangencjalnych) lub 
elektronów, z ograniczeniem dawki na obszar serca;

 — pola węzłowe — dawka całkowita 50 Gy po 2 Gy 
dziennie lub 40 Gy w 15 frakcjach, przy użyciu fo-
tonów o energii 4–6 MV (w odniesieniu do węzłów 
zamostkowych zwykle stosuje się RT mieszaną 
wiązką składającą się z fotonów o energii 4–6 MV 
i elektronów o odpowiednio dobranej energii). 

Rekomendacje 
 — Pooperacyjna RT stanowi niezbędną składową 
leczenia wszystkich chorych poddanych zabiegowi 
operacyjnemu z zachowaniem piersi (I, A).

 — W RT po zabiegu oszczędzającym u chorych  
w wieku poniżej 50 lat i z cechą pN0 zaleca się dawkę  
40 Gy w 15 frakcjach w ciągu 3 tygodni. U pozosta-
łych chorych należy rozważyć zastosowanie dawki  
50 Gy w 25 frakcjach (I, A).

 — Na lożę po wyciętym guzie należy podać dodatkową 
dawkę (boost) 10–15 Gy (wiązka fotonowa lub elek-
tronowa w 4–8 frakcjach lub brachyterapia) (I, A). 
Z postępowania tego można zrezygnować w grupach 
o niskim ryzyku nawrotu (np. doszczętnie wycięty 
mały guz ER+ bez przerzutów w węzłach chłonnych 
i bez rozległego komponentu DCIS u chorych po-
wyżej 60. rż.) (II, B).

 — U chorych z bardzo niskim ryzykiem nawrotu al-
ternatywą dla RT całej piersi jest zastosowanie RT 
części piersi (II, B).

 — Radioterapię po amputacji należy zastosować:
•	 u wszystkich chorych z cechą T4 lub z obecnością 

przerzutów w co najmniej 4 pachowych węzłach 
chłonnych (I, A),

•	 u chorych z przerzutami w 1–3 węzłach pacho-
wych, zwłaszcza jeśli towarzyszą im inne nieko-
rzystne czynniki (wiek do 40 lat, ER–, G3 lub 
naciekanie naczyń limfatycznych) (II, B),

•	 w przypadku wąskich (< 1 mm) marginesów 
chirurgicznych (III, B),

•	 u chorych z cechą T3N0 i dodatkowymi czynni-
kami ryzyka (III, B). 

 — Napromieniany obszar po amputacji powinien za-
wsze obejmować ścianę klatki piersiowej, a u chorych 
z przerzutami w pachowych węzłach chłonnych także 
przyśrodkową część okolicy nadobojczykowej (II, A). 

 — Przeciwwskazane jest rutynowe napromienianie dołu 
pachowego (II, B). 

 — Napromienianie węzłów zamostkowych należy roz-
ważyć u chorych z przyśrodkowym lub centralnym 
umiejscowieniem guza i równoczesnym zajęciem 
przerzutami pachowych węzłów chłonnych (II, B).

 — W RT po amputacji piersi stosuje się dawkę 50 Gy 
po 2 Gy dziennie lub 40 Gy w 15 frakcjach (II, B).

 — Wskazania do RT okolic węzłowych u osób podda-
nych zabiegom oszczędzającym są takie same jak 
u chorych po amputacji piersi (I, A).

 — W pooperacyjnej RT zaleca się trójwymiarowe pla-
nowanie na podstawie obrazów TK wykonanej w po-
zycji terapeutycznej, a przy lewostronnej lokalizacji 
zmian — z uwzględnieniem ruchomości oddechowej 
klatki piersiowej (II, B). 

 — Uzupełniającą RT należy przeprowadzić po zakoń-
czeniu uzupełniającej CHT (II, B). 

 — Uzupełniającą RT można stosować równocześnie 
z uzupełniającą HT i leczeniem trastuzumabem 
(II, B). 

 — Radioterapia jest bezwzględnie przeciwwskazana 
podczas ciąży (IV, A).

Okołooperacyjne leczenie systemowe

Zasady ogólne
Leczenie systemowe w skojarzeniu z zabiegiem 

chirurgicznym można stosować przed- lub po zabiegu 
operacyjnym [13]. Skuteczność obu strategii w guzach 
pierwotnie operacyjnych jest podobna [50]. W ostatnich 
latach istnieje jednak tendencja do częstszego stoso-
wania przedoperacyjnego (indukcyjnego, neoadiuwan-
towego) leczenia systemowego, bowiem pozwala ono 
ograniczyć zakres zabiegu operacyjnego w obrębie piersi 
i pachy oraz ocenić indywidualną odpowiedź na zasto-
sowaną metodę systemowego leczenia. Dodatkowo jest 
to wartościowe źródło wiedzy w badaniach naukowych. 
W przedoperacyjnym leczeniu systemowym stosuje się 
CHT, HT i leki ukierunkowane molekularnie.
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Warunkiem rozpoczęcia przedoperacyjnego lecze-
nia systemowego jest uzyskanie pełnego rozpoznania 
histopatologicznego oraz oznaczenie ekspresji ER, 
PgR, HER2 i Ki67 w materiale z biopsji gruboigłowej 
lub otwartej, a także ocena zaawansowania i stopnia 
złośliwości histopatologicznej nowotworu. Przed roz-
poczęciem przedoperacyjnego leczenia systemowego 
guz pierwotny oznacza się znacznikami, zwłaszcza jeśli 
w drugim etapie przewiduje się zabieg z oszczędzeniem 
piersi.

Przedoperacyjne leczenie systemowe stosuje się 
rutynowo w stopniach II B i III zaawansowania raka 
piersi. Obecnie dopuszcza się je także w stopniu zaawan-
sowania II A (cecha ≥ T2 lub N1), w podtypach potrójnie 
ujemnym oraz z cechą HER2+, a także w sytuacjach, 

kiedy stwarza ono możliwość ograniczenia zasięgu chi-
rurgii czy RT [13]. W guzach wyjściowo nieoperacyjnych 
zastosowanie przedoperacyjnej CHT pozwala u wielu 
chorych wykonać radykalny zabieg operacyjny. 

Decyzję o zastosowaniu u chorych na raka piersi 
systemowego leczenia okołooperacyjnego podejmuje 
się na podstawie oceny ryzyka nawrotu (oszacowanego 
na podstawie znanych czynników rokowniczych), po-
tencjalnej wrażliwości na określony rodzaj leczenia oraz 
korzyści wynikających z jego zastosowania. Dodatkowo 
uwzględnia się przewidywane niepożądane działania 
poszczególnych metod, stan sprawności, współistniejące 
choroby i indywidualne preferencje chorej. Skuteczność 
pooperacyjnej CHT zmniejsza się wraz z upływem czasu 
od zabiegu operacyjnego [51].

Tabela 17. Wybór uzupełniającego leczenia systemowego z uwzględnieniem biologicznych podtypów raka, 
określonych na podstawie oceny IHC (na podstawie zaleceń konferencji St. Gallen 2013, 2015 i 2017)

Podtyp raka piersi Leczenie Uwagi
Luminalny A HT CHT w przypadku zajęcia > 4 węzłów chłonnych lub innych czynni-

ków ryzyka

Luminalny B, HER2– HT ± CHT  

(większość chorych)

Zastosowanie CHT i jej rodzaj w zależności od nasilenia ekspresji  

receptorów hormonalnych, stopnia ryzyka i preferencji chorych

Luminalny B, HER2+ CHT + trastuzumab 

+ HT

Brak danych na temat leczenia bez udziału CHT

Nieluminalny HER2+ CHT + trastuzumab Trastuzumab zalecany od stopnia T1b (średnica > 5 mm)1  

i u chorych z pN+

Rak trójujemny, bez specjalnego typu 

(dawny przewodowy)

CHT

Specjalne typy histologiczne (tab. 5)

ER+ HT

ER– CHT We wczesnym (T1N0) raku apokrynowym i gruczołowo-torbielowa-

tym można zrezygnować z CHT

1W Polsce refundowany od stopnia T1c (średnica > 10 mm) i u chorych z pN+

Wyjaśnienia skrótów w tekście

Tabela 18. Czynniki określające celowość zastosowania uzupełniającej chemioterapii (oprócz hormonoterapii) 
u chorych na hormonozależnego raka piersi bez cechy HER2 (na podstawie zaleceń konferencji St. Gallen)

Cechy  
kliniczno-patologiczne

Za chemioterapią Czynniki niewpływające  
na wybór

Przeciw chemioterapii

Ekspresja ER/PgR Niska Wysoka

Stopień złośliwości 3 2 1

Proliferacja Wysoka Pośrednia Niska

Węzły chłonne ≥ 4N+ 1–3N+ N–

pT > 5 cm 2,1–5 cm < 2 cm

Wybór chorej Użycie wszystkich dostępnych 

metod leczenia

Uniknięcie niepożądanych  

objawów CHT

Ryzyko na podstawie profilu 

molekularnego

Wysokie Pośrednie Niskie

Wyjaśnienia skrótów w tekście
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ER

–

+ 

 

Luminalny A

 

Wszystkie 
pozostałe

Bez leczenia  

 

RT w zależności 
od wskazań 

HER2–

HER2+

HER2–

HER2+

Luminalny B 
HER2 (–)

≤ 1 cm, N0

> 1 cm lub N+

1„Specjalne typy”
 T1N0

≤ 0,5 cm, N0

> 0,5 cm lub N+

HT ± CHT
(w zależności od czynników ryzyka 

i preferencji chorych; można rozważyć 
wykonanie badań molekularnych)

HT ± CHT

CHT + T + HT

CHT

Bez leczenia

2CHT + T

HT
(z wyjątkiem bardzo wczesnych zmian; 

dodatkowa CHT w wybranych przy-
padkach, np. masywne zajęcia węzłów)

1Rak śluzowo-torbielowaty, apokrynowy
2Obecnie refundowany dla T > 1,0 cm

Rycina 3. Ogólne zasady pooperacyjnego leczenia systemowego wczesnego raka piersi. HT — hormonoterapia; CHT — 
chemioterapia; T — trastuzumab; RT — radioterapia

Rodzaj okołooperacyjnego leczenia systemowego 
zależy od określonego na podstawie oznaczeń IHC 
biologicznego podtypu raka (tab. 12). Ogólne zasa-
dy, na których opiera się dobór leczenia dla każdego 
z podtypów, przedstawiono w tabeli 17. Przydatnymi 
narzędziami pozwalającymi oszacować korzyść związaną 
z systemowym leczeniem uzupełniającym w konkretnych 
sytuacjach klinicznych są komputerowe modele ryzyka 
nawrotu, na przykład PREDICT (www.predict.nhs.uk). 
W rakach o fenotypie ER+/HER2- uzupełniającym le-
czeniem z wyboru jest HT, a wskazania do zastosowania 
dodatkowo CHT określa się na podstawie indywidual-
nego ryzyka nawrotu oraz preferencji chorych (tab. 18). 
Równoczesna uzupełniająca HT i CT jest mniej sku-
teczna niż sekwencyjne stosowanie obu tych metod [52].

W sytuacjach wątpliwych w ocenie indywidualnego 
ryzyka nawrotu znalazły zastosowanie testy molekular-
ne oparte na ekspresji wybranych genów, na przykład: 
OncotypeDX, MammaPrint, Prosigna, EndoPredict czy 
Breast Cancer Index, które nie są refundowane, lub zwa-
lidowany względem OncotypeDX kalkulator MAGEE 
(http://path.upmc.edu/onlineTools/mageeequations.
html), uwzględniający klasyczne parametry histopato-
logiczne (średnica guza, stopień złośliwości, nasilenie 
ekspresji ER, PR, HER2 oraz Ki67). 

Ogólne zasady dotyczące uzupełniającego leczenia 
systemowego chorych na raka piersi przedstawiono na 
rycinie 3.

Rekomendacje 
 — Leczenie systemowe w skojarzeniu z zabiegiem chi-
rurgicznym można — w zależności od indywidualnej 
sytuacji klinicznej — stosować przed- lub po zabiegu 
operacyjnym (I, A).

 — Przed rozpoczęciem przedoperacyjnego leczenia 
systemowego konieczne są: uzyskanie pełnego roz-
poznania histopatologicznego, oznaczenie ekspresji 
ER, PgR, HER2 i Ki67 oraz ocena zaawansowania 
nowotworu (IV, A).

 — Przedoperacyjne leczenie systemowe należy rutyno-
wo zastosować w stopniu zaawansowania II B i III 
oraz rozważyć w II stopniu zaawansowania z cechą 
≥ T2 lub N1, zwłaszcza w podtypach potrójnie ujem-
nym oraz z cechą HER2+, a także w sytuacjach, 
kiedy stwarza ono możliwość ograniczenia zasięgu 
chirurgii czy RT (II, B).

 — Uzupełniające (pooperacyjne) leczenie systemowe 
należy rozpocząć w ciągu 2–4 tygodni od zabiegu 
operacyjnego (szczególnie w przypadku raka trój-
ujemnego) (III, C).

 — Rodzaj okołooperacyjnego leczenia systemowego 
zależy od biologicznego podtypu raka (I, A).

 — W rakach o fenotypie ER+/HER2– uzupełniającym 
leczeniem z wyboru jest HT (I, A), a wskazania do 
zastosowania dodatkowo CHT określa się na podsta-
wie indywidualnego ryzyka nawrotu oraz preferencji 
chorych (II, B).

http://www.predict.nhs.uk
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 — W sytuacji kiedy istnieją wątpliwości dotyczące wska-
zań do CHT, można rozważyć określenie indywidu-
alnego ryzyka nawrotu na podstawie testów moleku-
larnych (np. Oncotype DX, MammaPrint, Prosigna, 
EndoPredict czy Breast Cancer Index) (I, B).

 — W rakach HER2-dodatnich u większości chorych 
należy zastosować CHT w skojarzeniu z leczeniem 
anty-HER2 (I, A).

 — W rakach potrójnie ujemnych u większości chorych 
należy zastosować CHT (I, A).

 — Nie należy stosować równocześnie uzupełniającej 
HT i CHT (I, A).

Hormonoterapia (HT)
HT stosuje się u chorych na raka piersi z ekspresją 

ER w > 1% komórek. Raki piersi z niską ekspresją ER 
(1–9%) mają jednak zwykle przebieg typowy dla raków 
hormononiezależnych, co stanowi na ogół wskazanie do 
zastosowania oprócz HT także CHT [53]. W uzupełnia-
jącej HT stosowane są tamoksyfen, niesteroidowe IA 
— anastrozol i letrozol, steroidowy IA — eksemestan, 
oraz hamujące hormonalną czynność jajników analogi 
hormonu uwalniającego gonadotropinę (GnRH) — 
goserelina, leuprorelina i tryptorelina. 

Hormonoterapia przed menopauzą 
Podstawowym lekiem hormonalnym u chorych przed 

menopauzą jest tamoksyfen w dawce 20 mg/d., stosowany 
przez 5–10 lat. Rola przedłużonej HT jest niejednoznacz-
na; dostępne dane wskazują, że metoda ta pozwala uzyskać 
wydłużenie czasu do nawrotu u chorych z przerzutami do 
węzłów chłonnych [54, 55]. Dłuższe podawanie tamoksyfe-
nu wiąże się jednak z większym ryzykiem wystąpienia raka 
endometrium oraz powikłań zakrzepowo-zatorowych. 

Dane dotyczące skuteczności przedoperacyjnej HT 
u chorych przed menopauzą sa niewystarczające, aby 
uznać tę metodę za standardowe postępowanie.

U chorych przed menopauzą nie stosuje się IA bez 
równoczesnej supresji jajników. Analog GnRH zasto-
sowany u chorych na raka piersi ER+ w połączeniu 
z tamoksyfenem lub eksemestanem wydłuża czas do 
nawrotu nowotworu u chorych < 35. rż., chorych z cechą 
N+ lub z wysokim wskaźnikiem proliferacji, a także 
chorych, u których wcześniejsza uzupełniająca CHT nie 
spowodowała wystąpienia menopauzy [56, 57]. Podawa-
nie analogów GnRH w odstępach miesięcznych pozwala 
uzyskać lepszą supresję hormonalną. Supresja jajników 
w połączeniu z doustnymi lekami hormonalnymi wiąże 
się jednak z obniżeniem libido oraz większym ryzykiem 
wystąpienia osteopenii i osteoporozy. 

U chorych przed menopauzą i z przeciwwskazaniami 
do stosowania tamoksyfenu stosuje się skojarzenie IA 
z analogami GnRH (obecnie jedynym lekiem refundo-
wanym w tym wskazaniu jest goserelina). W przypadku 
złej tolerancji zarówno tamoksyfenu, jak i IA, można kon-
tynuować do 5 lat leczenie wyłącznie analogiem GnRH. 

W ostatnich kilku latach pojawiło się wiele badań 
oceniających zastosowanie analogów GnRH w zapo-
bieganiu przedwczesnej menopauzie u chorych otrzy-
mujących okołooperacyjną CHT. Skuteczność tego 
postępowania jest udokumentowana u chorych bez 
ekspresji receptorów steroidowych [58].

Rekomendacje 
 — Podstawowym lekiem hormonalnym u chorych przed 
menopauzą jest tamoksyfen w dawce 20 mg/d., sto-
sowany przez 5–10 lat (I, A). 

 — U chorych, u których doszło do wystąpienia potwier-
dzonej biochemicznie menopauzy w trakcie leczenia 
tamoksyfenem, można zastosować leczenie IA (I, B). 

 — Przedłużenie stosowania HT > 5 lat można rozważyć 
u chorych z przerzutami w węzłach chłonnych (II, B).

 — U chorych przed menopauzą nie należy stosować IA 
bez równoczesnej supresji jajników (III, A). 

 — U chorych z menopauzą wywołaną leczeniem sys-
temowym podczas stosowania IA należy regularnie 
monitorować stężenie hormonów płciowych (III, B).

 — Analog GnRH w połączeniu z tamoksyfenem lub 
eksemestanem należy zastosować u chorych < 35. rż.,  
u chorych przed menopauzą z cechą N+ lub z wy-
sokim wskaźnikiem proliferacji, a także u chorych, 
u których wcześniejsza uzupełniająca CHT nie spo-
wodowała wystąpienia menopauzy (I, B).

 — U chorych otrzymujących analog GnRH po 3–4 
miesiącach należy ocenić stężenie estradiolu w celu 
potwierdzenia efektywności supresji funkcji jajników 
(III, B).

 — Analogi GnRH można zastosować w zapobieganiu 
przedwczesnej menopauzie u chorych otrzymujących 
okołooperacyjną CHT (I, B).

Hormonoterapia po menopauzie
U chorych po menopauzie z rozpoznaniem raka lu-

minalnego A lub mniej wrażliwego na CHT zrazikowego 
raka piersi (ER+ HER2–) w przedoperacyjnym leczeniu 
stosuje się HT, przy czym IA są bardziej skuteczne niż ta-
moksyfen [59–61]. Przedoperacyjną HT stosuje się przez 
4–8 miesięcy lub do uzyskania maksymalnej odpowiedzi, 
a następnie kontynuuje się po leczeniu chirurgicznym do 
5–10 lat. U chorych bez odpowiedzi na przedoperacyjną 
HT można zastosować CHT.

W uzupełniającej HT chorych po menopauzie 
stosuje się zarówno tamoksyfen, jak i IA. Podobnie 
jak u chorych przed menopauzą, czas trwania uzupeł-
niającego leczenia tamoksyfenem wynosi 5–10 lat [13]. 
W porównaniu z tamoksyfenem stosowanie IA wiąże się 
z nieznacznie mniejszym ryzykiem nawrotu oraz zgonu 
[62] i jest zalecane zwłaszcza u chorych z podwyższonym 
ryzykiem nawrotu (I, A) [13]. 

Stosowanie IA po 5 latach leczenia tamoksyfenem, 
a także stosowanie letrozolu powyżej 5 lat po leczeniu 
sekwencyjnym (2–3 lata tamoksyfen + 2–3 lata IA) 
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zmniejsza ryzyko nawrotu, ale nie wpływa na czas cał-
kowitego przeżycia (I, A) [63–65]. 

W raku zrazikowym skuteczność IA wydaje się wy-
raźnie wyższa w porównaniu z tamoksyfenem, zarówno 
w odniesieniu do ryzyka nawrotu, jak i zgonu (III, B) [66].

Typowymi działaniami niepożądanymi IA są: bóle 
stawów i mięśni, obniżenie gęstości mineralnej kości 
(osteopenia, osteoporoza) i związane z tym zwiększone 
ryzyko złamań kości, a także zaburzenia gospodarki 
lipidowej [59–61]. Względnym przeciwwskazaniem do 
stosowania IA jest osteoporoza. Zwiększona aktywność 
fizyczna istotnie zmniejsza ryzyko nawrotu [67]. Typowy-
mi działaniami niepożądanymi tamoksyfenu są: przerost 
błony śluzowej macicy, zwiększone ryzyko raka endo-
metrium, zaćma oraz żylna choroba zakrzepowo-zato-
rowa, a u chorych przed menopauzą także powstawanie 
torbieli jajników. Skuteczność leczenia tamoksyfenem 
zmniejsza równoczesne stosowanie silnych lub umiar-
kowanych inhibitorów enzymu CYP2D6, zwłaszcza 
leków antydepresyjnych z grupy selektywnych inhibi-
torów zwrotnego wychwytu serotoniny — fluoksetyny, 
paroksetyny, citalopramu czy fluwoksaminy i sertraliny 
[68]. Niewielki wpływ na metabolizm tamoksyfenu ma 
natomiast wenlafaksyna. U kobiet po menopauzie ta-
moksyfen, dzięki wewnętrznej aktywności agonistycznej 
w stosunku do ER, przeciwdziała demineralizacji kości 
oraz, chroniąc śródbłonek naczyń krwionośnych, zmniej-
sza ryzyko zgonu z powodu zawału serca [69].

Rekomendacje 
 — U chorych po menopauzie z rozpoznaniem raka 
luminalnego A lub zrazikowego raka piersi (ER+ 
HER2–) przedoperacyjnym leczeniem z wyboru jest 
HT z zastosowaniem IA (I, A).

 — W uzupełniającej HT chorych po menopauzie stosuje 
się tamoksyfen (przez 5–10 lat), IA lub sekwencję 
tych leków (I, A).

 — Względnymi przeciwwskazaniami do stosowania 
tamoksyfenu są: żylny zespół zakrzepowo-zatorowy 
w wywiadzie, żylaki kończyn dolnych i przerost błony 
śluzowej macicy (II, B).

 — U chorych leczonych tamoksyfenem należy unikać 
równoczesnego stosowania silnych lub umiarko-
wanych inhibitorów enzymu CYP2D6, zwłaszcza 
stosowanych w leczeniu „uderzeń gorąca”, leków 
antydepresyjnych z grupy selektywnych inhibitorów 
zwrotnego wychwytu serotoniny — fluoksetyny, pa-
roksetyny, citalopramu czy fluwoksaminy i sertraliny 
(III, A). Jeśli istnieją wskazania do stosowania tych 
leków, należy wybrać wenlafaksynę (III, B).

 — Stosowanie uzupełniającego leczenia IA jest wskaza-
ne szczególnie u chorych z podwyższonym ryzykiem 
nawrotu i w raku zrazikowym (II, B). 

 — Względnym przeciwwskazaniem do stosowania IA 
jest osteoporoza (II, B).

 — Inhibitory aromatazy mogą być stosowane od począt-
ku oraz po 2–3 lub 5 latach leczenia tamoksyfenem 
(I, A). 

 — Przedłużenie HT należy rozważyć u chorych z prze-
rzutami do węzłów chłonnych (II, B).

 — Nie ma dostatecznego uzasadnienia dla rutynowego 
stosowania przedłużonego (> 5 lat) leczenia IA (I, B).

 — Na początku leczenia IA należy ocenić densytome-
trycznie wyjściową mineralną gęstość kości (BMD, 
bone mineral density), a w trakcie leczenia wskazane 
jest podawanie wapnia i witaminy D oraz regularne 
monitorowanie BMD (III, B).

Chemioterapia (CHT)
Do okołooperacyjnej CHT (trwającej 3–6 miesięcy) 

kwalifikują się prawie wszystkie chore na raka trójujem-
nego lub z cechą HER2+ (wyjątek stanowi podgrupa 
o bardzo niskim ryzyku nawrotu — tab. 17) oraz część 
chorych z guzami luminalnymi o fenotypie ER+/PR+/ 
/HER2–) [13].

Skuteczność okołooperacyjnej CHT związana jest 
z utrzymaniem jej założonej intensywności (należne 
dawki leków, odpowiednie odstępy pomiędzy cyklami, 
odpowiednie stosowanie czynników pobudzających 
szpik) (II, A) [70]. 

Dotychczas nie opracowano wiarygodnych czynni-
ków predykcyjnych określających indywidualną wrażli-
wość na poszczególne leki cytotoksyczne. W przedope-
racyjnej i pooperacyjnej CHT stosuje się najczęściej 
wielolekowe schematy oparte na antracyklinach i takso-
idach (tab. 19). W odniesieniu do schematów z udziałem 
antracyklin (AC i EC) na ogół podaje się 4 cykle CHT. 
Dodanie fluorouracylu do schematów zawierających 
antracykliny i taksoidy zwiększa toksyczność leczenia 
i nie przynosi wyraźnych korzyści klinicznych [71]. Za-
stąpienie fluorouracylu taksoidem w skojarzeniu z do-
ksorubicyną i cyklofosfamidem zwiększa skuteczność 
leczenia chorych z cechą N+ [72]. 

Sekwencyjne stosowanie antracyklin i taksoidów 
(np. schematy 4 × AC Æ 4 × DXL, 4 × AC Æ 12 × 
PXL lub odwrotna sekwencja leków) wykazuje podobną 
skuteczność i mniejszą toksyczność w porównaniu z rów-
noczesnym podawaniem leków z tych grup (np. TAC). 
U chorych na wczesnego HER2– raka piersi (ER–/ 
/N+ lub ER+/≥ 4 zajęte przerzutami węzły) schematy 
kojarzące antracykliny i taksoidy są nieco skuteczniej-
sze od schematu 6 × TC (docetaksel i cyklofosfamid) 
[73]. Po podaniu 4 cykli AC paklitaksel podawany co 
tydzień w dawce 80 mg/m2 (12 razy) jest skuteczniejszy 
od schematu podawanego co 3 tygodnie, natomiast do-
cetaksel w dawce 100 mg/m2 co 3 tygodnie (4 razy) jest 
skuteczniejszy od schematu podawanego co tydzień [74].

Skrócenie przerw pomiędzy cyklami CHT w skojarze-
niu z czynnikami wzrostu (tzw. dose-dense chemotherapy) 
pozwala uzyskać wydłużenie czasu do nawrotu w porówna-
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Tabela 19. Schematy okołooperacyjnej chemioterapii stosowane w raku piersi 

Zalecane schematy u chorych na HER2-ujemnego  
raka piersi

Schematy u chorych na HER2-dodatniego raka piersi

AC

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1. 

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 21 dni

AC → P*

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1.

CTX 600 mg/m2 m i.v. dzień 1., 4 cykle co 21 dni, a następnie 

PXL 80 mg/m2 co tydzień przez 12 tygodni

AC → T*

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1.

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 21 dni, a następnie DXL 

100 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 21 dni

ddAC → P*

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1. 

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 14 dni (po każdym cyklu 

wspomaganie G-CSF), a następnie PXL 80 mg/m2 co tydzień 

przez 12 tygodni

ddAC → T*

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1.

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 14 dni (po każdym cyklu 

wspomaganie G-CSF), a następnie DXL 100 mg/m2 i.v. dzień 1., 

4 cykle co 21 dni

TC

DXL 75 mg/m2 i.v. dzień 1. 

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 21 dni

CMF

CTX 100 mg/m2 p.o. dzień 1.–4. 

MTX 40 mg/m2 i.v. dzień 1. i 8.

FU 600 mg/m2 i.v. dzień 1. i 8., 6 cykli co 28 dni

AC → T+H

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1.

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 21 dni, a następnie 

DXL 75–100 mg/m2 i.v. dzień 1. równocześnie z trastuzumabem 

6 mg/kg i.v. dzień 1.** lub 600 mg s.c. dzień 1., 4 cykle co 21 

dni (trastuzumab łącznie 17–18 cykli)

AC → P+H

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1.

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1., 4 cykle co 21 dni, a następnie

PXL 80 mg/m2 co tydzień przez 12 tygodni równocześnie z tra-

stuzumabem 6 mg/kg dzień 1 i.v.** lub 600 mg s.c. dzień 1.  

co 3 tygodnie (trastuzumab łącznie przez rok)

TCH

DXL 75 mg/m2 i.v. dzień 1. 

KBPL AUC6 i.v. dzień 1. równocześnie z trastuzumabem 6 mg/kg  

i.v. dzień 1.** lub 600 mg s.c. dzień 1., 6 cykli, co 3 tygodnie 

(trastuzumab łącznie przez rok)

PCH***

PXL 80 mg/m2 i.v. dzień 1., 8., 15. 

KBPL AUC2 i.v. dzień 1., 8., 15. 

6 cykli co 28 dni równocześnie z trastuzumabem 6 mg/kg i.v. 

dzień 1.** lub 600 mg s.c. dzień 1. co 3 tygodnie (trastuzumab 

łącznie przez rok)

PH****

PXL 80 mg/m2 co tydzień przez 12 tygodni równocześnie z tra-

stuzumabem 6 mg/kg i.v. dzień 1. (trastuzumab łącznie przez 

rok)

*Można także zastosować odwrotną sekwencję

**Przy pierwszym podaniu trastuzumabu i.v. należy podać dawkę nasycającą 8 mg/kg

***Schemat można zastosować w przypadku nietolerancji klasycznego schematu TCH

****Schemat stosowany u chorych w stopniu zaawansowania I B, w Polsce w tym stopniu nierefundowany

CTX — cyklofosfamid; DOX — doksorubicyna; DXL — docetaksel; GCSF — czynniki pobudzające kolonizację granulocytów; KBPL — karboplatyna; MTX — 
metotreksat; PXL — paklitaksel. W schematach AC, AC-T, AC-P zamiast doksorubicyny można stosować epirubicynę w równoważnej dawce

niu z konwencjonalnymi schematami, zwłaszcza u chorych 
z cechą ER– i u chorych z grup wysokiego ryzyka [71, 75]. 

Pomimo potencjalnie wysokiej wrażliwości komórek 
raka piersi na pochodne platyny u nosicielek mutacji genów 
BRCA1 lub BRCA2, nie ma danych uzasadniających sto-
sowanie tych preparatów w leczeniu uzupełniającym [13]. 

U nosicielek mutacji BRCA1/2 zastosowanie przed-
operacyjnej CHT z udziałem karboplatyny pozwala 
uzyskać wyższy odsetek pCR, ale bez znamiennego 
wpływu na wskaźniki przeżycia [76]. Uzyskanie całko-
witej odpowiedzi w badaniu histopatologicznym (pCR 
— brak komórek nowotworowych w piersi i węzłach 
chłonnych) jest korzystnym czynnikiem rokowniczym 
[77]. U chorych z chorobą resztkową w badaniu ma-

teriału pooperacyjnego (ogniska naciekającego raka 
lub przerzuty w węzłach chłonnych) po zastosowaniu 
przedoperacyjnej CHT podanie po operacji 6–8 cykli ka-
pecytabiny w dawce 1250 mg/m2 2 razy na dobę w dniach 
1–14 co 21 dni wydłuża czas całkowitego przeżycia, przy 
czym korzyść ta wydaje się największa w postaci raka 
trójujemnego [78]. 

U części kobiet przed menopauzą pod wpływem 
chemioterapii dochodzi do utraty płodności, przy czym 
ryzyko to zwiększa się z wiekiem. 

Rekomendacje 
 — Okołooperacyjną CHT należy stosować przez 3–6 
miesięcy (4–8 cykli) (I, A).
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 — U większości chorych w przedoperacyjnej i poopera-
cyjnej CHT zaleca się sekwencyjne stosowanie wie-
lolekowych schematów opartych na antracyklinach 
i taksoidach (I, A).

 — U chorych z grup niższego ryzyka (ER+, N0) wy-
starczające może być podanie 4 cykli CHT (AC lub 
EC) (I, B).

 — Alternatywą dla schematu 4 × AC/EC jest schemat 
zawierający taksoid bez antracyklin (np. 4 × TC) 
(II, B).

 — Nie zaleca się jednoczasowego stosowania antracy-
klin i taksoidów (np. AT, TAC) (III, B).

 — Po podaniu 4 cykli AC paklitaksel należy stosować 
w dawce 80 mg/m2 co tydzień (12 razy), a docetaksel 
w dawce 100 mg/m2 co 3 tygodnie (4 razy) (I, A).

 — W okołooperacyjnym leczeniu nieuzasadnione jest 
stosowanie schematów zawierających fluorouracyl 
(np. FAC czy FEC) (II, B).

 — U chorych ER– z cechą N+, zwłaszcza w młodym 
wieku, można rozważyć zastosowanie schematów 
typu „dose-dense” (I, B).

 — U nosicielek mutacji BRCA1/2 należy rozważyć 
zastosowanie przedoperacyjnej CHT z udziałem 
pochodnych platyny (I, B).

 — W pooperacyjnym leczeniu nosicielek mutacji 
BRCA1/2 nie zaleca się rutynowego stosowania 
pochodnych platyny, natomiast chore te, oprócz 
antracyklin i taksoidów, powinny otrzymać cyklo-
fosfamid w ramach schematów 4 × AC/EC Æ 12 × 
PXL/4 × DXL (II, C).

 — Zaplanowaną przedoperacyjną CHT, niezależnie od 
stopnia regresji guza, należy podać w całości przed 
zabiegiem, nie należy jej dzielić na okres przed i po 
zabiegu (III, B). 

 — Jeśli w trakcie przedoperacyjnej CHT dojdzie do 
progresji, należy rozważyć wykonanie zabiegu ope-
racyjnego, zastosowanie radykalnej RT lub innego 
schematu, potencjalnie niewykazującego krzyżowej 
oporności z pierwotnie zastosowanym (III, C). 

 — U chorych (szczególnie z postacią raka trójujemnego), 
u których po zastosowaniu przedoperacyjnej CHT 
stwierdzono chorobę resztkową, należy rozważyć 
podanie po operacji 6–8 cykli kapecytabiny (I, B). 
W przypadku raków z ekspresją ER kapecytabina może 
być stosowana równolegle z hormonoterapią (III, B). 

 — Wszystkie chore przed menopauzą, u których prze-
widuje się zastosowanie chemioterapii, powinny 
być poinformowane o jej potencjalnym wpływie na 
płodność oraz o możliwościach zmniejszenia tego 
ryzyka (IV, A). 

Leczenie anty-HER2
Skojarzenie pooperacyjnej CHT z leczeniem anty-

-HER2 u chorych z cechą HER2+ istotnie zmniejsza 
ryzyko nawrotu nowotworu i zgonu w porównaniu z wy-

łączną CHT (I, A) [79–81]. Korzyść z dodania trastuzu-
mabu do CHT dotyczy także przedoperacyjnego leczenia 
[82]. Dodatek pertuzumabu do schematu zawierającego 
taksoid i trastuzumab w leczeniu przedoperacyjnym 
pozwala uzyskać wyższy odsetek całkowitych remisji 
w badaniu histopatologicznym, ale nie ma wpływu na 
odległe wyniki leczenia [83]. W Polsce trastuzumab jest 
refundowany w okołooperacyjnym leczeniu, jeśli śred-
nica inwazyjnego komponentu guza przekracza 10 mm 
(pT1c-T4) lub obecne są przerzuty w pachowych węzłach 
chłonnych. Wydłużenie czasu stosowania trastuzumabu 
do 2 lat nie poprawia wyników leczenia w porównaniu 
z leczeniem przez rok [79].

Z uwagi na kardiotoksyczne działanie trastuzumabu 
nie podaje się go równocześnie z antracyklinami. U cho-
rych otrzymujących sekwencyjną CHT z początkowym 
zastosowaniem antracyklin (np. 4 × AC Æ 4 × DXL 
lub 4 × AC Æ 12 × PXL) rozpoczęcie podawania tra-
stuzumabu równocześnie z rozpoczęciem stosowania 
taksoidów jest skuteczniejsze niż odroczenie tego do 
czasu zakończenia CHT [84]. Trastuzumab stosuje się 
także w skojarzeniu ze schematami CHT niezawierają-
cymi antracyklin, na przykład zawierającym docetaksel 
i karboplatynę (TCH), które mają aktywność podobną 
do schematu 4 × AC Æ 4 × DXL, przy mniejszej kar-
diotoksyczności [81]. 

Podawanie trastuzmabu równocześnie z HT i/lub 
RT jest bezpieczne i nie zwiększa toksyczności leczenia 
[79–81]. 

Leczenie trastuzumabem wiąże się z podwyższonym 
ryzykiem wystąpienia czynnościowych zaburzeń serca 
i jest przeciwwskazane u chorych z udokumentowaną 
niewydolnością serca lub frakcją wyrzutową lewej ko-
mory < 50%. W trakcie leczenia ocenia się regularnie 
czynność serca. W przypadku wystąpienia objawowej 
niewydolności serca przerywa się podawanie trastuzu-
mabu i stosuje standardowe leczenie farmakologiczne, 
które u większości chorych umożliwia wznowienie poda-
wania leku. Nie ma dowodów uzasadniających stosowa-
nie trastuzumabu jako jedynego leczenia lub w skojarze-
niu z wyłączną HT (bez CHT) [13]. U chorych na raka 
piersi z cechą HER2+ z grup najniższego ryzyka (guz 
< 2 cm, N0, ER+) w leczeniu uzupełniającym bardzo 
dobre wyniki uzyskuje się, stosując wyłącznie paklitaksel 
(80 mg/m2 co tydzień przez 12 tygodni) w skojarzeniu 
z trastuzumabem podawanym przez 12 miesięcy [85]. 
Trastuzumab w stopniu pT1b nie jest jednak w Polsce 
refundowany, a kojarzenie trastuzumabu i paklitakselu 
w ramach programu lekowego refundowane jest jedynie 
dla dożylnej formy przeciwciała.

Korzyść z kojarzenia w leczeniu uzupełniającym 
trastuzumabu z lapatynibem [86], pertuzumabem [87] 
czy neratynibem [88] jest względnie niewielka.

Schematy okołooperacyjnego leczenia stosowane 
u chorych z cechą HER2+ przedstawiono w tabeli 19. 
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Rekomendacje 
 — W okołooperacyjnym leczeniu chorych z cechą 
HER2+ zaleca się kojarzenie CHT z trastuzumabem 
podawanym łącznie przez 1 rok, jeśli wcześniej nie 
doszło do progresji lub wystąpienia niepożądanych 
działań o istotnym znaczeniu klinicznym (I, A).

 — Trastuzumab należy podawać dożylnie co 3 tygodnie 
(w dawce nasycającej 8 mg/kg, a następnie w dawce 
6 mg/kg) lub podskórnie (w stałej dawce 600 mg co 
3 tyg.) (I, A).

 — Aby zmniejszyć ryzyko kardiotoksyczności, zaleca się 
sekwencyjne stosowanie antracyklin i trastuzumabu lub 
schematów bez udziału antracyklin (TCH, PCH) (I, A). 

 — U chorych otrzymujących sekwencyjne schematy 
zawierające antracykliny, a następnie taksoidy, lecze-
nie trastuzumabem należy rozpocząć równocześnie 
z rozpoczęciem stosowania taksoidów (I, B).

 — Trastuzumab można kojarzyć ze schematami CHT 
niezawierającymi antracyklin, na przykład schema-
tem zawierającym docetaksel i karboplatynę (I, B).

 — U chorych na raka piersi z cechą HER2+ z grup 
najniższego ryzyka (guz 1–< 2 cm, N0, ER+) wy-
starczające może być podanie wyłącznie paklitakselu 
(80 mg/m2 co tydzień przez 12 tygodni) w skojarzeniu 
z trastuzumabem podawanym przez 12 miesięcy 
(jeśli wcześniej nie doszło do progresji lub wystą-
pienia niepożądanych działań o istotnym znaczeniu 
klinicznym) (II, B).

 — Nie ma przeciwwskazań do kojarzenia trastuzumabu 
z pooperacyjną RT lub HT (II, B).

 — U chorych z cechą ER+ otrzymujących trastuzumab 
bezpośrednio po zakończeniu CHT należy rozpocząć 
HT. Wybór HT powinien być oparty na ogólnych 
zasadach (II, B). 

 — Leczenie trastuzumabem wiąże się z podwyższonym 
ryzykiem wystąpienia czynnościowych zaburzeń serca 
i jest przeciwwskazane u chorych z udokumentowaną 
niewydolnością serca lub frakcją wyrzutową lewej 
komory < 50% (II, A). 

 — W trakcie leczenia trastuzumabem należy co 3 mie-
siące oceniać czynność serca (III, A). W przypadku 
wystąpienia objawowej niewydolności serca należy 
przerwać podawanie trastuzumabu i zastosować 
standardowe leczenie farmakologiczne (III, B).

 — W leczeniu okołooperacyjnym nie ma uzasadnienia 
dla kojarzenia trastuzumabu z pertuzumabem, lapa-
tynibem czy neratynibem (I, B).

Bisfosfoniany
Zastosowanie bisfosfonianów w uzupełniającym 

leczeniu chorych przed menopauzą nie przynosi kli-
nicznych korzyści, natomiast u chorych po menopauzie 
(naturalnej lub indukowanej farmakologicznie) zna-
miennie zmniejsza ryzyko przerzutów do kości i zgonu 
z powodu raka piersi [89]. Korzyści te są niezależne od 
rodzaju bisfosfonianu i schematu jego dawkowania, 

stopnia zaawansowania nowotworu, ekspresji ER oraz 
wcześniejszego leczenia systemowego. W uzupełniają-
cym leczeniu stosuje się przez 3–5 lat kwas zoledronowy 
w dawce 4 mg i.v. co 6 miesięcy lub kwas klodronowy 
w dawce 1600 mg/d. p.o., przy czym leczenie doustne jest 
gorzej tolerowane. Alternatywą jest podawanie kwasu 
zoledronowego w dawce 4 mg i.v. co 3 miesiące przez 2 
lata (II, B). Postępowanie to, oprócz korzystnego wpływu 
na rokowanie, zapobiega powikłaniom towarzyszącym 
jatrogennej utracie masy kostnej (szczególnie u chorych 
otrzymujących IA). Zastosowanie bisfosfonianów w le-
czeniu uzupełniającym nie jest w Polsce refundowane.

Rekomendacje 
 — U chorych po menopauzie (naturalnej lub induko-
wanej farmakologicznie), oprócz innych metod uzu-
pełniającego leczenia, uzasadnione jest zastosowanie 
bisfosfonianów (I, A).

 — W ramach leczenia uzupełniającego zaleca się sto-
sowanie kwasu zoledronowego w dawce 4 mg i.v. co 
6 miesięcy przez 3–5 lat lub w dawce 4 mg i.v. co 3 
miesiące przez 2 lata (II, B).

Uzupełniające leczenie chorych w ciąży
Rozpoznanie raka piersi w II i III trymestrze ciąży 

nie jest wskazaniem do jej przedwczesnego zakończenia, 
a jedynym czynnikiem wpływającym na stan dziecka jest 
wiek ciąży w momencie jej ukończenia. W przypadku 
raków piersi rozpoznanych w trakcie ciąży istnieje wiele 
danych potwierdzających bezpieczeństwo CHT opartej 
na antracyklinach i taksoidach. Zastosowanie anty-
metabolitów, HT i trastuzumabu wiąże się z istotnym 
ryzykiem uszkodzenia płodu. 

Rekomendacje 
 — W II i III trymestrze ciąży w okołooperacyjnej CHT 
można względnie bezpiecznie stosować antracykliny, 
leki alkilujące oraz taksoidy (III, B). 

 — W czasie całej ciąży przeciwwskazane jest stosowanie 
antymetabolitów, HT i trastuzumabu (III, A).

Uzupełniające leczenie chorych w starszym wieku
U chorych „biologicznie starych” z cechą ER+ 

stosuje się na ogół HT, natomiast u osób z cechą 
ER– można zastosować CHT po uwzględnieniu stanu 
ogólnego i „biologicznego” wieku oraz przebytych 
i współwystępujących chorób. U chorych kwalifikujących 
się do standardowej uzupełniającej CHT monoterapia 
docetakselem lub kapecytabiną jest mniej skuteczna od 
klasycznych schematów (AC, CMF) [90, 91]. 

Rekomendacje 
 — Wiek metrykalny nie powinien być kryterium wyboru 
leczenia. Intensywność leczenia należy dostosować 
do wieku biologicznego, obecności schorzeń towa-
rzyszących i preferencji chorych (II, A).
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 — U chorych w starszym wieku w dobrym stanie ogól-
nym zaleca się stosowanie schematów wielolekowych 
w pełnych należnych dawkach (II, C).

Uzupełniające leczenie w rakach piersi  
o tzw. specjalnym typie histologicznym

Większość raków cewkowych i śluzowych cechuje 
hormonozależność, co w przypadku potwierdzenia 
ekspresji ER/PgR uzasadnia stosowanie uzupełniającej 
HT (w przypadku braku ekspresji ER/PgR wskazane jest 
zweryfikowanie rozpoznania). Leczenie chorych z roz-
poznaniem specjalnych typów raka piersi bez ekspresji 
ER/PgR jest podobne jak w naciekającym raku bez 
specjalnego typu (NST, dawniej przewodowy).

Leczenie rdzeniastego raka piersi jest takie samo 
jak leczenie naciekającego raka NST. W przypadku 
rzadkich podtypów, takich jak „secretory juvenile” czy 
raki gruczołowo-torbielowate, możliwe jest odstąpienie 
od chemioterapii.

Rekomendacje 
 — Leczenie raków o tzw. specjalnym typie histologicz-
nym powinno się odbywać na takich samych zasadach 
jak dla ogółu raków piersi (III, B).

 — W niektórych rzadkich podtypach można odstąpić 
od CHT (III, B). 

Uzupełniające leczenie w rakach piersi u mężczyzn
Rak piersi u mężczyzn stanowi około 1% ogółu 

zachorowań na ten nowotwór. Większość raków piersi 
u mężczyzn wykazuje ekspresję ER. Istnieje bogate 
piśmiennictwo potwierdzające aktywność tamoksyfenu 
w leczeniu zaawansowanego raka piersi z cechą ER 
u mężczyzn, brakuje natomiast silnych dowodów doty-
czących leczenia uzupełniającego. U chorych z przeciw-
wskazaniami do leczenia tamoksyfenem stosuje się IA, 
jednak zawsze w połączeniu z analogami GnRH. 

Rekomendacje 
 — W uzupełniającej HT u mężczyzn należy zastosować 
tamoksyfen (III, A).

 — Pozostałe zasady uzupełniającego leczenia są iden-
tyczne jak dla raka piersi u kobiet (III, A).

Ukryty rak piersi
Terminem „ukryty rak piersi” określa się obecność 

przerzutów w regionalnych węzłach chłonnych (zwykle 
pachowych), zazwyczaj o morfologii charakterystycznej 
dla raka piersi, bez możliwości zidentyfikowania ogniska 
pierwotnego w obrębie piersi. Sytuacje takie są bardzo 
rzadkie (< 0,5% przypadków). W diagnostyce, oprócz 
standardowo wykonywanych badań, stosuje się MR 
piersi i/lub PET/CT. Miejscowe leczenie w obrębie pa-
chy polega zazwyczaj na usunięciu pachowych węzłów 
chłonnych. W obrębie piersi podobne wyniki uzyskuje 
się przy zastosowaniu amputacji piersi lub radykalnej 

RT; obie metody są znacznie skuteczniejsze od leczenia 
obejmującego wyłącznie limfadenektomię [94]. 

Rekomendacje 
 — Leczeniem z wyboru ukrytego raka piersi (obecność 
przerzutów w pachowych węzłach chłonnych, bez 
klinicznych cech obecności pierwotnego ogniska  
w piersi) jest usunięcie pachowych węzłów chłonnych 
i amputacja lub napromienianie piersi (III, B).

Leczenie miejscowo zaawansowanego raka piersi 
(stopień T3N0 i III)

Pojęciem „miejscowo zaawansowany rak piersi” 
określa się nowotwór w stadium II B (T3N0) i III A–III C.  
U większości chorych w tej grupie stosuje się wstępne 
systemowe leczenie, a następnie chirurgię w połączeniu 
z RT lub radykalną RT.

W przedoperacyjnym i pooperacyjnym systemowym 
leczeniu chorych na miejscowo zaawansowanego raka 
piersi stosuje się takie same metody jak u chorych na 
wczesnego raka piersi. Wybór metody miejscowego 
leczenia (chirurgii lub RT) zależy od odpowiedzi na 
indukcyjne leczenie systemowe (ryc. 4). U chorych 
z wyjściowym zaawansowaniem T4 na ogół wykonuje się 
amputację piersi, natomiast w pozostałych przypadkach, 
w zależności od uzyskanej odpowiedzi, sytuacji anato-
micznej i preferencji chorej — amputację lub zabieg 
oszczędzający. U wszystkich chorych z cechą T4 i/lub  
≥ N2 stosuje się pooperacyjną RT. 

Rekomendacje 
 — Przed rozpoczęciem leczenia chorych na miejscowo 

zaawansowanego raka piersi, oprócz rutynowych badań 
wykonywanych we wczesnym raku piersi, należy wykonać 
badania obrazowe płuc, jamy brzusznej i kości oraz oce-
nę czynności szpiku, wątroby i nerek (tab. 14) (III, A).

 — Większość chorych na miejscowo zaawansowanego raka 
piersi wymaga wstępnego leczenia systemowego, a na-
stępnie chirurgii, RT lub obu tych metod (ryc. 4) (I, A). 

 — W leczeniu systemowym miejscowo zaawanso-
wanego raka piersi stosuje się takie same zasady 
kwalifikacji i metody jak w pierwotnie operacyjnym 
raku piersi (II, A).

 — Wybór metody miejscowego leczenia (chirurgii lub 
RT) zależy przede wszystkim od odpowiedzi na 
wstępne leczenie systemowe (II, B). 

 — U chorych kwalifikujących się do zabiegu opera-
cyjnego jego rodzaj (amputacja lub zabieg oszczę-
dzający) zależy od uzyskanej odpowiedzi, sytuacji 
anatomicznej i preferencji chorych (II, B).

 — U niemal wszystkich chorych na miejscowo zaawanso-
wanego raka piersi wskazana jest uzupełniająca RT, 
która po zabiegu oszczędzającym obejmuje pierś, 
natomiast po amputacji — ścianę klatki piersiowej, 
w obu wypadkach z okolicą nadobojczykową (I, A). 
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Rycina 4. Strategia leczenia miejscowo zaawansowanego raka piersi. HT — hormonoterapia; CHT — chemioterapia;  
T — trastuzumab; RT — radioterapia; BCT (breast conserving treatment) — leczenie oszczędzające pierś

 — Decyzja o objęciu RT okolicy pachowej i zamost-
kowej zależy od ryzyka nawrotu (określonego 
indywidualnie na podstawie zasięgu nowotworu 
sprzed leczenia indukcyjnego i wyniku badania 
histopatologicznego) (II, B). 

 — U chorych na raka zapalnego kwalifikujących się 
do zabiegu operacyjnego po indukcyjnym leczeniu 
systemowym postępowaniem z wyboru jest amputa-
cja piersi bez jednoczasowej rekonstrukcji (III, A).

 — U chorych na raka piersi niekwalifikującego się do 
leczenia operacyjnego po indukcyjnym leczeniu sys-
temowym postępowaniem z wyboru jest radykalna 
RT (III, A).

 — U chorych bez odpowiedzi na indukcyjną HT uza-
sadnione jest zastosowanie pooperacyjnej CHT 
z użyciem standardowych schematów (III, C).

Leczenie miejscowych lub regionalnych nawrotów

Leczenie chorych, u których stwierdza się nawrót 
wyłącznie miejscowy lub regionalny, zależy od rodzaju 
pierwotnego leczenia, fenotypu nowotworu, czasu do 
nawrotu, jego objętości i lokalizacji. 

U większości chorych z nawrotem w piersi po 
pierwotnym leczeniu oszczędzającym wykonuje się 
amputację z limfadenektomią pachową, jeżeli nie zo-

stała wykonana wcześniej. W wybranych przypadkach 
alternatywą może być ponowny zabieg oszczędzający.

U chorych z nawrotem po amputacji piersi, które 
kwalifikują się do leczenia chirurgicznego, stosuje się 
wycięcie wznowy i następnie RT obejmującą całą ścianę 
klatki piersiowej z ewentualnym dodatkiem na okolicę loży 
po usuniętej wznowie i okoliczne węzły chłonne. U cho-
rych poddanych wcześniej uzupełniającej RT na okolicę 
ściany klatki piersiowej można ją zastosować ponownie 
na ograniczony obszar. U chorych, które nie kwalifikują 
się do leczenia chirurgicznego, stosuje się, w zależności od 
sytuacji klinicznej, radykalną RT (≥ 50 Gy) z ewentualnym 
dodatkiem na okolicę wznowy lub RT paliatywną.

Leczenie systemowe zależy od fenotypu nowotworu, na 
podobnych zasadach jak we wczesnym raku piersi. U cho-
rych z cechą ER– z miejscowym lub regionalnym nawrotem 
uzupełniająca CHT poprawia odległe wyniki leczenia [93].

Rekomendacje 
 — Przed rozpoczęciem leczenia chorych z nawrotem 
należy wykonać badania obrazowe płuc, jamy brzusz-
nej i kości oraz ocenę czynności szpiku, wątroby 
i nerek (ryc. 5) (II, A).

 — W przypadku miejscowych i regionalnych nawrotów 
należy zawsze rozważyć możliwość zastosowania 
leczenia o radykalnej intencji (ryc. 6, 7) (II, A).
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Rycina 5. Zakres badań diagnostycznych u chorych z nawrotem lub rozsiewem raka piersi. MMG — mammografia; USG — 
ultrasonografia; MR — rezonans magnetyczny; RTG — rentgenografia; TK — tomografia komputerowa; PET — pozytonowa 
tomografia emisyjna
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1ponowna radioterapia

 

 

Doszczętna resekcja (jeśli 
możliwa), biopsja węzła 

wartowniczego lub limfa-
denektomia (jeśli nie wykonano 

jej wcześniej), rozważyć 
ponowną radioterapię 

 

Doszczętna resekcja (jeśli 

możliwa), biopsja węzła 

wartowniczego lub limfa-

denektomia (jeśli nie wykonano 

jej wcześniej) + radioterapia  

Hormonoterapia u chorych ER/PgR+
Chemioterapia u chorych ER/PgR–

Trastuzumab, jeśli HER2 (+)

1W uzasadnionych sytuacjach klinicznych dopuszczalny jest ponowny ograniczony zabieg usunięcia wznowy 

po starannej ocenie stanu miejscowego

Rycina 6. Strategia leczenia chorych z miejscowym nawrotem

Miejscowo-
-regionalny 

nawrót

Uogólniony 
nawrót

 

Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Badania laboratoryjne:
— badanie morfologii krwi z rozmazem
— podstawowe badanie biochemiczne (m.in. określające 

wydolność wątroby i fosfataza alkaliczna)
1Badanie mikroskopowe

Badania obrazowe:
— obustronna MMG, uzupełniona w zależności od wskazań 

2badaniem USG lub mammografią MR
— RTG i/lub TK klatki piersiowej
— badanie USG, TK (preferowane) lub MR jamy brzusznej 

± miednicy mniejszej
— scyntygrafia kości oraz RTG, TK lub MR w celu potwierdzenia 

i dokładniejszego określenia charakteru i zasięgu zmian 
kostnych

3— PET/TK
4— inne badania obrazowe w zależności od wskazań klinicznych

1W przypadku pierwszego odległego nawrotu w miarę możliwości ponowna ocena stanu receptorów ER, PgR i HER2 
w przerzutowym ognisku
2Badania obrazowe piersi zwykle nie są potrzebne w przypadku uogólnienia nawrotu
3U chorych po radykalnym leczeniu, w sytuacji kiedy istnieje podejrzenie nawrotu nowotworu, wyniki innych badań 
obrazowych są niejednoznaczne, nie można wykonać biopsji podejrzanego ogniska, a wynik badania może zmienić 
strategię leczenia, a także w celu wykluczenia rozsiewu u chorych z rozpoznanym miejscowo-regionalnym nawrotem, 
potencjalnie kwalifikujących się do radykalnego miejscowego leczenia
4Nie ma wskazań do wykonywania badań obrazowych mózgu w celu wykrywania bezobjawowych przerzutów
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Wznowa regionalna

W obrębie dołu pachowego

 
W obrębie węzłów 
nadobojczykowych

 W obrębie węzłów 
zamostkowych

 

 

 

 

Hormonoterapia u chorych ER/PgR+
Chemioterapia u chorych ER/PgR–

Trastuzumab, jeśli HER2 (+)

Resekcja (jeśli możliwa) + 
radioterapia (jeśli możliwa) 
— ściana klatki piersiowej, 
okolica nadobojczykowa 

i pachowa

Radioterapia (jeśli możliwa) 
— ściana klatki piersiowej, 

węzły nadobojczykowe, 
pachowe i ew. piersiowe 

wewnętrzne

Radioterapia (jeśli możliwa) 
— ściana klatki piersiowej, 

węzły nadobojczykowe, 
pachowe i ew. piersiowe 

wewnętrzne

Rycina 7. Strategia leczenia chorych z regionalnym nawrotem

 — U większości chorych z nawrotem w piersi po pier-
wotnym leczeniu oszczędzającym należy wykonać 
amputację (II, A). Ponowny zabieg oszczędzający 
można rozważyć w wybranych przypadkach, w za-
leżności od wielkości i lokalizacji nawrotu oraz 
preferencji chorej (III, C).

 — U chorych, które w ramach pierwotnego leczenia nie 
zostały poddane SLNB lub limfadenektomii, należy 
wykonać SLNB. W przypadku braku identyfikacji 
węzła wartowniczego lub stwierdzenia obecności 
przerzutów w pachowych węzłach chłonnych, należy 
wykonać limfadenektomię (III, C). 

 — W przypadku nawrotu w obrębie dołu pachowego 
zaleca się wykonanie limfadenektomii uzupełnionej 
RT (III, A).

 — W przypadku nawrotu w okolicy nadobojczykowej  
i w okolicy węzłów piersiowych wewnętrznych zaleca 
się RT (III, C).

 — U chorych z nawrotem w ścianie klatki piersiowej lub 
okolicznych węzłach chłonnych, które kwalifikują się 
do leczenia chirurgicznego, zaleca się wycięcie wzno-
wy i następnie (o ile nie stosowano jej wcześniej) RT 
obejmującą całą ścianę klatki piersiowej i okoliczne 
węzły chłonne (III, B).

 — U chorych poddanych wcześniej uzupełniającej RT 
na okolicę ściany klatki piersiowej można ponownie 
zastosować RT na ograniczony obszar (III, C).

 — U chorych, które nie kwalifikują się do leczenia 
chirurgicznego, należy zawsze rozważyć radykalną 
lub paliatywną RT (III, C).

 — U chorych z cechą ER– z miejscowym lub regional-
nym nawrotem w uzupełnieniu miejscowego leczenia 
należy zastosować CHT (I, B).

 — U chorych z cechą ER/PgR+ w uzupełnieniu miej-
scowego leczenia należy zastosować HT (II, B).

 — U chorych z cechą HER2+ wskazane jest zastosowanie 
trastuzumabu, zwłaszcza jeżeli nie był wcześniej stoso-
wany lub od zakończenia jego podawania w uzupełnia-
jącym leczeniu upłynęło więcej niż 12 miesięcy (II, B).

 — Wyłączne leczenie systemowe chorych z miejscowym 
lub regionalnym nawrotem raka piersi jest dopusz-
czalne jedynie wówczas, gdy nie ma możliwości 
zastosowania metod miejscowych (III, C).

Leczenie uogólnionego raka piersi (stopień IV)

Zasady ogólne 
W leczeniu uogólnionego raka piersi stosuje się 

systemowe i miejscowe metody leczenia. U większości 
chorych leczenie ma charakter paliatywny, ale u części 
z nich udaje się uzyskać wieloletnie przeżycie. Głównym 
celem leczenia jest wydłużenie życia i poprawa jego 
jakości. Czynnikami, które decydują o wyborze leczenia 
chorych z rakiem piersi w stopniu IV, są:
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 — liczba, objętość i umiejscowienie zmian nowotwo-
rowych;

 — obecność i nasilenie dolegliwości związanych z no-
wotworem;

 — ekspresja ER/PgR i stan HER2 w ognisku pierwot-
nym (i/lub przerzutowym);

 — czas wolny od nawrotu po pierwotnym leczeniu;
 — dynamika rozwoju zmian nowotworowych;
 — uprzednio stosowane leczenie systemowe i odpo-
wiedź na nie;

 — stan menopauzalny;
 — przebyte i współistniejące choroby oraz ich leczenie;
 — stan ogólnej sprawności;
 — wiek biologiczny;
 — preferencje chorej i uwarunkowania psychosocjalne;
 — wskaźniki farmakoekonomiczne i możliwości finan-
sowania.
U chorych na rozsianego raka piersi z cechą ER+ 

najczęściej stosuje się HT [94]. W tej grupie CHT stosuje 
się jedynie w przypadku szybkiej progresji nowotworu 
i stanowiącego bezpośrednie zagrożenie życia masywnego 
zajęcia narządów miąższowych (tzw. visceral crisis), na 
przykład lymphangiosis carcinomatosa. Z kolei CHT jest 
leczeniem z wyboru u chorych z cechą ER– oraz u chorych, 
u których nie uzyskano odpowiedzi na wcześniejszą HT.

Rodzaj HT zależy od rodzaju uzupełniającej HT 
i czasu, jaki upłynął od jej zakończenia. W przypadku 
uzyskania obiektywnej odpowiedzi lub długotrwałej 
stabilizacji pod wpływem I linii HT stosuje się kolejne 
linie HT [94]. Łączenie kilku rodzajów HT nie zwiększa 
skuteczności leczenia; wyjątkiem jest kojarzenie kastracji 
chirurgicznej lub farmakologicznej z innymi formami HT 
u chorych przed menopauzą, które jest skuteczniejsze 
od leczenia jedną metodą [95]. Sekwencyjne stosowa-
nie jednolekowych schematów CHT ma w porównaniu 
ze schematami wielolekowymi podobną skuteczność 
i mniejszą toksyczność [96]. 

U chorych z cechą HER2+ dodanie trastuzumabu 
do niezawierającej antracyklin CHT wydłuża całkowity 
czas przeżycia (OS, overall survival) i czas przeżycia 
wolny od progresji choroby (PFS, progression free su-
rvival) [97]. 

Dotychczas nie opracowano wiarygodnych testów 
predykcyjnych umożliwiających indywidualny dobór cho-
rych do leczenia uwarunkowanego molekularnie [98].

Ogólne zasady leczenia chorych na uogólnionego 
raka piersi przedstawiono na rycinach 8 i 9.

Rekomendacje 
 — Chore na uogólnionego raka piersi powinny być ob-
jęte wielodyscyplinarną opieką z udziałem onkologa 
klinicznego, specjalisty radioterapii, chirurga-onko-
loga, pielęgniarki i psychologa klinicznego (IV, A). 

 — W wyborze leczenia zaawansowanego raka piersi 
należy uwzględnić typ nowotworu, jego rozległość 

i lokalizację zmian, dynamikę wzrostu, uprzednio 
zastosowane leczenie i odpowiedź na nie oraz stan 
ogólny, schorzenia towarzyszące i preferencje cho-
rych (ryc. 8) (I, A).

 — Jeśli jest to możliwe, w momencie uogólnienia choro-
by zaleca się pobranie wycinka z przerzutowej zmiany 
celem potwierdzenia rozpoznania i określenia jej 
fenotypu (II, B).

 — U chorych z cechą ER+ należy w pierwszej kolejno-
ści zastosować HT (II, A).

 — Zaleca się stosowanie podobnej HT u kobiet przed 
menopauzą i po menopauzie, przy czym u chorych 
przed menopauzą konieczne jest zapewnienie sku-
tecznej supresji jajników (II, B).

 — U chorych z cechą ER+ CHT stosuje się jedynie 
w przypadku szybkiej progresji nowotworu i stano-
wiącego bezpośrednie zagrożenie życia masywnego 
zajęcia narządów miąższowych (tzw. visceral crisis) 
(III, B).

 — Nie należy stosować jednocześnie CHT i HT (III, B).
 — Chemioterapia jest leczeniem z wyboru u chorych 
z cechą ER– oraz u chorych, u których nie uzyskano 
odpowiedzi na wcześniejszą HT (I, A).

 — Zaleca się sekwencyjne stosowanie jednolekowych 
schematów CHT zgodnie z charakterystyką produktu 
leczniczego (I, B). Wyjątkiem są chore, u których ko-
nieczne jest uzyskanie szybkiej odpowiedzi (III, B). 

 — Jeśli u chorych z cechą ER+ leczenie rozpoczęto od 
CHT, po jej zakończeniu należy rozważyć zastoso-
wanie podtrzymującej HT (IV, C). 

 — U chorych z cechą HER2+ wskazane jest kojarzenie 
CHT niezawierającej antracyklin z leczeniem anty-
-HER2 (I, A).

 — W wybranych przypadkach można rozważyć sko-
jarzenie HT (IA) z leczeniem anty-HER2 (II, C). 

 — Odpowiedź w trakcie HT i CHT należy oceniać 
co 2–3 miesiące, z uwzględnieniem ewentualnych 
przerw w leczeniu, przy konsekwentnym stosowaniu 
tych samych metod oceny obrazowej (IV, A).

 — Hormonoterapię i leczenie anty-HER2 należy pro-
wadzić do wystąpienia progresji lub nietolerowanej 
toksyczności (II, B), a CHT — do osiągnięcia za-
dowalającego efektu terapeutycznego, wystąpienia 
progresji i/lub nietolerowanej toksyczności (I, B).

 — Leczenie systemowe wymaga monitorowania działań 
niepożądanych, ogólnego stanu chorej oraz odpo-
wiedzi. Przed każdym cyklem CHT należy wykonać 
ocenę morfologii krwi, a co 4–8 tygodni — badania 
biochemiczne (III, A).

 — Jeśli przy użyciu metod obrazowych nie można 
ocenić odpowiedzi lub jest ona niejednoznaczna, 
pomocne bywa monitorowanie stężenia surowiczych 
biomarkerów raka piersi (II, C). 

 — W rutynowym postępowaniu nie zaleca się stoso-
wania wielogenowych testów predykcyjnych (II, B).
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ER 

�

 

+
 

 

Bez masywnego/objawowego 

zajęcia narządów miąższowych

 

HT

 

Masywne/objawowe zajęcie
  

narządów miąższowych
 

CHT
 

Bez masywnego/objawowego 

zajęcia narządów miąższowych
 

Masywne/objawowe zajęcie 

 narządów miąższowych

 

 

–

HER2–

HER2+

HER2–

HER2+

HER2–

HER2+

HER2–

HER2+ CHT + T + P

CHT + T + P

CHT (jednolekowa)

CHT + T + P

CHT + T + P

CHT

Rycina 8. Pierwszorazowe leczenie systemowe zaawansowanego raka piersi. HT — hormonoterapia; CHT — chemioterapia; 
T — trastuzumab; P — pertuzumab

Rak piersi ER i/lub PgR-dodatni, HER2-ujemny
Sekwencję HT u chorych z cechą ER+ przedstawio-

no na rycinie 9. U chorych przed menopauzą wykonanie 
kastracji chirurgicznej lub farmakologicznej (analog 
GnRH) hamuje mitogenne działanie estrogenu oraz 
pozwala rozszerzyć zakres HT o leki stosowane u cho-
rych po menopauzie. 

W HT zaawansowanego raka piersi, oprócz stoso-
wanej u chorych przed menopauzą supresji jajników, 
stosuje się tamoksyfen, IA i fulwestrant, a w kolejnych 
liniach HT — octan megestrolu, octan medroksy-
progesteronu lub estrogeny. Rodzaj HT zależy od 
indywidualnej sytuacji klinicznej oraz ewentualnych 
przeciwwskazań do jej stosowania (podobnie jak w HT 
w leczeniu okołooperacyjnym). Całkowity czas przeżycia 
(OS) chorych otrzymujących w I linii leczenia IA jest 
nieznacznie dłuższy w porównaniu z leczonymi tamok-
syfenem [99]. Zastosowanie fulwestrantu w wysokiej 
dawce pozwala uzyskać dłuższy czas do progresji (PFS) 
w porównaniu z leczeniem letrozolem [100]. Znamienne 
wydłużenie PFS w I linii HT umożliwia także dodanie 

do letrozolu jednego z inhibitorów cyklinozależnych 
kinaz 4/6 (CDK4/6) — palbocyklibu, rybocyklibu czy 
abemacyklibu [101–105] (leki obecnie nierefundo-
wane), a u chorych z progresją po wcześniejszej HT 
— dodanie inhibitora CDK4/6 do fulwestrantu [106, 
107]. U chorych z progresją w trakcie leczenia nieste-
roidowym IA połączenie eksemestanu z inhibitorem 
kinazy serynowo-treoninowej mTOR — ewerolimusem 
(lek nierefundowany) — pozwala uzyskać wydłużenie 
PFS w porównaniu z monoterapią eksemestanem, 
kosztem większej toksyczności i bez istotnego wpływu 
na OS [108]. 

Schematy HT i leczenia celowanego stosowane 
w rozsianym hormonozależnym raku piersi przedsta-
wiono w tabeli 20.

Rekomendacje 
 — U chorych przed menopauzą wskazane jest wykonanie 

chirurgicznej lub farmakologicznej kastracji (I, B).
 — W I linii leczenia zaawansowanego ER+/HER2– 
raka piersi można zastosować tamoksyfen (I, B), 
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Rycina 9. Sekwencja leczenia zaawansowanego raka piersi 
z cechą ER+. HT — hormonoterapia; CHT — chemioterapia; 
HT1 — I linia hormonoterapii; HT2 — II linia hormonoterapii; 
HT3 — III linia hormonoterapii

Tabela 20. Leki hormonalne i ukierunkowane molekularnie stosowane w zaawansowanym hormonozależnym raku piersi

Lek Dawkowanie

Tamoksyfen 20 mg codziennie p.o.

Anastrozol1 1 mg codziennie p.o.

Letrozol2 2,5 mg codziennie p.o.

Eksemestan3 25 mg codziennie p.o.

Goserelina 3,6 mg co 28 dni s.c.

Fulwestrant 500 mg w 1., 14. i 28. dniu, a następnie co 28 dni i.m.

Octan megestrolu 160 mg codziennie p.o.

Octan medroksyprogesteronu 500–1000 mg codziennie p.o.

Leczenie skojarzone*

Palbocyklib 125 mg/dobę 1.–21. dzień cyklu co 28 dni p.o. i letrozol 2,5 mg/dobę p.o.4

Rybocyklib 600 mg/dobę 1.–21. dzień cyklu co 28 dni i letrozol 2,5 mg/dobę p.o.4

Palbocyklib 125 mg/dobę 1.–21. dzień cyklu co 28 dni p.o. i fulwestrant 500 mg i.m. dzień 1., 15., 28. à dzień 1. co 28 dni4

Eksemestan 25 mg i ewerolimus 10 mg codziennie p.o.4

1U chorych z cechą HER2+ można kojarzyć z trastuzumabem
2U chorych z cechą HER2+ można kojarzyć z lapatynibem (należy sprawdzić aktualne zasady refundacji w Polsce)
3U chorych z opornością na niesteroidowy inhibitor aromatazy (nawrót choroby w trakcie lub w ciągu 12 miesięcy od zakończenia uzupełniającego leczenia 
oraz progresja choroby w czasie do jednego miesiąca po zakończeniu paliatywnego leczenia)
4U chorych przed menopauzą z analogiem GnRH (goserelina 3,6 mg co 28 dni)
*Schematy obecnie nierefundowane w Polsce

 — U chorych z progresją w trakcie leczenia tamoksyfe-
nem lub w okresie krótszym niż 12 miesięcy od jego 
zakończenia w leczeniu uzupełniającym, w II linii 
można zastosować fulwestrant w wysokiej dawce (I, B)  
lub IA (II, B).

 — U chorych z progresją w trakcie leczenia IA lub 
w okresie krótszym niż 12 miesięcy od jego zakoń-
czenia w leczeniu uzupełniającym można zastoso-
wać tamoksyfen (III, C), skojarzenie fulwestrantu 
w wysokiej dawce z inhibitorem CDK4/6 (I, B) lub 
eksemestan w połączeniu z inhibitorem kinazy sery-
nowo-treoninowej mTOR — ewerolimusem (I, B).

 — W kolejnych liniach leczenia, w zależności od uprzed-
nio zastosowanej terapii, stosuje się niesteroidowe 
lub steroidowe IA, tamoksyfen lub fulwestrant (II, B).  
W wybranych przypadkach można zastosować octan 
megestrolu, octan medroksyprogesteronu lub estro-
geny (III, C). 

Rak piersi HER2-dodatni
U chorych na zaawansowanego raka piersi z cechą 

HER2+ pierwszorazowe leczenie trastuzumabem 
w połączeniu z CHT znamiennie wydłuża PFS [110]. 
Czas trwania CHT w skojarzeniu z przeciwciałami 
anty-HER2 zależy od uzyskanej odpowiedzi i tole-
rancji leczenia; na ogół wynosi 4–6 miesięcy, bowiem 
podanie więcej niż 6 cykli docetakselu wydaje się nie 
poprawiać rokowania [111]. Leczenie przeciwciałami 
anty-HER2 kontynuuje się do wystąpienia progresji 
nowotworu lub nietolerancji leczenia. U chorych po 

fulwestrant w wysokiej dawce (I, B), IA (I, B) lub 
skojarzenie letrozolu z inhibitorem CDK4/6.
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menopauzie z fenotypem HR+/HER2+ skojarzenie 
trastuzumabu z anastrozolem lub lapatynibu z letro-
zolem wydłuża PFS w porównaniu z wyłączną HT 
[112, 113]. Skojarzenie przeciwciał anty-HER2 z HT 
w I linii leczenia nie jest jednak alternatywą dla sche-
matu opartego na CHT skojarzonej z przeciwciałami 
anty-HER2.

W przypadku progresji podczas pierwszorazowego 
leczenia kontynuowanie leczenia trastuzumabem w ko-
lejnych liniach leczenia wydłuża PFS [114] (postępowa-
nie takie nie jest w Polsce refundowane). 

U chorych z cechą HER2+, u których doszło do 
progresji po wcześniejszym leczeniu z zastosowaniem 
antracyklin, taksoidów i trastuzumabu, dodanie lapa-
tynibu do kapecytabiny znamiennie wydłuża PFS [115]. 
Nie ma danych na temat skuteczności tego schematu 
u chorych, które wcześniej otrzymały CHT w skojarzeniu 
z trastuzumabem i pertuzumabem. Skojarzenie trastuzu-
mabu z lapatynibem (schemat obecnie nierefundowany) 
u chorych z progresją po leczeniu z udziałem trastu-
zumabu znamiennie wydłuża OS i PFS w porównaniu 
z leczeniem wyłącznie lapatynibem [116]. Lapatynib 
jest przeciwwskazany u chorych z upośledzoną frakcją 
wyrzutową lewej komory, zaburzeniami wchłaniania 
oraz otrzymujących leki, które wywołują interakcję 
z lapatynibem (wpływające na aktywność enzymów 
systemu CYP3A4). 

Zastosowanie koniugatu trastuzumabu z lekiem cyto-
toksycznym emtansyną (T-DM1 — lek nie jest w Polsce 
refundowany) u chorych z progresją po leczeniu takso-
idami i trastuzumabem pozwala uzyskać dłuższy OS i PFS 
w porównaniu ze skojarzeniem lapatynibu z kapecytabiną, 
przy mniejszej toksyczności [117]. W kolejnej linii leczenia 
T-DM1 pozwala uzyskać dłuższy PFS i OS w porównaniu 
z leczeniem z wyboru lekarza, przy lepszej tolerancji [118]. 

Schematy CHT stosowane u chorych na rozsianego 
HER2+ raka piersi przedstawiono w tabeli 21.

Rekomendacje 
 — Leczenie anty-HER2 należy rozpocząć w momencie 
rozpoznania uogólnienia raka piersi (I, A).

 — W I linii leczenia najbardziej skuteczne jest skojarze-
nie docetakselu, trastuzumabu i pertuzumabu (I, A).

 — W przypadku progresji podczas pierwszorazowego 
leczenia trantuzumabem wskazane jest kontynu-
owanie leczenia anty-HER2 w kolejnych liniach 
leczenia (II, B).

 — W drugiej i kolejnych liniach leczenia najskuteczniej-
szym postępowaniem jest zastosowanie koniugatu 
trastuzumabu z lekiem cytotoksycznym — emtan-
syną (T-DM1) (I, A).

 — W dalszych liniach leczenia można rozważyć stoso-
wanie skojarzenia lapatynibu z kapecytabiną (I, B) 
lub trastuzumabem (I, B).

 — Z uwagi na ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych nie 
należy kojarzyć trastuzumabu z antracyklinami (II, B).

 — W trakcie leczenia trastuzumabem należy monito-
rować czynność serca (III, A).

 — U chorych z cechą ER+/HER2+ po zakończeniu 
CHT stosowanej w skojarzeniu z anty-HER2 należy 
kojarzyć leczenie anty-HER2 z HT (III, B).

Rak piersi ER/PgR-ujemny lub ER/PgR-dodatni 
i oporny na hormonoterapię, HER2-ujemny

Schematy CHT stosowane w uogólnionym HER2– 
raku piersi przedstawiono w tabeli 22. Decyzja o wyborze 
jedno- lub wielolekowej CHT zależy od indywidualnej 
sytuacji klinicznej. Sekwencyjne stosowanie pojedyn-
czych leków pozwala uzyskać podobną skuteczność przy 
mniejszej toksyczności w porównaniu ze schematami 
wielolekowymi [94]. Wielolekową CHT stosuje się na 
ogół jedynie wówczas, kiedy ze względu na dolegliwo-
ści, dużą objętość przerzutów lub gwałtowną progresję 
konieczne jest uzyskanie szybkiej remisji [94]. W roz-
sianym raku piersi stosuje się antracykliny, taksoidy, 
kapecytabinę, winorelbinę, erybulinę (nierefundowana 
w Polsce), pochodne platyny, gemcytabinę, cyklofosfa-
mid i metotreksat. 

Maksymalne kumulacyjne dawki życiowe doksorubi-
cyny i epirubicyny wynoszą odpowiednio 450 mg/m2 i 900 
mg/m2, a u chorych po radioterapii obejmującej serce 
oraz chorych z grupy wysokiego ryzyka (nadciśnienie 
tętnicze od > 5 lat, choroba wieńcowa, zastawkowa lub 
uszkodzenie mięśnia sercowego w wywiadzie, wiek > 70 
lat) odpowiednio 400 mg/m2 i 800 mg/m2 powierzchni 
ciała. W trakcie leczenia antracyklinami monitoruje się 
czynność serca.

Względnie dobry paliatywny efekt można uzyskać 
przy zastosowaniu metronomicznej CHT niskimi daw-
kami cyklofosfamidu i metotreksatu, kapecytabiny lub 
winorelbiny [119]. 

U chorych na trójujemnego raka piersi po wcześ-
niejszej uzupełniającej CHT z udziałem antracyklin 
i ewentualnie taksoidów karboplatyna i docetaksel 
charakteryzują się podobną skutecznością przy lepszej 
tolerancji karboplatyny, natomiast w podgrupie chorych 
z dziedziczną mutacją BRCA zastosowanie karboplatyny 
pozwala uzyskać wyższy odsetek odpowiedzi [120]. 

Rekomendacje 
 — U większości chorych otrzymujących CHT prefe-
rowane jest sekwencyjne stosowanie pojedynczych 
leków (I, B).

 — Zastosowanie wielolekowej CHT jest uzasadnione 
jedynie wówczas, kiedy ze względu na dolegliwości, 
dużą objętość przerzutów lub gwałtowną progresję 
konieczne jest uzyskanie szybkiej remisji (III, B).

 — U chorych, które otrzymały antracykliny lub taksoidy 
w ramach uzupełniającej CHT, można rozważyć 
ich ponowne zastosowanie, jeżeli czas do nawrotu 
choroby przekracza 12 miesięcy i ustąpiły objawy 
polineuropatii (w przypadku stosowania taksoidów) 
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Tabela 21. Schematy leczenia stosowane w nawrotowym lub zaawansowanym HER2-dodatnim raku piersi*

1. linia

P/T/DXL

P: 840 mg (dawka nasycająca) dzień 1.à 420 mg (dawka podtrzymująca) i.v. dzień 1.

T1 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 6 mg/kg i.v. (dawka podtrzymująca) dzień 1.

DXL: 75–100 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni 

P/T/PXL*

P: 840 mg (dawka nasycająca) dzień 1.à 420 mg (dawka podtrzymująca) i.v. dzień 1.

T: 4 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 2 mg/kg i.v. dawka podtrzymująca dzień 1. co tydzień

lub

T: 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 6 mg/kg i.v. (dawka podtrzymująca) dzień 1. co 21 dni

PXL: 80 mg/m2 i.v. co 7 dni

Kolejne linie

PXL/T

PXL: 80 mg/m2 i.v. dzień 1. co 7 dni

T: 4 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka nasycająca) à 2 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka podtrzymująca) co 7 dni

lub 

T: 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 6 mg/kg i.v. (dawka podtrzymująca) dzień 1. co 21 dni

lub 

T: 600 mg s.c. dzień 1. co 21 dni

DXL/T

DXL: 80–100 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

T: 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 6 mg/kg i.v. (dawka podtrzymująca) dzień 1. co 21 dni

VRB/T

VRB: 25 mg/m2 i.v. dzień 1. co 7 dni

lub 

VRB: 30–35 mg/m2 i.v. dzień 1. i 8. co 21 dni

lub 

VRB: 60–80 mg/m2 p.o. dzień 1. co 7 dni

T: 4 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka nasycająca) à 2 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka podtrzymująca) co 7 dni

lub 

T: 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 6 mg/kg i.v. (dawka podtrzymująca) dzień 1. co 21 dni 

lub 

T: 600 mg s.c. dzień 1. co 21 dni

KAP/T

KAP: 1000–1250 mg/m2 p.o. 2 × dziennie, dzień 1.–14. co 21 dni

T: 4 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka nasycająca) à 2 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka podtrzymująca) co 7 dni

lub 

T: 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 6 mg/kg i.v. (dawka podtrzymująca) dzień 1. co 21 dni

lub 

T: 600 mg s.c. dzień 1. co 21 dni

T-DM1*: 3,6 mg/kg dziennie, dzień 1. co 21 dni

LAP/KAP*

LAP: 1250 mg p.o. dziennie, dzień 1.–21.

KAP: 1000 mg/m2 p.o. 2 × dziennie, dzień 1.-14. co 21 dni

LAP/T*

LAP: 1000 mg p.o. dziennie, dzień 1.–21.

T: 4 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka nasycająca) à 2 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka podtrzymująca) co 7 dni

lub 

T: 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. à 6 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka podtrzymująca) co 21 dni

lub 

T: 600 mg s.c. dzień 1. co 21 dni

*Należy sprawdzić refundację leków w Polsce

P — pertuzumab; T — trastuzumab; T1 — schemat: 8 mg/kg i.v. (dawka nasycająca) dzień 1. Æ 6 mg/kg i.v. (dawka podtrzymująca) dzień 1. schemat co  
3 tygodnie; T2 — schemat: 4 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka nasycająca) Æ 2 mg/kg i.v. dzień 1. (dawka podtrzymująca) co 7 dni; DXL — docetaksel; PXL — pa-
klitaksel; KAP — kapecytabina; T-DM1 — trastuzumab-emtansyna; VRB — winorelbina
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Tabela 22. Schematy chemioterapii stosowane w zaawansowanym HER2-ujemnym raku piersi*

Monoterapia Wielolekowe schematy (do stosowania wyłącznie w wybranych przypadkach)
DOX  

20 mg/m2 i.v. dzień 1. co 7 dni lub 

60–75 mg/m2 i.v. co 21 dni 

lub pegylowana DOX liposomalna 50 mg/m2 

i.v. co 28 dni

EPI  

60–90 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni lub 

30 mg/m2 i.v. dzień 1. co 7 dni

PXL 

lub 80 mg/m2 i.v. dzień 1. co 7 dni 

DXL 

60–100 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

KAP 

850–1250 mg/m2 p.o. 2 × dziennie dzień 

1.–14. co 21 

GCB 

800–1200 mg/m2 i.v. dzień 1., 8., i 15.  

co 28 dni 

VRB 

25 mg/m2 i.v. dzień 1. co 7 dni lub 

60–80 mg/m2 p.o. dzień 1. co 7 dni

Erybulina* 

1,4 mg/m2 i.v. dzień 1. i 8. co 21 dni 

AC 

DOX 60 mg/m2 i.v. dzień 1. 

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

EC 

EPI 75 mg/m2 i.v. dzień 1. 

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

FAC 

FU 500 mg/m2 p.o. dzień 1. 

DOX 50 mg/m2 i.v. dzień 1. 

CTX 500 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

FEC 

FU 500 mg/m2 i.v. dzień 1. 

EPI 75–100 mg/m2 i.v. dzień 1.  

CTX 500 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

CMF 

CTX 100 mg/m2 p.o. dzień 1.–14. 

MTX 40 mg/m2 i.v. dzień 1. i 8. 

FU 600 mg/m2 i.v. dzień 1. i 8. co 28 dni

NA 

VRB 25 mg/m2 i.v. dzień 1. i 8. 

DOX 50 mg/m2 i.v. dzień 1. lub 25–30 mg/m2 dzień 1. i 8. co 21 dni

MC1 

Liposomalna doksorubicyna 60–75 mg/m2 i.v. dzień 1. 

CTX 600 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

NK

VRB 80 mg p.o. dzień 1. i 8. (w 1. cyklu 60 mg/m2 p.o.) 

KAP 1000 mg/m2 2 × dziennie, dzień 1.–14. co 21 dni

Pozostałe leki Schematy metronomiczne
CBDCA 

AUC 6 i.v. dzień 1. co 21–28 dni lub 

AUC 2 i.v. dzień 1. co 7 dni

Nab-PXL*

100–125 mg/m2 i.v. dzień 1., 8. i 15.  

co 28 dni lub 

260 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

Cisplatyna 

75 mg/m2 i.v. dzień 1. co 21 dni

lub 25 mg/m2 i.v. dzień 1. co 7 dni

CTX 

50 mg p.o. dziennie, leczenie bez przerw

CTX + MTX 

CTX 50 mg p.o. dziennie i MTX 5 mg 2 × w tygodniu, leczenie bez przerw

KAP 

3 × 500 mg/d. p.o. 3 × dziennie po posiłku, leczenie bez przerw

VRB 

50 mg p.o. (poniedziałek, środa, piątek) 

30 mg p.o. co 2. dzień (u chorych w podeszłym wieku)

VK 

VRB 40 mg p.o. (poniedziałek, środa, piątek) i 

KAP 500 mg p.o. 3 × dziennie po posiłku, leczenie bez przerw

VEK 

VRB 40 mg p.o. (poniedziałek, środa, piątek) 

CTX 50 mg/d. p.o. bez przerw i 

KAP 500 mg p.o. 3 × dziennie po posiłku, leczenie bez przerw

*Należy sprawdzić aktualną refundację leków w Polsce
1Leczenie z udziałem liposomalnych antracyklin należy rozważyć u chorych z kardiologicznymi obciążeniami

CTX — cyklofosfamid; DOX — doksorubicyna; EPI — epirubicyna; DXL — docetaksel; PXL — paklitaksel; FU — fluorouracyl; KAP — kapecytabina; MTX — me-
totreksat; VRB — winorelbina; CBDCA — karboplatyna; GEM — gemcytabina; Nab-PXL — paklitaksel w postaci nanocząsteczkowego kompleksu z albuminą; 
M — liposomalna doksorubicyna; GCS-F — czynniki pobudzające kolonizację granulocytów
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lub nie została osiągnięta maksymalna kumulacyjna 
dawka życiowa (w przypadku stosowania antracyklin) 
(II, B).

 — W kolejnych liniach leczenia można zastosować 
jednolekową lub wielolekową metronomiczną CHT 
niskimi dawkami cyklofosfamidu i metotreksatu, 
kapecytabiny lub winorelbiny (II, B).

 — U chorych na trójujemnego raka lub raka na podłożu 
mutacji BRCA1/2 w I linii leczenia należy rozważyć 
zastosowanie pochodnych platyny (II, B).

Specjalne sytuacje kliniczne
U chorych na HER2+ raka piersi z przerzutami do 

mózgu i bez progresji w ogniskach pozaczaszkowych 
stosuje się na ogół leczenie miejscowe (zabieg neuro-
chirurgiczny lub RT), a następnie kontynuuje się lecze-
nie anty-HER2 (postępowanie takie nie jest w Polsce 
refundowane) [121]. 

U mężczyzn chorych na raka piersi z ekspresją ER 
lekiem o najlepiej poznanej skuteczności jest tamok-
syfen [122, 123]. U chorych z przeciwwskazaniami do 
stosowania tamoksyfenu lub z progresją po leczeniu 
tamoksyfenem korzyść kliniczną można uzyskać, stosu-
jąc IA, ale zawsze w połączeniu z analogiem GnRH lub 
orchidektomią [124].

Rekomendacje 
 — U chorych z ograniczoną liczbą przerzutów (tzw. 
choroba oligometastatyczna) można rozważyć miej-
scowe leczenie ablacyjne (chirurgia, stereotaktyczna 
RT, termoablacja, dotętnicza CHT) (III, C).

 — U chorych na HER2+ raka piersi z przerzutami do 
mózgu, u których nie doszło do progresji w ogniskach 
pozaczaszkowych, po leczeniu miejscowym należy 
rozważyć kontynuację leczenia anty-HER2 (III, C).

 — Jeśli przerzutom do mózgu towarzyszy równoczesna 
progresja pozaczaszkowa, po zastosowaniu leczenia 
miejscowego należy rozważyć kolejną linię systemo-
wego leczenia (III, C).

 — U mężczyzn chorych na raka piersi z ekspresją ER 
w I linii leczenia należy stosować tamoksyfen (III, A),  
a w przypadku przeciwwskazań do stosowania 
tamoksyfenu lub z progresją po leczeniu tamoksy-
fenem — IA w skojarzeniu z analogiem GnRH lub 
orchidektomią (III, C).

Leczenie wspomagające w przerzutach kostnych
Bisfosfoniany stosowane u chorych z przerzutami 

do kości zmniejszają ryzyko oraz opóźniają wystąpie-
nie przerzutów kostnych i związanych z nimi powikłań, 
zmniejszają nasilenie bólu i poprawiają jakość życia 
[125–127]. Oprócz przerzutów do kości wskazaniem do 
stosowania bisfosfonianów (w formie dożylnej) są ostra 
hiperkalcemia (stężenie wapnia w surowicy krwi > 3 
mmol/l) oraz towarzyszące jej wielonarządowe objawy 

kliniczne. Jeżeli nie ma przeciwwskazań, bisfosfoniany 
stosuje się w skojarzeniu z preparatami wapnia (1200– 
–1500 mg dziennie) i witaminą D (400–800 IU dziennie) 
(II, A). Głównym przeciwwskazaniem do podawania 
bisfosfonianów jest niewydolność nerek (stężenie 
kreatyniny > 3,0 mg/dl). Najważniejszymi objawami 
niepożądanymi leczenia bisfosfonianami są uszkodzenie 
nerek i martwica kości żuchwy. Bisfosfoniany stosuje 
się w następujących dawkach: kwas zoledronowy 4 mg 
i.v., wlew 15-minutowy co 12 tygodni; pamidronian  
90 mg i.v., wlew przynajmniej 90-minutowy co 28–42 dni 
lub 60 mg i.v. co 21 dni; klodronian 1500 mg i.v., wlew 
przynajmniej 2-godzinny co 28–42 dni lub 1600 mg p.o. 
(w 1–2 dawkach) codziennie. Czas trwania leczenia 
bisfosfonianami nie został ustalony.

Denosumab, monoklonalne przeciwciało skierowane 
przeciw ligandowi receptora RANK, zmniejsza ryzyko 
i opóźnia występowanie powikłań kostnych w porówna-
niu z zoledronianem, ale bez istotnej różnicy w PFS i OS 
(I, B) [128]. Podczas stosowania denosumabu częściej 
niż w przypadku zoledronianu występuje hipokalce-
mia, natomiast nie ma potrzeby modyfikowania dawki 
w przypadku niewydolności nerek. Denosumab podaje 
się w dawce 120 mg co 4 tygodnie w iniekcji podskór-
nej, w skojarzeniu z preparatami wapnia i witaminą D. 
Optymalny czas leczenia nie jest określony. Lek ten nie 
jest w Polsce refundowany. 

Rekomendacje 
 — U chorych z przerzutami w kościach od momentu 
rozpoznania należy stosować leki modyfikujące me-
tabolizm kostny (bisfosfoniany, denosumab) (I, A).

 — Podstawą kwalifikacji do stosowania leków modyfi-
kujących metabolizm kostny jest rozpoznanie prze-
rzutów w kościach w badaniu radiologicznym (RTG, 
TK). Leków tych nie należy stosować na podstawie 
stwierdzenia zmian wyłącznie w scyntygrafii (II, A).

 — Leki modyfikujące metabolizm kostny można łączyć 
z leczeniem przeciwnowotworowym (III, A). 

 — Leki modyfikujące metabolizm kostny należy stosować 
w skojarzeniu z preparatami wapnia i witaminą D (II, A). 

 — Przed rozpoczęciem stosowania leków modyfiku-
jących metabolizm kostny należy przeprowadzić 
sanację jamy ustnej (IV, A).

 — Podczas stosowania leków modyfikujących meta-
bolizm kostny należy w miarę możliwości unikać 
zabiegów dentystycznych naruszających ciągłość 
błony śluzowej. W przypadku konieczności wyko-
nania takiego zabiegu należy przerwać stosowanie 
bisfosfonianów na co najmniej 4 tygodnie przed i 4 
tygodnie po zabiegu. Co 2–3 miesiące należy oceniać 
wydolność nerek (stężenie kreatyniny), a w przypad-
ku podejrzenia martwicy kości żuchwy i/lub szczęki 
wykonać badanie jamy ustnej oraz panoramiczne 
zdjęcie RTG (IV, A).
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Rola miejscowych metod
U chorych z ograniczoną liczbą przerzutów w mózgu, 

w dobrym stanie ogólnym i bez pozamózgowych ognisk 
nowotworu najlepsze efekty przynosi chirurgiczna re-
sekcja zmian lub radiochirurgia. W przypadku mnogich 
przerzutów stosuje się RT całego mózgu lub leczenie 
objawowe. Paliatywna RT pozwala uzyskać dobry efekt 
paliatywny w nieoperacyjnych wznowach miejscowych 
i regionalnych, zespołach uciskowych i bolesnych lub 
zagrażających złamaniem przerzutach w kościach. 
W przypadku przerzutów w kościach pojedyncze wyso-
kie dawki RT są równie skuteczne i mniej uciążliwe dla 
chorych w porównaniu z frakcjonowanymi schematami 
(I, A) [129]. 

Leczenie radioizotopami stosowane jest w mnogich 
bolesnych przerzutach, zwłaszcza niekwalifikujących się 
do RT. Postępowanie to obarczone jest jednak znaczną 
toksycznością hematologiczną, mogącą utrudniać poda-
nie kolejnych linii systemowego leczenia [130]. 

U chorych z nowotworowym objawowym wysiękiem 
w jamie opłucnej oprócz leczenia systemowego stosuje 
się drenaż jamy opłucnej z ewentualnym podaniem 
doopłucnowo talku lub bleomycyny. 

Paliatywne leczenie chirurgiczne obejmuje zabiegi 
łagodzące, na przykład wycięcie wrzodziejących zmian, 
zespolenie patologicznych złamań kości, wytworzenie 
przetoki pokarmowej czy torakoskopową pleurodezę 
w wysiękach do jamy opłucnej. 

Rola amputacji piersi u chorych w stadium uogólnie-
nia nowotworu nie jest jednoznacznie określona [131]. 
Paliatywną amputację (tzw. amputację toaletową) wyko-
nuje się w celu usunięcia krwawiącego lub owrzodziałego 
pierwotnego guza u chorych po niepowodzeniu leczenia 
systemowego i RT. W ostatnich latach rozwinęły się też 
różne małoinwazyjne metody miejscowego leczenia, 
takie jak krioterapia czy HIFU (high-intensity focused 
ultrasound), które mogą być wykorzystywane w palia-
tywnym leczeniu ognisk przerzutowych.

Rekomendacje 
 — U chorych z ograniczoną liczbą przerzutów w mózgu, 
w dobrym stanie ogólnym i bez pozamózgowych 
ognisk nowotworu leczeniem z wyboru jest chirur-
giczna resekcja zmian lub stereotaktyczna RT (II, B).

 — W przypadku mnogich przerzutów można zastoso-
wać RT całego mózgu lub leczenie objawowe (II, B).

 — Paliatywna RT jest postępowaniem z wyboru w nie-
operacyjnych wznowach miejscowych, regionalnych, 
zespołach uciskowych i bolesnych lub zagrażających 
złamaniem przerzutach kostnych (I, A). 

 — W RT przerzutów kostnych zaleca się stosowanie 
pojedynczych wysokich dawek (I, A).

 — W mnogich bolesnych przerzutach kostnych, zwłasz-
cza niekwalifikujących się do RT, można rozważyć 
leczenie radioizotopami (III, C).

 — W ograniczonych przerzutach w płucach, wątrobie 
i kościach należy rozważyć zastosowanie stereotak-
tycznej RT lub innych miejscowych metod ablacyj-
nych (II, B).

 — Nie zaleca się rutynowego wykonywania amputacji 
piersi u chorych w stadium uogólnienia nowotworu 
(I, C).

 — Paliatywne leczenie chirurgiczne należy rozważyć 
w celu łagodzenia objawów nowotworu, jeśli nie 
można tego osiągnąć innymi metodami (III, B).

Rehabilitacja

Rehabilitacja psychofizyczna stanowi integralną 
część leczenia chorych na raka piersi. Celem tego 
szeroko rozumianego procesu jest zmniejszenie nie-
dostosowania fizycznego, psychicznego, zawodowego 
i społecznego, które wynika z choroby lub leczenia.

Rehabilitacja psychiczna ma na celu poprawę stanu 
psychicznego chorych i pomoc w akceptacji choroby 
nowotworowej, a zwłaszcza utraty piersi. Pomoc psy-
chologiczna powinna dotyczyć zarówno chorej, jak 
i jej bliskich. Wykorzystuje się metody psychoedukacji, 
krótko- i długotrwałą indywidualną terapię chorych i ich 
rodzin oraz działalność społeczną w grupach wsparcia.

Fizjoterapia (rehabilitacja fizyczna) ma na celu 
usprawnianie pacjentek w różnych okresach leczenia 
(szpitalny, ambulatoryjny, sanatoryjny). Do szczegóło-
wych celów fizjoterapii należą:

 — zapobieganie wtórnym obrzękom limfatycznym 
kończyny strony operowanej;

 — prowadzenie kompleksowej zachowawczej terapii 
obrzęku w wypadku jego wystąpienia;

 — uzyskanie pełnej sprawności ruchowej w obrębie pasa 
barkowego po chirurgicznym leczeniu raka piersi;

 — zapobieganie i zachowawcze leczenie wad postawy 
wynikających z amputacji piersi.
W ramach rehabilitacji należy zapewnić dobór 

zewnętrznych protez piersi (refundacja co 2 lata), pe-
ruk w trakcie CHT (refundacja co rok) oraz rękawów 
uciskowych po terapii obrzęku limfatycznego kończyn 
górnych (refundacja co rok).

Rekomendacje 
 — Wszystkie chore na raka piersi powinny mieć pełny 
dostęp do fizycznej i psychicznej rehabilitacji (III, A).

 — Pomoc psychologiczna w formie psychoedukacji, 
krótko- i długotrwałej, indywidualnej terapii oraz 
działalności społecznej w grupach wsparcia powinna 
dotyczyć zarówno chorej, jak i jej bliskich (III, A). 

 — Rehabilitacja fizyczna powinna obejmować zapobie-
ganie wtórnym obrzękom limfatycznym kończyny 
strony operowanej, prowadzenie kompleksowej 
zachowawczej terapii obrzęku w wypadku jego 
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Tabela 23. Zalecenia dotyczące obserwacji po radykalnym leczeniu z powodu raka piersi

Badanie zalecane Częstość

Samobadanie Co miesiąc

Wywiad i badanie przedmiotowe, edukacja chorych w zakre-

sie typowych objawów nawrotu nowotworu 

Pierwsze 2 lata co 3 miesiące1

2–5 lat co 6 miesięcy

> 5 lat co 12 miesięcy

MMG2 (w razie potrzeby uzupełniona o USG) Co 12 miesięcy

U chorych po BCT pierwsze badanie po 6 miesiącach

Badanie ginekologiczne3 Zgodnie z ogólnymi zasadami u zdrowych kobiet

Badania obrazowe i laboratoryjne Tylko ze wskazań klinicznych

Ocena stanu mineralizacji kości (densytometria)4 Co 12–24 miesiące

Ocena masy ciała Zalecane utrzymanie BMI w przedziale 20–25

Badanie niezalecane

Morfologia krwi

Badania biochemiczne krwi 

Krążące markery nowotworowe

Badanie RTG klatki piersiowej

Inne badania obrazowe (TK, MR, PET)

1W przedinwazyjnym raku przewodowym badania kontrolne co 6 miesięcy przez pierwsze 2 lata; następnie co 12 miesięcy
2MR do rozważenia u chorych nosicielek mutacji w genach BRCA
3U chorych bez objawów ze strony narządu rodnego nie ma wskazań do USG przezpochwowej oraz biopsji endometrium
4Dotyczy chorych o  wysokim ryzyku osteoporozy związanej z  leczeniem inhibitorami aromatazy lub z  zahamowaniem czynności hormonalnej jajników  
— patrz leczenie wspomagające

Wyjaśnienia skrótów w tekście

wystąpienia, uzyskanie pełnej sprawności ruchowej  
w obrębie pasa barkowego po chirurgicznym leczeniu 
raka piersi oraz zapobieganie i zachowawcze leczenie 
wad postawy wynikających z amputacji piersi (III, A).

 — W ramach rehabilitacji należy zapewnić dobór 
zewnętrznych protez piersi (refundacja co 2 lata), 
peruk w trakcie CHT (refundacja co rok) oraz rę-
kawów uciskowych po terapii obrzęku limfatycznego 
kończyn górnych (refundacja co rok) (IV, A).

 — W okresie obserwacji po pierwotnym leczeniu ko-
nieczne jest zapewnienie możliwości usprawniania 
z powodu ewentualnych współistniejących chorób; 
rozpoznanie raka piersi nie stanowi przeciwwskaza-
nia do fizjoterapii (pełny zakres zabiegów) (III, A).

Modyfikacja stylu życia po rozpoznaniu 
raka piersi 

Zwiększenie aktywności fizycznej u chorych po roz-
poznaniu raka piersi zmniejsza wyraźnie ryzyko zgonu 
z powodu tej choroby. Z kolei obniżenie aktywności 
fizycznej w porównaniu z okresem sprzed rozpoznania 
przekłada się na zwiększenie tego ryzyka. Metaanaliza 
obejmująca 16 badań klinicznych wykazała, że 150 mi-

nut aktywności fizycznej o umiarkowanej intensywności 
(np. szybki spacer, jazda na rowerze, nordic walking) 
w tygodniu przekładało się na zmniejszenie względne-
go ryzyka zgonu o 24%, w tym o 11% z powodu raka 
piersi. Przyrost masy ciała przekłada się na wyraźne 
pogorszenie rokowania. W porównaniu do chorych 
utrzymujących wyjściową masę ciała (± 5%) przyrost 
masy ciała po rozpoznaniu raka piersi o ≥ 10% wiązał 
się ze znamiennym wzrostem względnego ryzyka zgonu 
o 23%, w tym nieznamiennym (o 17%) wzrostem ryzyka 
zgonu z powodu raka piersi [132].

Spożywanie alkoholu, nawet w małych ilościach, jest 
uznanym czynnikiem zwiększającym ryzyko zachorowa-
nia na raka piersi. Wyniki badań dotyczących związku 
pomiędzy spożywaniem alkoholu po rozpoznaniu raka 
piersi a wynikami leczenia są sprzeczne. 

U chorych na raka piersi palących papierosy konty-
nuacja palenia pogarsza rokowanie. W badaniu obejmu-
jącym ponad 20 tys. chorych wykazano, że zaniechanie 
palenia wiązało się ze zmniejszeniem o 33% względnego 
ryzyka zgonu z powodu raka piersi [133]. 

Rekomendacje
 — Chorym po rozpoznaniu raka piersi należy zalecić re-

gularną aktywność fizyczną (min. 150 min/tydz.) (I, A).
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 — Chorym należy zalecić zapobieganie przyrostowi masy 
ciała i utrzymanie BMI w przedziale 20–25 (II, B).

 — Chorym należy zalecić ograniczenie spożycia alko-
holu (III, A).

 — Palącym chorym należy zalecić zaprzestanie palenia 
tytoniu (III, A).

Obserwacja po leczeniu

Badania kontrolne po pierwotnym leczeniu 
z powodu raka piersi mają na celu wczesne wykrycie 
miejscowego i regionalnego nawrotu choroby oraz 
wtórnych nowotworów, obserwację w kierunku późnych 
powikłań, poradnictwo psychologiczne i społeczne 
(w tym zalecenie aktywności fizycznej i odpowiedniej 
diety w celu utrzymania właściwej masy ciała), moty-
wowanie chorych otrzymujących uzupełniające leczenie 
do jego kontynuacji, a także ocenę późnych wyników 
leczenia. Większość nawrotów raka piersi wykrywa się 
na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego oraz 
MMG [134–136] i te trzy elementy są nieodzowną 
częścią badań kontrolnych [137, 138]. Wykonywanie 
rozszerzonego zakresu badań obrazowych lub laborato-
ryjnych w celu wcześniejszego wykrycia bezobjawowych 
przerzutów odległych nie ma istotnego wpływu na czas 
i jakość życia chorych [139, 140]. Szczegółowe zasady 
dotyczące obserwacji chorych po leczeniu przedstawio-
no w tabeli 23.

Rekomendacje 
 — U chorych na raka piersi, które otrzymały lecze-
nie z radykalną intencją, zaleca się comiesięczne 
samobadanie piersi, okresową kontrolę lekarską 
obejmującą badanie podmiotowe i przedmiotowe 
oraz powtarzaną co rok MMG, w razie potrzeby 
uzupełnioną o USG lub MR piersi (II, B).

 — Nie zaleca się wykonywania rozszerzonego zakresu 
badań obrazowych lub laboratoryjnych w celu ak-
tywnego poszukiwania bezobjawowych przerzutów 
odległych (I, B). Wykonanie tych badań uzasadnione 
jest natomiast w przypadku klinicznych cech sugeru-
jących nawrót nowotworu (IV, C).
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Tabela 13a. Grupy prognostycznego stopnia zaawansowania klinicznego (STAGE) według AJCC/UICC [14]

Jeżeli T 
jest…

i N jest… i M jest… i G jest… i stan1 HER2 
jest…

i stan ER 
jest…

i stan PgR 
jest…

to stopień  
zaawansowania  

klinicznego jest…
Tis N0 M0 1–3 Każdy Każdy Każdy 0

T1 N0 M0 1 Dodatni Każdy Każdy I A

T1 N0 M0 1–2 Ujemny Dodatni Dodatni I A

T1 N0 M0 2 Dodatni Dodatni Dodatni I A

T1 N0 M0 3 Dodatni Dodatni Każdy I A

T0–1 N1mi M0 1 Dodatni Każdy Każdy I A

T0–1 N1mi M0 1–2 Ujemny Dodatni Dodatni I A

T0–1 N1mi M0 2 Dodatni Dodatni Dodatni I A

T0–1 N1mi M0 3 Dodatni Dodatni Każdy I A

Panel wielogenowy2 — Oncotype DX wskaźnik nawrotu poniżej 11

T1–2 N0 M0 1–3 Ujemny Dodatni Każdy I A

T1 N0 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny I B

T1 N0 M0 1 Ujemny Ujemny Dodatni I B

T1 N0 M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny I B

T1 N0 M0 2 Dodatni Ujemny Każdy I B

T1 N0 M0 2 Ujemny Ujemny Dodatni I B

T1 N0 M0 3 Dodatni Ujemny Każdy I B

T1 N0 M0 3 Ujemny Dodatni Dodatni I B

T0–1 N1mi M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny I B

T0–1 N1mi M0 1 Ujemny Ujemny Dodatni I B

T0–1 N1mi M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny I B

T0–1 N1mi M0 2 Dodatni Ujemny Każdy I B

T0–1 N1mi M0 2 Ujemny Ujemny Dodatni I B

T0–1 N1mi M0 3 Dodatni Ujemny Każdy I B

T0–1 N1mi M0 3 Ujemny Dodatni Dodatni I B

T2 N0 M0 1–3 Dodatni Dodatni Dodatni I B

T2 N0 M0 1–2 Ujemny Dodatni Dodatni I B

T1 N1 M0 1–3 Dodatni Dodatni Dodatni I B

T1 N1 M0 1–2 Ujemny Dodatni Dodatni I B

T2 N1 M0 1 Ujemny Dodatni Dodatni I B3

T2 N1 M0 2 Dodatni Dodatni Dodatni I B3

T0–2 N2 M0 1–2 Dodatni Dodatni Dodatni I B3

T3 N1–2 M0 1 Dodatni Dodatni Dodatni I B3

T3 N1–2 M0 2 Dodatni Dodatni Dodatni I B3

T1 N0 M0 1 Ujemny Ujemny Ujemny II A3

T1 N0 M0 2 Ujemny Ujemny Ujemny II A3

T1 N0 M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny II A3

T1 N0 M0 3 Ujemny Ujemny Dodatni II A3

T1 N0 M0 3 Ujemny Ujemny Ujemny II A3

Æ
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Jeżeli T 
jest…

i N jest… i M jest… i G jest… i stan1 HER2 
jest…

i stan ER 
jest…

i stan PgR 
jest…

to stopień  
zaawansowania  

klinicznego jest…
T0–1 N1mi M0 1 Ujemny Ujemny Ujemny II A

T0–1 N1mi M0 2 Ujemny Ujemny Ujemny II A

T0–1 N1mi M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny II A

T0–1 N1mi M0 3 Ujemny Ujemny Dodatni II A

T0–1 N1mi M0 3 Ujemny Ujemny Ujemny II A

T0–1 N1 M0 1 Dodatni Dodatni Ujemny II A
T0–1 N1 M0 1–2 Dodatni Ujemny Każdy II A

T0–1 N1 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny II A
T0–1 N1 M0 1 Ujemny Ujemny Dodatni II A

T0–1 N1 M0 3 Ujemny Dodatni Dodatni II A

T2 N0 M0 1 Dodatni Dodatni Ujemny II A

T2 N0 M0 1–2 Dodatni Ujemny Każdy II A

T2 N0 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny II A
T2 N0 M0 1 Ujemny Ujemny Dodatni II A

T2 N0 M0 3 Ujemny Dodatni Dodatni II A

T0–2 N2 M0 1 Ujemny Dodatni Dodatni II A3

T3 N1–2 M0 1 Ujemny Dodatni Dodatni II A

T0–1 N1 M0 1 Ujemny Ujemny Ujemny II B

T0–1 N1 M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny II B

T0–1 N1 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny II B

T0–1 N1 M0 2 Ujemny Ujemny Dodatni II B

T0–1 N1 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny II B

T0–1 N1 M0 3 Dodatni Ujemny Każdy II B

T2 N0 M0 1 Ujemny Ujemny Ujemny II B

T2 N0 M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny II B

T2 N0 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny II B

T2 N0 M0 2 Ujemny Ujemny Dodatni II B

T2 N0 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny II B

T2 N0 M0 3 Dodatni Ujemny Każdy II B

T2 N1 M0 1 Dodatni Każdy Każdy II B

T2 N1 M0 1 Ujemny Ujemny Dodatni II B

T0–2 N2 M0 2 Ujemny Dodatni Dodatni II B

T0–2 N2 M0 3 Dodatni Dodatni Dodatni II B

T3 N1–2 M0 2 Ujemny Dodatni Dodatni II B

T3 N1–2 M0 3 Dodatni Dodatni Dodatni II B

T0–1 N1 M0 2 Ujemny Ujemny Ujemny III A3

T0–1 N1 M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny III A

T0–1 N1 M0 3 Ujemny Ujemny Każdy III A

T2 N0 M0 2 Ujemny Ujemny Ujemny III A3

T2 N0 M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny III A3

T2 N0 M0 3 Ujemny Ujemny Każdy III A3

Tabela 13a cd. Grupy prognostycznego stopnia zaawansowania klinicznego (STAGE) według AJCC/UICC [14]
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Jeżeli T 
jest…

i N jest… i M jest… i G jest… i stan1 HER2 
jest…

i stan ER 
jest…

i stan PgR 
jest…

to stopień  
zaawansowania  

klinicznego jest…
T2 N1 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny III A

T2 N1 M0 2 Dodatni Ujemny Ujemny III A

T2 N1 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny III A

T2 N1 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny III A

T2 N1 M0 3 Dodatni Ujemny Ujemny III A

T3 N0 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny III A

T3 N0 M0 2 Dodatni Ujemny Ujemny III A

T3 N0 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny III A

T3 N0 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny III A

T3 N0 M0 3 Dodatni Ujemny Ujemny III A

T0–2 N2 M0 1 Dodatni Dodatni Ujemny III A

T0–2 N2 M0 1 Dodatni Ujemny Każdy III A

T0–2 N2 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny III A

T0–2 N2 M0 1 Ujemny Ujemny Dodatni III A

T0–2 N2 M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny III A

T0–2 N2 M0 2 Dodatni Ujemny Każdy III A

T3 N1–2 M0 1 Dodatni Dodatni Ujemny III A

T3 N1–2 M0 1 Dodatni Ujemny Każdy III A

T3 N1–2 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny III A

T3 N1–2 M0 1 Ujemny Ujemny Dodatni III A

T3 N1–2 M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny III A

T3 N1–2 M0 2 Dodatni Ujemny Każdy III A

T4 N0–2 M0 1 Ujemny Dodatni Dodatni III A

Każdy N3 M0 1 Ujemny Dodatni Dodatni III A3

T2 N1 M0 1–2 Ujemny Ujemny Ujemny III B3

T2 N1 M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny III B3

T3 N0 M0 1–2 Ujemny Ujemny Ujemny III B

T3 N0 M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny III B

T0–2 N2 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny III B

T0–2 N2 M0 2 Ujemny Ujemny Dodatni III B

T0–2 N2 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny III B

T0–2 N2 M0 3 Dodatni Ujemny Każdy III B

T0–2 N2 M0 3 Ujemny Dodatni Dodatni III B

T3 N1–2 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny III B

T3 N1–2 M0 2 Ujemny Ujemny Dodatni III B

T3 N1–2 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny III B

T3 N1–2 M0 3 Dodatni Ujemny Każdy III B

T3 N1–2 M0 3 Ujemny Dodatni Dodatni III B

T4 N0–2 M0 1 Dodatni Każdy Każdy III B

T4 N0–2 M0 2 Dodatni Dodatni Dodatni III B

T4 N0–2 M0 2 Ujemny Ujemny Dodatni III B

T4 N0–2 M0 3 Dodatni Dodatni Dodatni III B

Każdy N3 M0 1 Dodatni Każdy Każdy III B

Każdy N3 M0 2 Dodatni Dodatni Dodatni III B

Tabela 13a cd. Grupy prognostycznego stopnia zaawansowania klinicznego (STAGE) według AJCC/UICC [14]
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Jeżeli T 
jest…

i N jest… i M jest… i G jest… i stan1 HER2 
jest…

i stan ER 
jest…

i stan PgR 
jest…

to stopień  
zaawansowania  

klinicznego jest…

Każdy N3 M0 2 Ujemny Dodatni Dodatni III B

Każdy N3 M0 3 Dodatni Dodatni Dodatni III B

T2 N1 M0 3 Ujemny Ujemny Każdy III C3

T3 N0 M0 3 Ujemny Ujemny Każdy III C

T0–2 N2 M0 2 Ujemny Ujemny Ujemny III C3

T0–2 N2 M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny III C3

T0–2 N2 M0 3 Ujemny Ujemny Każdy III C3

T3 N1–2 M0 2 Ujemny Ujemny Ujemny III C3

T3 N1–2 M0 3 Ujemny Dodatni Ujemny III C3

T3 N1–2 M0 3 Ujemny Ujemny Każdy III C3

T4 N0–2 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny III C

T4 N0–2 M0 1 Ujemny Ujemny Każdy III C

T4 N0–2 M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny III C

T4 N0–2 M0 2 Dodatni Ujemny Każdy III C

T4 N0–2 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny III C

T4 N0–2 M0 2 Ujemny Ujemny Każdy III C

T4 N0–2 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny III C

T4 N0–2 M0 3 Dodatni Ujemny Każdy III C

T4 N0–2 M0 3 Ujemny Każdy Każdy III C

Każdy N3 M0 1 Ujemny Dodatni Ujemny III C

Każdy N3 M0 1 Ujemny Ujemny Każdy III C

Każdy N3 M0 2 Dodatni Dodatni Ujemny III C

Każdy N3 M0 2 Dodatni Ujemny Każdy III C

Każdy N3 M0 2 Ujemny Dodatni Ujemny III C

Każdy N3 M0 2 Ujemny Ujemny Każdy III C

Każdy N3 M0 3 Dodatni Dodatni Ujemny III C

Każdy N3 M0 3 Dodatni Ujemny Każdy III C

Każdy N3 M0 3 Ujemny Każdy Każdy III C

Każdy Każdy M1 1–3 Każdy Każdy Każdy IV

 1Dla przypadków, w których stan HER2 określono jako „niejednoznaczny” techniką ISH (FISH lub CISH) przy stosowaniu wytycznych ASCO/CAP z 2013 roku, 
należy przyjąć kategorię „ujemny” w tabeli grup rokowniczego stopnia zaawansowania klinicznego
2O ile Oncotype DX nie był wykonany, jest niedostępny lub jego wynik wynosi ≥ 11 dla raków T1-2N0M0, HER2– i ER+, grupę rokowniczego stopnia za-
awansowania klinicznego ustala się na podstawie przedstawionych powyżej kategorii anatomicznych i biomarkerów. Oncotype DX jest jedynym panelem 
wielogenowym włączonym do rokowniczego stopnia zaawansowania klinicznego, ponieważ prospektywne dane poziomu I potwierdzają jego użyteczność 
w przypadku raków z wynikiem < 11. Przyszłe aktualizacje mogą uwzględniać wyniki innych testów wielogenowych, o ile pozwolą na to dane o wysokim 
stopniu dowodów
3Oznacza grupę rokowniczego stopnia zaawansowania klinicznego, dla której zastosowanie stopnia złośliwości histologicznej i czynników rokowniczych 
zmieniło grupę rokowniczą o więcej niż jedną kategorię w stosunku do klasyfikacji anatomicznej (np. z anatomicznej grupy II B stopnia zaawansowania 
do rokowniczej grupy stopnia zaawansowania I B). Uwaga: wartość rokownicza poszczególnych grup oparta jest na populacji chorych na raka piersi, które 
otrzymały odpowiednią HT i/lub CHT

Tabela 13a cd. Grupy prognostycznego stopnia zaawansowania klinicznego (STAGE) według AJCC/UICC [14]


