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Ogólne zasady radioterapii

RADYKALNA RADIOTERAPIA GUZÓW MÓZGU
Radioterapia odgrywa zasadniczą rolę w leczeniu większości złośliwych i wielu łagodnych no-

wotworów ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Jest stosowana w leczeniu pacjentów z róż-
nymi nowotworami OUN (ramka), często pooperacyjnie jako terapia adjuwantowa w celu
zmniejszenia ryzyka niepowodzenia miejscowego, opóźnienia progresji i wydłużenia czasu prze-
życia (np. w złośliwych glejakach), jako leczenie radykalne chorych na prymitywne guzy neuro-
ektodermalne oraz zarodkowe lub jako leczenie hamujące dalszy rozwój guza np. nerwiaka
osłonkowego, oponiaka, guzów przysadki i czaszkogardlaka, co pozwala uniknąć poważnych kon-
sekwencji neurologicznych leczenia operacyjnego. Częstym uzasadnieniem leczenia guzów przy-
sadki promieniami jest możliwość wpływu na jej funkcję (np. zmniejszenie nadmiernej produkcji
hormonów). Przegląd najczęstszych nowotworów złośliwych OUN wraz z zalecanymi przez Inter-
national Commission on Radiation Units and Measurements (ICRU) definicjami objętości napro-
mienianych dla pól podstawowych i pól podwyższonej dawki, ogólne zasady dawkowania oraz
wyniki leczenia przedstawiono w tabeli 1.1-9

RADIOTERAPIA PALIATYWNA I W TRYBIE PILNYM GUZÓW MÓZGU
Promieniowanie jonizujące często wykorzystuje się również w leczeniu paliatywnym guzów

mózgu. Radioterapia jest zasadniczą metodą leczenia przerzutów do mózgu.10,11 Zastosowanie pro-
mieniowania jonizującego i leczenia farmakologicznego pozwala uzyskać istotną poprawę stopnia
sprawności u wielu chorych. Dobór dawki powinien uwzględniać wstępną odpowiedź na leczenie
kortykosteroidami, pozaczaszkowy zasięg choroby nowotworowej, rozpoznanie oraz spodziewaną
odpowiedź na leczenie ogólnoustrojowe. Wyniki dwóch randomizowanych badań klinicznych, w któ-
rych porównywano radioterapię w połączeniu z zabiegiem chirurgicznym lub bez niego u chorych
z pojedynczymi przerzutami do mózgu, potwierdziły przewagę leczenia skojarzonego nad leczeniem
wyłącznie radioterapią.12,13 Jednak w trzecim z badań nie wykazano takiej zależności.14 Nie ma do-
wodów I poziomu na poprawę przeżycia po leczeniu operacyjnym mnogich przerzutów do mózgu,
ale zabieg neurochirurgiczny może przynieść korzyść chorym z nasilonymi objawami neurologiczny-
mi związanymi z lokalizacją jednego lub więcej przerzutów, którzy nie odpowiedzieli na leczenie far-
makologiczne. Poprawa sprawności stwarza możliwość uzupełniającego napromieniania z pól
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zewnętrznych. Wskazaniem do napromieniania całego mózgu
jest również rzadko obserwowany naciek mózgu w przebiegu
ostrej białaczki szpikowej. Chorzy na złośliwe glejaki mózgu, któ-
rzy wymagają pilnego leczenia ratującego, poddawani są zwykle
odbarczającemu zabiegowi neurochirurgicznemu i kortykoste-
roidoterapii. W przypadku dyskwalifikacji z zabiegu operacyjne-
go z powodu złego stanu klinicznego należy rozważyć podobne
do stosowanego w przypadku mnogich przerzutów do mózgu
napromienianie całego mózgu wysokimi dawkami frakcyjnymi.

TECHNIKA NAPROMIENIANIA
Napromienianie jest zasadniczą metodą leczenia wielu gu-

zów wewnątrzczaszkowych. Istnieje wiele narzędzi umożli-
wiających podanie zaplanowanej dawki na określony obszar
mózgu. W radioterapii powszechnie wykorzystuje się fotony,
elektrony oraz cząstki (np. protony). Elektrony wykorzysty-
wane są rzadko z powodu ich ograniczonej penetracji przez
kości czaszki i nie będą przedmiotem prezentowanego prze-
glądu. Powszechnie wykorzystuje się promieniowanie foto-
nowe generowane w przyspieszaczu liniowym podczas
uderzenia przyspieszonych elektronów w tarczę.15 Drugim
wykorzystywanym klinicznie źródłem promieniowania foto-
nowego jest kobalt 60. Najczęściej wykorzystywanymi w ra-
dioterapii cząsteczkami są protony, również generowane
w przyspieszaczu liniowym. Bardzo mała liczba dostępnych
urządzeń do napromieniania protonami wynika przede
wszystkim z wysokich kosztów leczenia.16 Chorych napromie-
nia się kilkoma padającymi pod różnymi kątami wiązkami fo-
tonów lub cząstek.

Jednostką dawki pochłoniętej jest Gray (1 Gy=100 cGy,
1 cGy=1 rad w dawnej nomenklaturze). Dawka jest specyfi-
kowana w wyrażonej w procentach izodozie, będącej linią łą-
czącą punkty o jednakowej absorpcji dawki (w trzech
wymiarach używa się określenia powierzchnia izodozy), któ-
ra obejmuje obszar napromieniany w obrazie dwuwymiaro-
wym (2D) i odnosi się do dawki w określonym punkcie,
najczęściej środku geometrycznym tego obszaru.

Zaplanowaną dawkę można podać jednorazowo lub pod-
czas większej liczby seansów napromieniania (tzw. frakcjono-
wanie dawki). Radiochirurgia polega na jednorazowym
podaniu dużej dawki na ściśle określony za pomocą stereo-
taksji obszar w nadziei, że efekt biologiczny będzie identycz-
ny jak w przypadku przeprowadzenia trwającej kilka tygodni
radioterapii frakcjonowanej.17 Leczenie stereotaktyczne
wymaga specjalnego sposobu oznaczania celu, w którym na-
promieniany obszar guza jest odnoszony nie do punktów cia-
ła chorego, lecz do powtarzalnego kartezjańskiego układu
współrzędnych. Metoda ta jest używana wówczas, gdy po-
trzebna jest bardzo duża dokładność i precyzja napromienia-
nia, ponieważ system współrzędnych jest mocowany (zwykle
inwazyjnie) do chorego. Najczęściej wykorzystuje się ramy ste-
reotaktyczne Leksella i Brown-Roberts-Wellsa (BRW), które
umożliwiają unieruchomienie głowy oraz dostarczają współ-
rzędnych do oznaczenia napromienianego obszaru. Ogólnie
biorąc, każdy rodzaj leczenia promieniami można realizować
stereotaktycznie. Praktycznie napromienianie stereotaktycz-
ne jest przydatne w przypadku guza znajdującego się w bezpo-
średnim sąsiedztwie obszarów krytycznych, gdy konieczne są
szczególnie wąskie marginesy błędu w celu uniknięcia poda-
nia zbyt dużej dawki na struktury prawidłowe.

Trójwymiarowa radioterapia konformalna (3D) odnosi się
do szczególnych sytuacji, w których wolumetryczna dystrybu-
cja zaplanowanej dawki (powierzchnia izodozy) dokładnie od-
zwierciedla kształt obszaru napromienianego. Ta technika
wykorzystywana jest zarówno podczas napromieniania frakcjo-
nowanego, jak i w radiochirurgii. Radioterapia z modulacją in-
tensywności dawki promieniowania (IMRT) jest szczególną
formą radioterapii konformalnej 3D. Intensywność strumienia
fotonów w polu lub polach terapeutycznych poddawana jest
modulacji umożliwiającej uzyskanie niejednorodnego rozkładu
dawki z doskonałym stopniem konformalności wokół obszaru
napromienianego oraz ochronę struktur krytycznych. Podob-
ny efekt można uzyskać podczas leczenia protonami, dobiera-
jąc odpowiednio głębokość piku Bragga, punktu, w którym
cząstki deponują maksymalną ilość swojej energii.

Podstawowym wskazaniem do radioterapii konformalnej
jest ochrona sąsiadujących tkanek zdrowych przed niepo-
trzebnym napromienianiem. Zastosowanie IMRT w leczeniu
guzów OUN ma swoje uzasadnienie teoretyczne.18 Poprawa
rozkładu dawki może zmniejszyć wielkość dawki pochłonię-
tej przez struktury krytyczne w obrębie mózgu, np. skrzyżo-
wanie i nerwy wzrokowe, gałki oczne, pień mózgu, ucho
wewnętrzne, pole najdalsze oraz inne, prawidłowe struktury
mózgu, szczególnie korę wzrokową i płaty skroniowe.19

Redukcja dawki na pole najdalsze może zmniejszyć częstość

Ramka. Guzy mózgu o potwierdzonej lub potencjalnej
promieniowrażliwości

• Glejak o niskim stopniu złośliwości
• Gwiaździak anaplastyczny (AA)
• Glejak wielopostaciowy (GBM)
• Skąpodrzewiak o niskim stopniu złośliwości
• Skąpodrzewiak anaplastyczny
• Glejaki mieszane
• Wyściółczak
• Prymitywne guzy neuroektodermalne
• Pierwotne chłoniaki OUN
• Oponiaki
• Nerwiak osłonkowy przedsionka i inne nerwiaki

osłonkowe
• Czaszkogardlak
• Guzy przysadki
• Guzy zarodkowe OUN
• Gwiaździak włosowatokomórkowy
• Zwojakoglejak
• Naczyniak krwionośny zarodkowy
• Obłoniak (hemangiopericytoma)
• Mięsak
• Rak splotu naczyniówkowego
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wotworów ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Jest stosowana w leczeniu pacjentów z róż-
nymi nowotworami OUN (ramka), często pooperacyjnie jako terapia adjuwantowa w celu
zmniejszenia ryzyka niepowodzenia miejscowego, opóźnienia progresji i wydłużenia czasu prze-
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mózgu. Radioterapia jest zasadniczą metodą leczenia przerzutów do mózgu.10,11 Zastosowanie pro-
mieniowania jonizującego i leczenia farmakologicznego pozwala uzyskać istotną poprawę stopnia
sprawności u wielu chorych. Dobór dawki powinien uwzględniać wstępną odpowiedź na leczenie
kortykosteroidami, pozaczaszkowy zasięg choroby nowotworowej, rozpoznanie oraz spodziewaną
odpowiedź na leczenie ogólnoustrojowe. Wyniki dwóch randomizowanych badań klinicznych, w któ-
rych porównywano radioterapię w połączeniu z zabiegiem chirurgicznym lub bez niego u chorych
z pojedynczymi przerzutami do mózgu, potwierdziły przewagę leczenia skojarzonego nad leczeniem
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wodów I poziomu na poprawę przeżycia po leczeniu operacyjnym mnogich przerzutów do mózgu,
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zewnętrznych. Wskazaniem do napromieniania całego mózgu
jest również rzadko obserwowany naciek mózgu w przebiegu
ostrej białaczki szpikowej. Chorzy na złośliwe glejaki mózgu, któ-
rzy wymagają pilnego leczenia ratującego, poddawani są zwykle
odbarczającemu zabiegowi neurochirurgicznemu i kortykoste-
roidoterapii. W przypadku dyskwalifikacji z zabiegu operacyjne-
go z powodu złego stanu klinicznego należy rozważyć podobne
do stosowanego w przypadku mnogich przerzutów do mózgu
napromienianie całego mózgu wysokimi dawkami frakcyjnymi.

TECHNIKA NAPROMIENIANIA
Napromienianie jest zasadniczą metodą leczenia wielu gu-

zów wewnątrzczaszkowych. Istnieje wiele narzędzi umożli-
wiających podanie zaplanowanej dawki na określony obszar
mózgu. W radioterapii powszechnie wykorzystuje się fotony,
elektrony oraz cząstki (np. protony). Elektrony wykorzysty-
wane są rzadko z powodu ich ograniczonej penetracji przez
kości czaszki i nie będą przedmiotem prezentowanego prze-
glądu. Powszechnie wykorzystuje się promieniowanie foto-
nowe generowane w przyspieszaczu liniowym podczas
uderzenia przyspieszonych elektronów w tarczę.15 Drugim
wykorzystywanym klinicznie źródłem promieniowania foto-
nowego jest kobalt 60. Najczęściej wykorzystywanymi w ra-
dioterapii cząsteczkami są protony, również generowane
w przyspieszaczu liniowym. Bardzo mała liczba dostępnych
urządzeń do napromieniania protonami wynika przede
wszystkim z wysokich kosztów leczenia.16 Chorych napromie-
nia się kilkoma padającymi pod różnymi kątami wiązkami fo-
tonów lub cząstek.

Jednostką dawki pochłoniętej jest Gray (1 Gy=100 cGy,
1 cGy=1 rad w dawnej nomenklaturze). Dawka jest specyfi-
kowana w wyrażonej w procentach izodozie, będącej linią łą-
czącą punkty o jednakowej absorpcji dawki (w trzech
wymiarach używa się określenia powierzchnia izodozy), któ-
ra obejmuje obszar napromieniany w obrazie dwuwymiaro-
wym (2D) i odnosi się do dawki w określonym punkcie,
najczęściej środku geometrycznym tego obszaru.

Zaplanowaną dawkę można podać jednorazowo lub pod-
czas większej liczby seansów napromieniania (tzw. frakcjono-
wanie dawki). Radiochirurgia polega na jednorazowym
podaniu dużej dawki na ściśle określony za pomocą stereo-
taksji obszar w nadziei, że efekt biologiczny będzie identycz-
ny jak w przypadku przeprowadzenia trwającej kilka tygodni
radioterapii frakcjonowanej.17 Leczenie stereotaktyczne
wymaga specjalnego sposobu oznaczania celu, w którym na-
promieniany obszar guza jest odnoszony nie do punktów cia-
ła chorego, lecz do powtarzalnego kartezjańskiego układu
współrzędnych. Metoda ta jest używana wówczas, gdy po-
trzebna jest bardzo duża dokładność i precyzja napromienia-
nia, ponieważ system współrzędnych jest mocowany (zwykle
inwazyjnie) do chorego. Najczęściej wykorzystuje się ramy ste-
reotaktyczne Leksella i Brown-Roberts-Wellsa (BRW), które
umożliwiają unieruchomienie głowy oraz dostarczają współ-
rzędnych do oznaczenia napromienianego obszaru. Ogólnie
biorąc, każdy rodzaj leczenia promieniami można realizować
stereotaktycznie. Praktycznie napromienianie stereotaktycz-
ne jest przydatne w przypadku guza znajdującego się w bezpo-
średnim sąsiedztwie obszarów krytycznych, gdy konieczne są
szczególnie wąskie marginesy błędu w celu uniknięcia poda-
nia zbyt dużej dawki na struktury prawidłowe.

Trójwymiarowa radioterapia konformalna (3D) odnosi się
do szczególnych sytuacji, w których wolumetryczna dystrybu-
cja zaplanowanej dawki (powierzchnia izodozy) dokładnie od-
zwierciedla kształt obszaru napromienianego. Ta technika
wykorzystywana jest zarówno podczas napromieniania frakcjo-
nowanego, jak i w radiochirurgii. Radioterapia z modulacją in-
tensywności dawki promieniowania (IMRT) jest szczególną
formą radioterapii konformalnej 3D. Intensywność strumienia
fotonów w polu lub polach terapeutycznych poddawana jest
modulacji umożliwiającej uzyskanie niejednorodnego rozkładu
dawki z doskonałym stopniem konformalności wokół obszaru
napromienianego oraz ochronę struktur krytycznych. Podob-
ny efekt można uzyskać podczas leczenia protonami, dobiera-
jąc odpowiednio głębokość piku Bragga, punktu, w którym
cząstki deponują maksymalną ilość swojej energii.

Podstawowym wskazaniem do radioterapii konformalnej
jest ochrona sąsiadujących tkanek zdrowych przed niepo-
trzebnym napromienianiem. Zastosowanie IMRT w leczeniu
guzów OUN ma swoje uzasadnienie teoretyczne.18 Poprawa
rozkładu dawki może zmniejszyć wielkość dawki pochłonię-
tej przez struktury krytyczne w obrębie mózgu, np. skrzyżo-
wanie i nerwy wzrokowe, gałki oczne, pień mózgu, ucho
wewnętrzne, pole najdalsze oraz inne, prawidłowe struktury
mózgu, szczególnie korę wzrokową i płaty skroniowe.19
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nudności wywołanych leczeniem.19 Jeśli konwencjonalne
planowanie leczenia promieniami wiązałoby się z nieakcep-
towalnym napromienianiem struktur krytycznych (dawka
całkowita, dawka frakcyjna lub obie), należy rozważyć zasto-
sowanie IMRT. Ta decyzja musi uwzględnić precyzyjną ocenę
przewidywanego czasu przeżycia, ponieważ objawy późnej
toksyczności leczenia promieniami nie manifestują się zwy-
kle przed upływem sześciu miesięcy od zakończenia lecze-
nia.20,21 U większości chorych z pierwotnymi guzami OUN
dochodzi do nawrotów miejscowych, dlatego zastosowanie
IMRT umożliwia podanie większej dawki. Przykładem może
być technika jednoczesnego podwyższenia dawki w leczeniu
glejaków IV stopnia według WHO.22,23 Podczas leczenia tech-
niką IMRT dochodzi do teoretycznie mniejszej ekspozycji
tkanek zdrowych na niskie dawki promieniowania jonizują-
cego, ale późne następstwa takiego leczenia jeszcze nie są

znane. Trwają badania zmierzające do stworzenia modelu
odpowiedzi biologicznej.24

Najnowszym rozwiązaniem technologicznym jest Image
Guided Radiation Therapy (IGRT). Leczenie guzów we-
wnątrzczaszkowych opiera się na technice wprowadzenia
trójwymiarowych danych z obrazowania TK lub MR do wspo-
maganych komputerowo systemów planowania leczenia,
a następnie symulacji leczenia przed rozpoczęciem rzeczywi-
stego napromieniania. Prawdziwa technika IGRT zbiera
oddzielny zestaw danych wolumetrycznych w czasie napro-
mieniania, najlepiej przez samo urządzenie do napromienia-
nia, aby sprawdzić, czy obszar napromieniany jest ustawiony
właściwie w odniesieniu do wiązek promieniowania.25 (Nie-
które urządzenia pozwalają tylko na uzyskanie ortogonalnych
obrazów 2D, co utrudnia wykonanie korekcji pozycjonowa-
nia). Taki zestaw danych jest przydatny, gdy mamy do czynie-

TABELA 1. ZDEFINIOWANE NA PODSTAWIE BADANIA MR I ROZPOZNANIA OBJĘTOŚCI NAPROMIENIANE WEDŁUG INTERNATIONAL

Rozpoznanie Kliniczna objętość Typowa dawka Objętość guza Typowa dawka
napromieniana (CTV) w CTV (GTV) w GTV

Glejak I stopnia wg WHO n/a n/a Wzmacniający się guz (T1 + C) 45,0-50,4 Gy
z marginesem 1,0 cm

Glejak II stopnia wg WHO Wzmacniający się guz (T1 + C), 45 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 50,4-54,0 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Glejak III stopnia wg WHO Wzmacniający się guz (T1 + C), 45,0-50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 59,4 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Glejak IV stopnia wg WHO Wzmacniający się guz (T1 + C), 45,0-50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 59,4-64,8 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Oponiak, łagodny/atypowy n/a n/a Wzmacniający się guz (T1 + C) 52,2-64,8 Gy
z marginesem 1,0 cm

Oponiak, złośliwy Wzmacniający się guz (T1 + C), 45,0-50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 55,8-59,4 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Gruczolak przysadki n/a n/a Wzmacniający się guz (T1 + C) 45,0-50,4 Gy
z marginesem 0,7-1,0 cm (niewydzielające)

45,0-54,0 Gy
(wydzielające)

Wyściółczak Wzmacniający się guz (T1 + C) 45,0 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 50,4-55,8 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Struniak, Wzmacniający się guz (T1 + C), 50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 59,4-70,2 Gy
chrzęstniakomięsak loża pooperacyjna z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Nerwiak zwojowokomórkowy n/a n/a Zmiany w FLAIR 50,4-55,8 Gy
ośrodkowy z marginesem 1,0 cm

Przerzuty do mózgu Cały mózg 30,0-37,5 Gy n/a n/a
(adjuwantowo
40,0-50,4 Gy)

Naciek białaczkowy Cały mózg 24,0-30,0 Gy n/a n/a
mózgu we frakcjach

po 1,8-3,0-Gy

Liczby w indeksie oznaczają lata.

CSF – płyn mózgowo-rdzeniowy, CTV – kliniczna objętość napromieniana, DFS – przeżycie wolne od choroby, FLAIR – sekwencja tłumienia wolnego płynu,
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nia z ruchomymi obszarami napromieniania. Rzadko zdarza
się to podczas radioterapii zmian wewnątrzczaszkowych.

W praktyce używa się wielu określeń, np. stereotaktycz-
na IMRT frakcjonowana lub radiochirurgia kierowana obra-
zem, których nie należy mylić z handlowymi określeniami
różnych rozwiązań technologicznych wykorzystywanych
do uzyskania tego samego efektu. Autorzy przedstawiają
krótki przegląd najczęściej wykorzystywanych w leczeniu
guzów mózgu rozwiązań technologicznych. W tradycyjnej
konfiguracji Leksell gamma knife (Elekta, Sztokholm, Szwe-
cja) posiada 201 stacjonarnych źródeł kobaltu tworzących po-
jedynczy, zogniskowany, elipsoidalny obszar napromieniania
z odtwarzalnością rzędu 0,1 mm. Najnowsze rozwiązania (Per-
fexion) wykorzystują mniejszą liczbę źródeł, co zapewnia wyż-
szy stopień konformalności. Zmodyfikowane przyspieszacze
liniowe, często opisywane jako „liniowa radiochirurgia”,

umożliwiają uzyskanie podobnej precyzji oraz rozkładu daw-
ki. Cyberknife (Accuray, Sunnyvale, Kalifornia) to mały, zamo-
cowany na ramieniu robota przyspieszacz liniowy, który
dzięki możliwości ustawienia go pod różnymi kątami pozwa-
la na zogniskowanie pojedynczej wiązki fotonów o ustalonym
kształcie na guzie. System zawiera ortogonalne obrazowanie
2D IGRT.26 Synergy i Axesse (Elekta, Sztokholm, Szwecja) są
kolejnymi przykładami standardowego przyspieszacza linio-
wego zamocowanego na obracającym się kole, co w połącze-
niu z ruchomym stołem umożliwia realizację radioterapii
odpowiednio ukształtowaną i płynnie modulowaną wiązką
promieniowania. System wykorzystuje TK do 3D IGRT.25 Tri-
logy (Varian, Palo Alto, Kalifornia) jest standardowym przy-
spieszaczem liniowym obracającym się wokół nieruchomej
osi, który w połączeniu z ruchomym stołem terapeutycznym
pozwala na uzyskanie odpowiednio ukształtowanej wiązki
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COMMISSION ON RADIATION UNITS AND MEASUREMENTS ORAZ ZAKRESY DAWEK (W GY)

Dawka na oś (w przypadku wskazań) MS DFS5 OS1 OS5 LC5 Źródło

n/a – 95% – 95% – [1]

n/a – 37-50% – 58-73% – [62-64]

Naciek opon w MR: 30,0-39,6 Gy, masywny naciek: 17,5-58,6 miesięcy – – 38% – [2,3,60]
55,8-59,4 Gy

Naciek opon w MR: 30,0-39,6 Gy, masywny naciek: 17,5-17,1 miesięcy – 28-70% 0-14% – [21]
55,8-59,4 Gy

n/a – 48-89% – 58-85% – [90,101,103]

n/a 1,5 lat – – – – [4]

n/a – – – – 90-95% [115]
(33-95% kontroli
biochemicznej)

Ujemny CSF: 30,0 Gy, dodatni CSF: 36,0 Gy, masywne – – 67-100% – 95-100% [5]
zajęcie opon w MR: 39,6 Gy, masywny guz: 54,0 Gy

n/a – 36-72% – 75-80%, 40-75% [5]

n/a – – – 98% 98% [6,7]

n/a 3,8-7,1 miesięcy – 12-32% – – [8,20]

18,0 Gy 9 miesięcy – – – – [9]

GTV – objętość guza, LC – kontrola miejscowa, MS – mediana czasu przeżycia, n/a – nie dotyczy, OS – przeżycie całkowite, + C – z kontrastem.
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nudności wywołanych leczeniem.19 Jeśli konwencjonalne
planowanie leczenia promieniami wiązałoby się z nieakcep-
towalnym napromienianiem struktur krytycznych (dawka
całkowita, dawka frakcyjna lub obie), należy rozważyć zasto-
sowanie IMRT. Ta decyzja musi uwzględnić precyzyjną ocenę
przewidywanego czasu przeżycia, ponieważ objawy późnej
toksyczności leczenia promieniami nie manifestują się zwy-
kle przed upływem sześciu miesięcy od zakończenia lecze-
nia.20,21 U większości chorych z pierwotnymi guzami OUN
dochodzi do nawrotów miejscowych, dlatego zastosowanie
IMRT umożliwia podanie większej dawki. Przykładem może
być technika jednoczesnego podwyższenia dawki w leczeniu
glejaków IV stopnia według WHO.22,23 Podczas leczenia tech-
niką IMRT dochodzi do teoretycznie mniejszej ekspozycji
tkanek zdrowych na niskie dawki promieniowania jonizują-
cego, ale późne następstwa takiego leczenia jeszcze nie są

znane. Trwają badania zmierzające do stworzenia modelu
odpowiedzi biologicznej.24

Najnowszym rozwiązaniem technologicznym jest Image
Guided Radiation Therapy (IGRT). Leczenie guzów we-
wnątrzczaszkowych opiera się na technice wprowadzenia
trójwymiarowych danych z obrazowania TK lub MR do wspo-
maganych komputerowo systemów planowania leczenia,
a następnie symulacji leczenia przed rozpoczęciem rzeczywi-
stego napromieniania. Prawdziwa technika IGRT zbiera
oddzielny zestaw danych wolumetrycznych w czasie napro-
mieniania, najlepiej przez samo urządzenie do napromienia-
nia, aby sprawdzić, czy obszar napromieniany jest ustawiony
właściwie w odniesieniu do wiązek promieniowania.25 (Nie-
które urządzenia pozwalają tylko na uzyskanie ortogonalnych
obrazów 2D, co utrudnia wykonanie korekcji pozycjonowa-
nia). Taki zestaw danych jest przydatny, gdy mamy do czynie-

TABELA 1. ZDEFINIOWANE NA PODSTAWIE BADANIA MR I ROZPOZNANIA OBJĘTOŚCI NAPROMIENIANE WEDŁUG INTERNATIONAL

Rozpoznanie Kliniczna objętość Typowa dawka Objętość guza Typowa dawka
napromieniana (CTV) w CTV (GTV) w GTV

Glejak I stopnia wg WHO n/a n/a Wzmacniający się guz (T1 + C) 45,0-50,4 Gy
z marginesem 1,0 cm

Glejak II stopnia wg WHO Wzmacniający się guz (T1 + C), 45 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 50,4-54,0 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Glejak III stopnia wg WHO Wzmacniający się guz (T1 + C), 45,0-50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 59,4 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Glejak IV stopnia wg WHO Wzmacniający się guz (T1 + C), 45,0-50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 59,4-64,8 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Oponiak, łagodny/atypowy n/a n/a Wzmacniający się guz (T1 + C) 52,2-64,8 Gy
z marginesem 1,0 cm

Oponiak, złośliwy Wzmacniający się guz (T1 + C), 45,0-50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 55,8-59,4 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Gruczolak przysadki n/a n/a Wzmacniający się guz (T1 + C) 45,0-50,4 Gy
z marginesem 0,7-1,0 cm (niewydzielające)

45,0-54,0 Gy
(wydzielające)

Wyściółczak Wzmacniający się guz (T1 + C) 45,0 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 50,4-55,8 Gy
obrzęk (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Struniak, Wzmacniający się guz (T1 + C), 50,4 Gy Wzmacniający się guz (T1 + C) 59,4-70,2 Gy
chrzęstniakomięsak loża pooperacyjna z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm

Nerwiak zwojowokomórkowy n/a n/a Zmiany w FLAIR 50,4-55,8 Gy
ośrodkowy z marginesem 1,0 cm

Przerzuty do mózgu Cały mózg 30,0-37,5 Gy n/a n/a
(adjuwantowo
40,0-50,4 Gy)

Naciek białaczkowy Cały mózg 24,0-30,0 Gy n/a n/a
mózgu we frakcjach

po 1,8-3,0-Gy

Liczby w indeksie oznaczają lata.

CSF – płyn mózgowo-rdzeniowy, CTV – kliniczna objętość napromieniana, DFS – przeżycie wolne od choroby, FLAIR – sekwencja tłumienia wolnego płynu,
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W praktyce używa się wielu określeń, np. stereotaktycz-
na IMRT frakcjonowana lub radiochirurgia kierowana obra-
zem, których nie należy mylić z handlowymi określeniami
różnych rozwiązań technologicznych wykorzystywanych
do uzyskania tego samego efektu. Autorzy przedstawiają
krótki przegląd najczęściej wykorzystywanych w leczeniu
guzów mózgu rozwiązań technologicznych. W tradycyjnej
konfiguracji Leksell gamma knife (Elekta, Sztokholm, Szwe-
cja) posiada 201 stacjonarnych źródeł kobaltu tworzących po-
jedynczy, zogniskowany, elipsoidalny obszar napromieniania
z odtwarzalnością rzędu 0,1 mm. Najnowsze rozwiązania (Per-
fexion) wykorzystują mniejszą liczbę źródeł, co zapewnia wyż-
szy stopień konformalności. Zmodyfikowane przyspieszacze
liniowe, często opisywane jako „liniowa radiochirurgia”,

umożliwiają uzyskanie podobnej precyzji oraz rozkładu daw-
ki. Cyberknife (Accuray, Sunnyvale, Kalifornia) to mały, zamo-
cowany na ramieniu robota przyspieszacz liniowy, który
dzięki możliwości ustawienia go pod różnymi kątami pozwa-
la na zogniskowanie pojedynczej wiązki fotonów o ustalonym
kształcie na guzie. System zawiera ortogonalne obrazowanie
2D IGRT.26 Synergy i Axesse (Elekta, Sztokholm, Szwecja) są
kolejnymi przykładami standardowego przyspieszacza linio-
wego zamocowanego na obracającym się kole, co w połącze-
niu z ruchomym stołem umożliwia realizację radioterapii
odpowiednio ukształtowaną i płynnie modulowaną wiązką
promieniowania. System wykorzystuje TK do 3D IGRT.25 Tri-
logy (Varian, Palo Alto, Kalifornia) jest standardowym przy-
spieszaczem liniowym obracającym się wokół nieruchomej
osi, który w połączeniu z ruchomym stołem terapeutycznym
pozwala na uzyskanie odpowiednio ukształtowanej wiązki
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Dawka na oś (w przypadku wskazań) MS DFS5 OS1 OS5 LC5 Źródło

n/a – 95% – 95% – [1]

n/a – 37-50% – 58-73% – [62-64]

Naciek opon w MR: 30,0-39,6 Gy, masywny naciek: 17,5-58,6 miesięcy – – 38% – [2,3,60]
55,8-59,4 Gy

Naciek opon w MR: 30,0-39,6 Gy, masywny naciek: 17,5-17,1 miesięcy – 28-70% 0-14% – [21]
55,8-59,4 Gy

n/a – 48-89% – 58-85% – [90,101,103]

n/a 1,5 lat – – – – [4]

n/a – – – – 90-95% [115]
(33-95% kontroli
biochemicznej)

Ujemny CSF: 30,0 Gy, dodatni CSF: 36,0 Gy, masywne – – 67-100% – 95-100% [5]
zajęcie opon w MR: 39,6 Gy, masywny guz: 54,0 Gy

n/a – 36-72% – 75-80%, 40-75% [5]

n/a – – – 98% 98% [6,7]

n/a 3,8-7,1 miesięcy – 12-32% – – [8,20]

18,0 Gy 9 miesięcy – – – – [9]

GTV – objętość guza, LC – kontrola miejscowa, MS – mediana czasu przeżycia, n/a – nie dotyczy, OS – przeżycie całkowite, + C – z kontrastem.
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i płynnie modulowanej wiązki fotonów. System wykorzystuje
ortogonalne obrazowanie w 2D IGRT oraz kilowoltową stoż-
kową TK do 3D IGRT. Podobnym do Trilogy urządzeniem jest
Novalis (BrainLAB, Faldkirchen, Niemcy). Spiralna tomotera-
pia zawiera zamocowany w głowicy w kształcie pierścienia
przyspieszacz liniowy generujący fotony o energii 6 MeV,
który obracając się wokół przesuwanego w sposób ciągły
przez pierścień chorego, generuje spiralną wiązkę promie-
niowania o odpowiedniej grubości (TomoTherapy, Inc.,
Madison, Wisconsin).27 Realizację IGRT umożliwiają detekto-
ry TK umieszczone w głowicy naprzeciwko przyspieszacza li-
niowego. Urządzenia generujące promieniowanie protonowe
o bardzo dużych głowicach (Optivus Technology, Inc., San
Bernardino, Kalifornia i Ion Beam Applications, Louvain-la-
-Neuve, Belgia) wytwarzają pojedynczą wiązkę promieniowa-
nia oraz posiadają ruchomy stół terapeutyczny, realizując
napromienianie zogniskowaną, kierowaną z różnych kątów
wiązką protonów.

OKREŚLENIE OBJĘTOŚCI, PLANOWANIE LECZENIA
PROMIENIAMI ORAZ USTALENIE DAWKI

Większość komercyjnych systemów planowania lecze-
nia przeprowadza kalkulację dawki na podstawie danych uzy-
skanych w trakcie badania TK. Połączenie danych uzyskanych
w trakcie badania MR z wykonanym do planowania leczenia
promieniami badaniem TK ma istotne znaczenie dla dokład-
nego określenia guza i zlokalizowanych w jego sąsiedztwie
struktur krytycznych. Do zdefiniowania objętości guza i struk-
tur krytycznych należy wykorzystać wszystkie informacje
diagnostyczne, a szczególnie obrazy MR (w tym obrazy T2 za-
leżne i w sekwencji FLAIR] oraz TK, a także inne dane
kliniczne i uzyskane dzięki zabiegowi chirurgicznemu. Do-
datkowych, przydatnych w planowaniu leczenia promienia-
mi danych mogą dostarczać również badania czynnościowe
i metaboliczne.28-31 Przedstawiające przepływ krwi w mózgu
czynnościowe obrazowanie MR może ujawnić obecność nie-
prawidłowo funkcjonujących obszarów mózgu.32 Podobnych
informacji czynnościowych dostarcza magnetoencefalografia
(MEG).33 Czułym i swoistym narzędziem różnicowania guza
od tkanek zdrowych może się okazać wielowokselowa spek-
troskopia 3D (MRS) oraz indeks lub stosunek choliny do
N-acetyloasparaginazy (CNI).34 Pozytonowa tomografia emi-
syjna (PET) z [11C]-metioniną może pomóc w bardziej precy-
zyjnym zdefiniowaniu zasięgu guza u chorych na glejaka
o niskim stopniu złośliwości.35

Definicje poszczególnych objętości napromienianych znaj-
dują się w 50 i 62 Raporcie ICRU.36,37 Objętość guza (GTV)
oznacza widoczny makroskopowo guz (np. obszar wzmocnie-
nia w obrazach T1 zależnych w badaniu MR).36,37 Kliniczny ob-
szar napromieniania (CTV) oznacza obszar mikroskopowego
zasięgu guza (np. obszar widoczny w obrazach T2 zależnych
MR), który często jest lepiej widoczny w sekwencji FLAIR.36

Wyznaczanie planowanej objętości napromieniania podczas
przygotowywania radioterapii guzów OUN uwzględnia margi-
nes dozymetryczny, różnice fizjologiczne, np. (potencjalne)
zmiany lokalizacji guza w zależności od obrzęku mózgu,

który może wystąpić w trakcie leczenia, oraz dokładność i po-
wtarzalność ułożenia chorego. Struktury krytyczne to prawi-
dłowe obszary anatomiczne o większej wrażliwości na
promieniowanie jonizujące, które znajdują się w sąsiedztwie
CTV i mogą istotnie wpływać na wielkość zaplanowanej dawki
oraz technikę radioterapii. Zmniejszenie ryzyka wystąpienia
późnych powikłań popromiennych dzięki nieprzekraczaniu da-
wek tolerowanych dla poszczególnych struktur krytycznych
ma szczególne znaczenie w przypadku, gdy spodziewany czas
przeżycia po leczeniu przekracza 6 miesięcy.

Leczenie

GLEJAK WIELOPOSTACIOWY
Spośród wszystkich metod terapeutycznych największy

wpływ na przeżycie chorych z GBM ma radioterapia, następ-
nie chemioterapia oparta na temozolomidzie i wreszcie le-
czenie operacyjne.38-41 Jedno duże badanie retrospektywne,
jedno prospektywne badanie kliniczne oraz analiza RPA (re-
cursive partitioning analysis) Radiation Therapy Oncology
Group (RTOG) wykazały, że rozległe resekcje są czynnikiem
predykcyjnym dłuższej mediany przeżycia.21,41,42 Jednak
w momencie rozpoznania mniej niż połowa chorych może
mieć przeprowadzony zabieg operacyjny z zamiarem całkowi-
tego usunięcia (GTR) GBM.43

Mediana przeżycia u chorych z nowo rozpoznanym GBM
po leczeniu napromienianiem (z chemioterapią opartą na
BCNU) wynosi od 7,1 do 17,5 miesiąca.21 Czas przeżycia
może wydłużać umiarkowana eskalacja dawki.44-47 European
Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC)
opublikowała wyniki badania III fazy, w którym uzyskano
istotną poprawę przeżycia chorych otrzymujących dodatko-
wo temozolomid w czasie radioterapii i następnie jako lecze-
nie uzupełniające.40 Odsetek przeżyć 2-letnich w grupie
leczonej w sposób skojarzony i wyłącznie radioterapią wyno-
sił odpowiednio 26,5 i 10,4%.48

W większości systemów biologicznych radioterapia wyka-
zuje właściwości stochastyczne. Podczas generowania krzy-
wych przeżycia komórkowego w funkcji dawki dla linii
komórkowych wyraźnie widać, że odpowiedź jest zależna
od dawki (z początkowym ramieniem, a następnie spad-
kiem). Krzywe przeżycia komórkowego najlepiej opisuje
funkcja liniowo-kwadratowa. Te kliniczne krzywe dawka-od-
powiedź mają kształt esowaty, gdzie małym dawkom odpo-
wiada względnie płaska krzywa odpowiedzi, natomiast po
przekroczeniu pewnej dawki progowej jej nachylenie gwał-
townie rośnie i dla dużych dawek ponownie się spłaszcza. Tra-
dycyjne badania kliniczne z udziałem chorych na złośliwe
glejaki mózgu, np. glejaka wielopostaciowego, oceniały sku-
teczność dawek konwencjonalnych w zakresie od 0 do 60 Gy,
radioterapii hiperfrakcjonowanej do 80 Gy i brachyterapii
do dawki 100-120 Gy. Mimo że zależność dawka-odpowiedź
nie była oceniana w badaniach prospektywnych dla tak du-
żego zakresu dawek, analiza danych z różnych badań klinicz-
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nych i podsumowań doświadczeń różnych ośrodków (tab. 2)
sugeruje niewielką zależność dawka-odpowiedź. Choć po-
równanie zaniechania radioterapii i napromieniania dużymi
dawkami wykazało wydłużenie czasu przeżycia, to w bada-
niach klinicznych mających na celu identyfikację różnic
w czasie przeżycia pomiędzy umiarkowanie różniącymi się
schematami (np. 60-80 Gy) nie wykazano różnic istotnych sta-
tystycznie.

Eskalacja dawki promieniowania może być modelowana
biologicznie. Do obliczenia dawki efektywnej biologicznie
(BED) dla różnych schematów leczenia można wykorzystać
model biologiczny uwzględniający naprawę uszkodzeń oraz
wielkość dawki.49-51 Model ten jest przydatny podczas porów-
nywania różnych schematów leczenia promieniami. Standar-
dowy schemat napromieniania chorych na GBM zakłada
podanie dawki 60 Gy w 30 frakcjach, pięć razy w tygodniu.
Brachyterapia umożliwia podanie 60 Gy w sposób ciągły w cią-
gu pięciu dni, a radiochirurgia – 20 Gy w trakcie jednego, trwa-
jącego około 20 minut seansu leczenia. Można obliczyć BED
dla niekonwencjonalnych schematów leczenia, a następnie
oszacować efekt, jaki uzyskałoby się napromienianiem frak-
cjami po 2 Gy. Podobne modelowanie można przeprowadzić
dla uszkodzeń zdrowej tkanki mózgu. Badacze z Uniwersyte-
tu Cambridge52 wykorzystali dane z badań klinicznych
do opracowania modelu matematycznego, wykorzystując kon-
cepcje radiobiologiczne i patologiczne. Uzyskane wyniki su-
gerują, że okno terapeutyczne jest stosunkowo wąskie,
ponieważ martwica mózgu występuje dla dawek, które dają
odpowiedzi na leczenie znacznie poniżej oczekiwanych. Ba-
dania retrospektywne wykazały, że w 90% przypadków do na-
wrotu dochodzi w odległości do 2 cm od wzmacniającego się
po kontraście guza i rzadko obserwuje się wznowy wieloogni-
skowe,45,53,54 dlatego poprawa wyleczeń miejscowych może
wydłużyć przeżycie chorych.

W badaniach III fazy oceniano różne strategie eskalacji
dawki, przede wszystkim za pomocą radiochirurgii stereotak-
tycznej (SRS) i brachyterapii,46,47 jednak żadna z nich nie
przyniosła istotnej poprawy przeżyć lub wyleczeń miejsco-
wych. Badanie I fazy RTOG 0023 z przyspieszonym napromie-
nianiem (konformalny boost stereotaktyczny w GBM raz
w tygodniu) nie wykazało poprawy przeżyć całkowitych, jed-
nak dzięki GTR obserwowano trend w kierunku poprawy me-
diany przeżycia (17 vs 12 miesięcy), co sugeruje, że tego typu
strategie mogą przynieść korzyść w wyselekcjonowanej
grupie chorych. Wydaje się, że ryzyko niepowodzenia miej-
scowego można zmniejszyć dzięki eskalacji dawki na mikro-
skopowe zmiany resztkowe po GTR. Jedna z opcji zakłada
przeprowadzenie brachyterapii GliaSite, która umożliwia
zwiększenie dawki na obszar mikroskopowej nieradykalno-
ści po maksymalnie radykalnym zabiegu operacyjnym.55,56

W tym celu do loży zakłada się cewnik z balonikiem (4-35 ml),
co stabilizuje położenie źródła, umożliwia precyzyjne zdefi-
niowanie dawki i zapewnia odtwarzalność. Rozpoczęte ostat-
nio badanie kliniczne ma określić maksymalną dawkę
tolerancji dla brachyterapii GliaSite i napromieniania z pól ze-
wnętrznych u chorych z nowo rozpoznanym GBM.57 Osiem-

dziesiąt procent chorych uczestniczących w tym badaniu
zakwalifikowano do IV klasy RPA. Mediana przeżycia chorych,
u których uzyskano całkowitą regresję, była dwukrotnie
dłuższa (20,2 miesiąca) niż w grupie z guzem resztkowym
(9,1 miesiąca) i różnica ta była prawie istotna statystycznie
(p=0,0584).

Zastosowanie czynników modyfikujących efekt promienio-
wania jonizującego w komórkach hipoksycznych guza nie
przyniosło spodziewanej poprawy wyników leczenia. W ba-
daniach II-III fazy oceniano skuteczność wielu związków,
np. hydroksymocznika, halogenków pirymidyn (uczulających
komórki w fazie S), tirapazaminy (związku cytotoksycznego
wykazującego istotnie większą toksyczność wobec komórek
hipoksycznych), tetrafluorku węgla (nośnika tlenu zwiększa-
jącego wrażliwość komórek hipoksycznych), mizonidazolu
(uczulacza komórek hipoksycznych), kompleksu teksafiryny
i gadolinu (modulatora reakcji redoks), karbogenu i nikotyna-
midu (zmniejszenie hipoksji poprzez modulację napięcia
naczyń krwionośnych), RSR-13 (uczulacz komórek hipoksycz-
nych), nie dostarczając przekonujących dowodów ich zalet.

Badanie EORTC wykazało istotną korzyść z zastosowania
temozolomidu i analiza post hoc sugeruje, że największą ko-
rzyść z takiego leczenia mogą odnieść chorzy, u których obec-
ny jest promotor metylacji genu MGMT uczestniczący
w naprawie uszkodzeń wywołanych przez temozolomid.40

Autorzy jednego z najnowszych badań wykazali, że temozolo-
mid rzeczywiście zwiększa odpowiedź linii komórkowych gle-
jaka złośliwego bez ekspresji MGMT na leczenie promieniami.
Jednoczesna radiochemioterapia i podanie temozolomidu
u chorych bez mutacji MGMT wiąże się ze zmniejszoną
naprawą uszkodzeń podwójnych nici DNA. Zastosowanie inhi-
bitora MGMT (O6-benzyloguanidyny) zwiększa aktywność
przeciwnowotworową temozolomidu w komórkach wykazu-
jących ekspresję MGMT, co zachęca do dalszych badań
uwzględniających status MGMT.58

Aktualne zalecenia dotyczące leczenia chorych na GBM za-
kładają napromienianie ulegającego wzmocnieniu kontrasto-
wemu guza z odpowiednim marginesem do dawki 60 Gy we
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TABELA 2. WYNIKI LECZENIA GLEJAKA
WIELOPOSTACIOWEGO W ZALEŻNOŚCI OD DAWKI

Dawka (Gy) MS (tygodnie) 25% przeżycie p

0 18 N/A N/A

<45 14 N/A ns

50 28 52 <0,001

55 36 57 <0,001

60 42 68 <0,001

Mediana czasu przeżycia wzrasta z 14 tygodni dla dawki poniżej 45 Gy
do 42 tygodni dla 60 Gy. Niepowodzenie leczenia GBM prowadzi w krótkim
czasie do śmierci chorego, dlatego poprawa przeżyć po podaniu wyższej
dawki sugeruje lepszą kontrolę guza.
MS – mediana czasu przeżycia, N/A – nie dotyczy, ns – nieistotne,
25% przeżycie – przeżycie 25 percentyla.
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i płynnie modulowanej wiązki fotonów. System wykorzystuje
ortogonalne obrazowanie w 2D IGRT oraz kilowoltową stoż-
kową TK do 3D IGRT. Podobnym do Trilogy urządzeniem jest
Novalis (BrainLAB, Faldkirchen, Niemcy). Spiralna tomotera-
pia zawiera zamocowany w głowicy w kształcie pierścienia
przyspieszacz liniowy generujący fotony o energii 6 MeV,
który obracając się wokół przesuwanego w sposób ciągły
przez pierścień chorego, generuje spiralną wiązkę promie-
niowania o odpowiedniej grubości (TomoTherapy, Inc.,
Madison, Wisconsin).27 Realizację IGRT umożliwiają detekto-
ry TK umieszczone w głowicy naprzeciwko przyspieszacza li-
niowego. Urządzenia generujące promieniowanie protonowe
o bardzo dużych głowicach (Optivus Technology, Inc., San
Bernardino, Kalifornia i Ion Beam Applications, Louvain-la-
-Neuve, Belgia) wytwarzają pojedynczą wiązkę promieniowa-
nia oraz posiadają ruchomy stół terapeutyczny, realizując
napromienianie zogniskowaną, kierowaną z różnych kątów
wiązką protonów.

OKREŚLENIE OBJĘTOŚCI, PLANOWANIE LECZENIA
PROMIENIAMI ORAZ USTALENIE DAWKI

Większość komercyjnych systemów planowania lecze-
nia przeprowadza kalkulację dawki na podstawie danych uzy-
skanych w trakcie badania TK. Połączenie danych uzyskanych
w trakcie badania MR z wykonanym do planowania leczenia
promieniami badaniem TK ma istotne znaczenie dla dokład-
nego określenia guza i zlokalizowanych w jego sąsiedztwie
struktur krytycznych. Do zdefiniowania objętości guza i struk-
tur krytycznych należy wykorzystać wszystkie informacje
diagnostyczne, a szczególnie obrazy MR (w tym obrazy T2 za-
leżne i w sekwencji FLAIR] oraz TK, a także inne dane
kliniczne i uzyskane dzięki zabiegowi chirurgicznemu. Do-
datkowych, przydatnych w planowaniu leczenia promienia-
mi danych mogą dostarczać również badania czynnościowe
i metaboliczne.28-31 Przedstawiające przepływ krwi w mózgu
czynnościowe obrazowanie MR może ujawnić obecność nie-
prawidłowo funkcjonujących obszarów mózgu.32 Podobnych
informacji czynnościowych dostarcza magnetoencefalografia
(MEG).33 Czułym i swoistym narzędziem różnicowania guza
od tkanek zdrowych może się okazać wielowokselowa spek-
troskopia 3D (MRS) oraz indeks lub stosunek choliny do
N-acetyloasparaginazy (CNI).34 Pozytonowa tomografia emi-
syjna (PET) z [11C]-metioniną może pomóc w bardziej precy-
zyjnym zdefiniowaniu zasięgu guza u chorych na glejaka
o niskim stopniu złośliwości.35

Definicje poszczególnych objętości napromienianych znaj-
dują się w 50 i 62 Raporcie ICRU.36,37 Objętość guza (GTV)
oznacza widoczny makroskopowo guz (np. obszar wzmocnie-
nia w obrazach T1 zależnych w badaniu MR).36,37 Kliniczny ob-
szar napromieniania (CTV) oznacza obszar mikroskopowego
zasięgu guza (np. obszar widoczny w obrazach T2 zależnych
MR), który często jest lepiej widoczny w sekwencji FLAIR.36

Wyznaczanie planowanej objętości napromieniania podczas
przygotowywania radioterapii guzów OUN uwzględnia margi-
nes dozymetryczny, różnice fizjologiczne, np. (potencjalne)
zmiany lokalizacji guza w zależności od obrzęku mózgu,

który może wystąpić w trakcie leczenia, oraz dokładność i po-
wtarzalność ułożenia chorego. Struktury krytyczne to prawi-
dłowe obszary anatomiczne o większej wrażliwości na
promieniowanie jonizujące, które znajdują się w sąsiedztwie
CTV i mogą istotnie wpływać na wielkość zaplanowanej dawki
oraz technikę radioterapii. Zmniejszenie ryzyka wystąpienia
późnych powikłań popromiennych dzięki nieprzekraczaniu da-
wek tolerowanych dla poszczególnych struktur krytycznych
ma szczególne znaczenie w przypadku, gdy spodziewany czas
przeżycia po leczeniu przekracza 6 miesięcy.

Leczenie

GLEJAK WIELOPOSTACIOWY
Spośród wszystkich metod terapeutycznych największy

wpływ na przeżycie chorych z GBM ma radioterapia, następ-
nie chemioterapia oparta na temozolomidzie i wreszcie le-
czenie operacyjne.38-41 Jedno duże badanie retrospektywne,
jedno prospektywne badanie kliniczne oraz analiza RPA (re-
cursive partitioning analysis) Radiation Therapy Oncology
Group (RTOG) wykazały, że rozległe resekcje są czynnikiem
predykcyjnym dłuższej mediany przeżycia.21,41,42 Jednak
w momencie rozpoznania mniej niż połowa chorych może
mieć przeprowadzony zabieg operacyjny z zamiarem całkowi-
tego usunięcia (GTR) GBM.43

Mediana przeżycia u chorych z nowo rozpoznanym GBM
po leczeniu napromienianiem (z chemioterapią opartą na
BCNU) wynosi od 7,1 do 17,5 miesiąca.21 Czas przeżycia
może wydłużać umiarkowana eskalacja dawki.44-47 European
Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC)
opublikowała wyniki badania III fazy, w którym uzyskano
istotną poprawę przeżycia chorych otrzymujących dodatko-
wo temozolomid w czasie radioterapii i następnie jako lecze-
nie uzupełniające.40 Odsetek przeżyć 2-letnich w grupie
leczonej w sposób skojarzony i wyłącznie radioterapią wyno-
sił odpowiednio 26,5 i 10,4%.48

W większości systemów biologicznych radioterapia wyka-
zuje właściwości stochastyczne. Podczas generowania krzy-
wych przeżycia komórkowego w funkcji dawki dla linii
komórkowych wyraźnie widać, że odpowiedź jest zależna
od dawki (z początkowym ramieniem, a następnie spad-
kiem). Krzywe przeżycia komórkowego najlepiej opisuje
funkcja liniowo-kwadratowa. Te kliniczne krzywe dawka-od-
powiedź mają kształt esowaty, gdzie małym dawkom odpo-
wiada względnie płaska krzywa odpowiedzi, natomiast po
przekroczeniu pewnej dawki progowej jej nachylenie gwał-
townie rośnie i dla dużych dawek ponownie się spłaszcza. Tra-
dycyjne badania kliniczne z udziałem chorych na złośliwe
glejaki mózgu, np. glejaka wielopostaciowego, oceniały sku-
teczność dawek konwencjonalnych w zakresie od 0 do 60 Gy,
radioterapii hiperfrakcjonowanej do 80 Gy i brachyterapii
do dawki 100-120 Gy. Mimo że zależność dawka-odpowiedź
nie była oceniana w badaniach prospektywnych dla tak du-
żego zakresu dawek, analiza danych z różnych badań klinicz-
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nych i podsumowań doświadczeń różnych ośrodków (tab. 2)
sugeruje niewielką zależność dawka-odpowiedź. Choć po-
równanie zaniechania radioterapii i napromieniania dużymi
dawkami wykazało wydłużenie czasu przeżycia, to w bada-
niach klinicznych mających na celu identyfikację różnic
w czasie przeżycia pomiędzy umiarkowanie różniącymi się
schematami (np. 60-80 Gy) nie wykazano różnic istotnych sta-
tystycznie.

Eskalacja dawki promieniowania może być modelowana
biologicznie. Do obliczenia dawki efektywnej biologicznie
(BED) dla różnych schematów leczenia można wykorzystać
model biologiczny uwzględniający naprawę uszkodzeń oraz
wielkość dawki.49-51 Model ten jest przydatny podczas porów-
nywania różnych schematów leczenia promieniami. Standar-
dowy schemat napromieniania chorych na GBM zakłada
podanie dawki 60 Gy w 30 frakcjach, pięć razy w tygodniu.
Brachyterapia umożliwia podanie 60 Gy w sposób ciągły w cią-
gu pięciu dni, a radiochirurgia – 20 Gy w trakcie jednego, trwa-
jącego około 20 minut seansu leczenia. Można obliczyć BED
dla niekonwencjonalnych schematów leczenia, a następnie
oszacować efekt, jaki uzyskałoby się napromienianiem frak-
cjami po 2 Gy. Podobne modelowanie można przeprowadzić
dla uszkodzeń zdrowej tkanki mózgu. Badacze z Uniwersyte-
tu Cambridge52 wykorzystali dane z badań klinicznych
do opracowania modelu matematycznego, wykorzystując kon-
cepcje radiobiologiczne i patologiczne. Uzyskane wyniki su-
gerują, że okno terapeutyczne jest stosunkowo wąskie,
ponieważ martwica mózgu występuje dla dawek, które dają
odpowiedzi na leczenie znacznie poniżej oczekiwanych. Ba-
dania retrospektywne wykazały, że w 90% przypadków do na-
wrotu dochodzi w odległości do 2 cm od wzmacniającego się
po kontraście guza i rzadko obserwuje się wznowy wieloogni-
skowe,45,53,54 dlatego poprawa wyleczeń miejscowych może
wydłużyć przeżycie chorych.

W badaniach III fazy oceniano różne strategie eskalacji
dawki, przede wszystkim za pomocą radiochirurgii stereotak-
tycznej (SRS) i brachyterapii,46,47 jednak żadna z nich nie
przyniosła istotnej poprawy przeżyć lub wyleczeń miejsco-
wych. Badanie I fazy RTOG 0023 z przyspieszonym napromie-
nianiem (konformalny boost stereotaktyczny w GBM raz
w tygodniu) nie wykazało poprawy przeżyć całkowitych, jed-
nak dzięki GTR obserwowano trend w kierunku poprawy me-
diany przeżycia (17 vs 12 miesięcy), co sugeruje, że tego typu
strategie mogą przynieść korzyść w wyselekcjonowanej
grupie chorych. Wydaje się, że ryzyko niepowodzenia miej-
scowego można zmniejszyć dzięki eskalacji dawki na mikro-
skopowe zmiany resztkowe po GTR. Jedna z opcji zakłada
przeprowadzenie brachyterapii GliaSite, która umożliwia
zwiększenie dawki na obszar mikroskopowej nieradykalno-
ści po maksymalnie radykalnym zabiegu operacyjnym.55,56

W tym celu do loży zakłada się cewnik z balonikiem (4-35 ml),
co stabilizuje położenie źródła, umożliwia precyzyjne zdefi-
niowanie dawki i zapewnia odtwarzalność. Rozpoczęte ostat-
nio badanie kliniczne ma określić maksymalną dawkę
tolerancji dla brachyterapii GliaSite i napromieniania z pól ze-
wnętrznych u chorych z nowo rozpoznanym GBM.57 Osiem-

dziesiąt procent chorych uczestniczących w tym badaniu
zakwalifikowano do IV klasy RPA. Mediana przeżycia chorych,
u których uzyskano całkowitą regresję, była dwukrotnie
dłuższa (20,2 miesiąca) niż w grupie z guzem resztkowym
(9,1 miesiąca) i różnica ta była prawie istotna statystycznie
(p=0,0584).

Zastosowanie czynników modyfikujących efekt promienio-
wania jonizującego w komórkach hipoksycznych guza nie
przyniosło spodziewanej poprawy wyników leczenia. W ba-
daniach II-III fazy oceniano skuteczność wielu związków,
np. hydroksymocznika, halogenków pirymidyn (uczulających
komórki w fazie S), tirapazaminy (związku cytotoksycznego
wykazującego istotnie większą toksyczność wobec komórek
hipoksycznych), tetrafluorku węgla (nośnika tlenu zwiększa-
jącego wrażliwość komórek hipoksycznych), mizonidazolu
(uczulacza komórek hipoksycznych), kompleksu teksafiryny
i gadolinu (modulatora reakcji redoks), karbogenu i nikotyna-
midu (zmniejszenie hipoksji poprzez modulację napięcia
naczyń krwionośnych), RSR-13 (uczulacz komórek hipoksycz-
nych), nie dostarczając przekonujących dowodów ich zalet.

Badanie EORTC wykazało istotną korzyść z zastosowania
temozolomidu i analiza post hoc sugeruje, że największą ko-
rzyść z takiego leczenia mogą odnieść chorzy, u których obec-
ny jest promotor metylacji genu MGMT uczestniczący
w naprawie uszkodzeń wywołanych przez temozolomid.40

Autorzy jednego z najnowszych badań wykazali, że temozolo-
mid rzeczywiście zwiększa odpowiedź linii komórkowych gle-
jaka złośliwego bez ekspresji MGMT na leczenie promieniami.
Jednoczesna radiochemioterapia i podanie temozolomidu
u chorych bez mutacji MGMT wiąże się ze zmniejszoną
naprawą uszkodzeń podwójnych nici DNA. Zastosowanie inhi-
bitora MGMT (O6-benzyloguanidyny) zwiększa aktywność
przeciwnowotworową temozolomidu w komórkach wykazu-
jących ekspresję MGMT, co zachęca do dalszych badań
uwzględniających status MGMT.58

Aktualne zalecenia dotyczące leczenia chorych na GBM za-
kładają napromienianie ulegającego wzmocnieniu kontrasto-
wemu guza z odpowiednim marginesem do dawki 60 Gy we
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TABELA 2. WYNIKI LECZENIA GLEJAKA
WIELOPOSTACIOWEGO W ZALEŻNOŚCI OD DAWKI

Dawka (Gy) MS (tygodnie) 25% przeżycie p

0 18 N/A N/A

<45 14 N/A ns

50 28 52 <0,001

55 36 57 <0,001

60 42 68 <0,001

Mediana czasu przeżycia wzrasta z 14 tygodni dla dawki poniżej 45 Gy
do 42 tygodni dla 60 Gy. Niepowodzenie leczenia GBM prowadzi w krótkim
czasie do śmierci chorego, dlatego poprawa przeżyć po podaniu wyższej
dawki sugeruje lepszą kontrolę guza.
MS – mediana czasu przeżycia, N/A – nie dotyczy, ns – nieistotne,
25% przeżycie – przeżycie 25 percentyla.
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frakcjach po 1,8-2,0 Gy, skojarzonego (w oparciu o wyniki ba-
dania EORTC) z jednoczesną chemioterapią opartą na temo-
zolomidzie (tab. 3).

GLEJAKI ANAPLASTYCZNE
Glejaki anaplastyczne stanowią około 25% wszystkich gle-

jaków o wysokiej złośliwości u dorosłych. Występują najczę-
ściej u dorosłych w młodym i średnim wieku. Należą do nich
anaplastyczne gwiaździaki (AA), anaplastyczne skąpodrzewia-
ki oraz mieszane anaplastyczne skąpodrzewiakogwiaździaki
odpowiadające III stopniowi WHO. Mediana przeżycia u cho-
rych z AA wynosi około trzech lat od rozpoznania. W przy-
padku skąpodrzewiaka anaplastycznego rokowanie jest
lepsze, szczególnie w przypadku guzów z utratą heterozygo-
tyczności 1p i 19q, w którym mediana przeżycia sięga około
7 lat. Rokowanie u chorych z guzami mieszanymi (anapla-
styczny skapodrzewiakogwiaździak) waha się w zależności
od dominującego typu histologicznego komórek.

Integralną częścią standardowego leczenia jest radiotera-
pia. Dane I stopnia nie przekonują, że dodanie chemiotera-
pii lub związków promieniouczulających wydłuża przeżycie
chorych na AA. W ostatnim czasie przeprowadzono dwa ba-
dania kliniczne III fazy, RTOG 94-0259,60 i EORTC 26951,61

w których wykazano, że wczesne dodanie prokarbazyny,
CCNU i winkrystyny (PCV) nie poprawia wyników leczenia
w porównaniu ze stosowaniem wyłącznie radioterapii. W ba-
daniu RTOG 9404 chorych na AA poddawano konwencjonal-
nej radioterapii w połączeniu z bromodeoksyurydyną
(BUdR) lub bez, a następnie zastosowano terapię adjuwanto-
wą z użyciem PCV.59,60 Badanie zakończono przed włącze-
niem założonej liczby chorych, ponieważ analiza etapowa nie
wykazała poprawy przeżycia w ramieniu z bromodeoksyury-
dyną (BUdR). W obu badaniach chorych napromieniano
do dawki 59,4 Gy w 33 frakcjach po 1,8 Gy. Temozolomid wy-
kazał aktywność w przypadku nawrotu AA, jednak brakuje

dowodów I stopnia, że poprawia on wyniki u chorych z no-
wo rozpoznanym AA. Badanie III fazy RTOG 9813, w którym
porównywano temozolomid z BCNU, zostało przerwane
z powodu niedostatecznej rekrutacji chorych. Obecnie obo-
wiązujący standard postępowania w przypadku rozpoznania
glejaka wielopostaciowego obejmuje maksymalnie doszczęt-
ny zabieg operacyjny i napromienianie pooperacyjne do daw-
ki 59,4 Gy w 33 frakcjach. Zastosowanie chemioterapii, mimo
że bardzo powszechne, opiera się na dowodach niższego
stopnia.

GLEJAKI O NISKIM STOPNIU ZŁOŚLIWOŚCI
Dowody I stopnia wyraźnie wskazują na korzyść z leczenia

promieniami w opóźnianiu progresji po leczeniu operacyj-
nym glejaków o niskim stopniu dojrzałości, jednak w żadnym
z badań III fazy nie wykazano, że radioterapia wydłuża prze-
życie całkowite. Obecnie trwa debata czy należy odraczać
radioterapię do progresji choroby czy przeprowadzać ją bez-
pośrednio po postawieniu rozpoznania. W 1986 roku rozpo-
częto prospektywne, wieloośrodkowe badanie EORTC 22845
porównujące bezpośrednie leczenie promieniami z obserwa-
cją. Do badania włączono 311 chorych po leczeniu operacyj-
nym,62 nie uzyskując różnic w przeżyciu pomiędzy dwoma
ramionami badania (przeżycie 5-letnie: 63% w grupie z na-
promienianiem i 66% u chorych poddanych obserwacji). Czas
do progresji w ramieniu z bezpośrednią radioterapią wynosił
4,8 roku i 3,4 roku w grupie, którą poddano jedynie obser-
wacji (p=0,02), a 5-letnie przeżycie wolne od progresji wy-
nosiło odpowiednio 44 i 37% (p=0,02). Na podstawie
powyższych danych można wyciągnąć wniosek, że napromie-
nianie bezpośrednio po leczeniu operacyjnym nie ma prze-
wagi nad obserwacją, dlatego radioterapię należy odroczyć
do chwili rozpoznania progresji choroby nowotworowej.

Celem dwóch prospektywnych, randomizowanych badań
III fazy było określenie optymalnej dawki radioterapii.

82 Neurologia po Dyplomie • Tom 5 Nr 2 2010

Postępy w radioterapii guzów mózgu

NEUROONKOLOGIA

TABELA 3. WYNIKI LECZENIA NOWO ZDIAGNOZOWANYCH GLEJAKÓW WIELOPOSTACIOWYCH

Klasa RPAa Leczenie Mediana czasu Przeżycie roczne Przeżycie 2-letnie Przeżycie 3-letnie Przeżycie 5-letnie Źródło
przeżycia (miesiące) (%) (%) (%) (%)

RPA III RT 15,0 – 20,0 – – [48]
RT + BCNU 17,1 70,0 30,0 20,0 14,0 [21,38]
RT + temozolomid 21,4 – 43,4 – – [48]

RPA IV RT 13,0 – – 11,0 – [48]
RT + BCNU 11,2 46,0 17,0 7,0 4,0 [21,38]
RT + temozolomid 16,3 – 27,9 – – [48]

RPA V/VI RT 9,0 – 6,0 – – [48]
RT + BCNU 7,5 28,0 5,0 1,0 0,0 [21,38]
RT + temozolomid 10,3 – 16,5 – – [48]

RT – radioterapia.
aKlasa III – wiek poniżej 50 lat i stopień sprawności według Karnofskiego (KPS) 90-100%, klasa IV – wiek poniżej 50 lat i KPS poniżej 90% lub wiek powyżej
50 lat, stan po zabiegu operacyjnym i dobry stan neurologiczny, klasa V – wiek 50 lat lub więcej i KPS 70-100%, zabieg operacyjny lub stan neurologiczny,
które uniemożliwiają podjęcie pracy, lub tylko biopsja, a następnie radioterapia do dawki co najmniej 54,4 Gy RT, klasa VI – wiek powyżej 50 lat
i nieprawidłowy stan psychiczny i KPS poniżej 70%, lub wiek 50 lat lub więcej, KPS 70-100%, stan po biopsji, radioterapia do dawki niższej niż 54.4 Gy.
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W badaniu EORTC 22844,63 porównującym zastosowanie
małych i dużych dawek radioterapii chorych napromieniano
do dawki łącznej 4500 cGy w 25 frakcjach lub 5940 cGy
w 33 frakcjach. Mediana czasu obserwacji przekraczała 6 lat.
Odsetek 5-letnich przeżyć całkowitych wynosił 58% w gru-
pie napromienianej mniejszą dawką i 59% w przypadku daw-
ki większej, a przeżycie wolne od progresji wynosiło
odpowiednio 47 i 50%. Obie wartości okazały się nieistotne
statystycznie. W drugim badaniu III fazy uczestniczyło
211 chorych, których napromieniano do dawki 50,4 Gy
i 64,8 Gy.64 Mediana czasu obserwacji wynosiła 6,5 roku.
Przeżycie 5-letnie nie różniło się w obu ramionach badania
i wynosiło odpowiednio 72% w grupie, w której stosowano
małą dawkę i 64% w przypadku dawki większej. Mediana
przeżycia dla całej kohorty wynosiła 9,25 roku. Dane doty-
czące umiejscowienia wznowy względem pól napromienia-
nych były dostępne dla 65 ze 114 chorych z progresją
choroby nowotworowej. W 92% przypadków rozpoznano na-
wrót w polu napromienianym – u 3% do 2 cm od granicy po-
la, a u 5% w większej odległości.

W randomizowanym badaniu RTOG 9802 chorych ze zi-
dentyfikowanymi wcześniej64,65 niekorzystnymi czynnikami
rokowniczymi (wiek powyżej 40 roku życia i subtotalna re-
sekcja guza lub biopsja) poddano standardowej radiotera-
pii (54 Gy w 30 frakcjach) w połączeniu z sześcioma cyklami
chemioterapii według programu PCV w standardowych
dawkach lub bez.66 Chorych z korzystnymi czynnikami ro-
kowniczymi (wiek poniżej 40 lat i GTR) poddawano obser-
wacji. W grupie z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi
nie zanotowano istotnych różnic w czasie przeżycia całko-
witego. Odsetek przeżyć wolnych od progresji po 2 i 5 la-
tach obserwacji wynosił odpowiednio 73 i 39% w grupie
z radioterapią oraz 72 i 61% w ramieniu z radioterapią i PCV
(p=0,38). W grupie z korzystnymi czynnikami rokowniczy-
mi przeżycie całkowite po 2 i 5 latach wynosiło odpowied-
nio 99 i 94%, a przeżycie wolne od progresji odpowiednio
82 i 50%. Wyniki wszystkich opublikowanych badań III fazy
podsumowano w tabeli 4.

JAKOŚĆ ŻYCIA CHORYCH NA GLEJAKI O NISKIEJ ZŁOŚLIWOŚCI
Względnie długi czas przeżycia chorych na glejaki o niskiej

złośliwości oraz wyniki badań retrospektywnych sugerujące
pogorszenie sprawności w zakresie funkcji poznawczych po
leczeniu napromienianiem spowodowały, że do badań
EORTC i Intergroup dołączono analizy jakości życia.67-70 Nie-
stety, w badaniu EORTC liczba chorych, którzy wypełnili przy-
najmniej jedną ankietę, nie przekraczała 50%, stąd uzyskane
dane uniemożliwiały porównanie stanu przed leczeniem na-
promienianiem i po nim. Ocenę chorych napromienianych
mniejszą i większą dawką przeprowadzono dwukrotnie:
(1) w ciągu 0-6 miesięcy i (2) 7-15 miesięcy od zakończenia ra-
dioterapii. W pierwszym okresie po leczeniu u chorych na-
promienianych do wyższej dawki obserwowano większe
pogorszenie funkcjonowania i nasilenie objawów niż u pa-
cjentów napromienianych mniejszymi dawkami. Natomiast
w okresie 7-15 miesięcy obserwowano istotne statystycznie
różnice na korzyść napromieniania niższą dawką w zakresie
aktywności oraz stanu emocjonalnego. Przedstawione bada-
nie jakości życia nie wykazało większych różnic pomiędzy gru-
pami chorych napromienianych wysoką lub niską dawką bądź
wczesną i odroczoną radioterapią.

W badaniu Intergroup funkcje poznawcze oceniano za
pomocą Mini Mental State Examination (MMSE).68,70,71 War-
tości MMSE od 27 do 30 uznano na prawidłowe, a zawarte
w przedziale od 0 do 26 jako nieprawidłowe. Przyjęto, że
zmiana wartości wyjściowej o trzy lub więcej punktów ma
znaczenie kliniczne. Testy MMSE przeprowadzano przed
rozpoczęciem leczenia oraz w trakcie wszystkich zaplano-
wanych wizyt kontrolnych. Istotne pogorszenie wyniku
testu u chorych bez progresji choroby nowotworowej
po 1, 2 i 5 latach obserwacji wystąpiło odpowiednio
u 8, 5 i 5% badanych. U chorych z nieprawidłowym wyni-
kiem testu MMSE na początku badania istniało podobne
prawdopodobieństwo zarówno poprawy, jak i pogorszenia
w kolejnych badaniach po radioterapii. Zmiany punktacji
w teście MMSE nie zależały od dawki promieniowania, tech-
niki leczenia, wieku, płci, wielkości guza lub występowania
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TABELA 4. ZALEŻNOŚĆ DAWKA-ODPOWIEDŹ NA RADIOTERAPIĘ DLA GLEJAKÓW O NISKIEJ ZŁOŚLIWOŚCI I NIEKORZYSTNYCH
CZYNNIKACH ROKOWNICZYCH W BADANIACH RANDOMIZOWANYCH

Leczenie OS2 OS5 MOST (lata) PFS2 PFS5 MPFST Badanie

Obserwacja – – – – – 3,4 EORTC 22845
Obserwacja (F) 99% 94% n/a 82% 50% n/a RTOG 9802
4500 – 58% 6,0 – 47% 5,0 EORTC 22844
5040 – 72% 9,8 – n/a 5,5 Intergroup
5400 – 68% 7,2 – 55% 5,3 EORTC 22845
5400 (UF) 87% 61% NR 73% 39% 4,0 RTOG 9802
5400 + PCV (UF) 86% 70% 6,0 72% 61% 6,0 RTOG 9802
5940 – 59% ∼7,0 – 50% 5,0 EORTC 22844
6480 – 64% ∼8,4 – n/a 5,5 Intergroup

Wolne pola oznaczają brak danych. F – korzystny, MOST – mediana czasu przeżycia całkowitego, MPFST – mediana czasu przeżycia wolnego od progresji,
n/a – niedostępne, OSx – przeżycie całkowite po x latach, PFSx – przeżycie wolne od progresji po x latach, UF – niekorzystne (wyjaśnienie w tekście).
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frakcjach po 1,8-2,0 Gy, skojarzonego (w oparciu o wyniki ba-
dania EORTC) z jednoczesną chemioterapią opartą na temo-
zolomidzie (tab. 3).

GLEJAKI ANAPLASTYCZNE
Glejaki anaplastyczne stanowią około 25% wszystkich gle-

jaków o wysokiej złośliwości u dorosłych. Występują najczę-
ściej u dorosłych w młodym i średnim wieku. Należą do nich
anaplastyczne gwiaździaki (AA), anaplastyczne skąpodrzewia-
ki oraz mieszane anaplastyczne skąpodrzewiakogwiaździaki
odpowiadające III stopniowi WHO. Mediana przeżycia u cho-
rych z AA wynosi około trzech lat od rozpoznania. W przy-
padku skąpodrzewiaka anaplastycznego rokowanie jest
lepsze, szczególnie w przypadku guzów z utratą heterozygo-
tyczności 1p i 19q, w którym mediana przeżycia sięga około
7 lat. Rokowanie u chorych z guzami mieszanymi (anapla-
styczny skapodrzewiakogwiaździak) waha się w zależności
od dominującego typu histologicznego komórek.

Integralną częścią standardowego leczenia jest radiotera-
pia. Dane I stopnia nie przekonują, że dodanie chemiotera-
pii lub związków promieniouczulających wydłuża przeżycie
chorych na AA. W ostatnim czasie przeprowadzono dwa ba-
dania kliniczne III fazy, RTOG 94-0259,60 i EORTC 26951,61

w których wykazano, że wczesne dodanie prokarbazyny,
CCNU i winkrystyny (PCV) nie poprawia wyników leczenia
w porównaniu ze stosowaniem wyłącznie radioterapii. W ba-
daniu RTOG 9404 chorych na AA poddawano konwencjonal-
nej radioterapii w połączeniu z bromodeoksyurydyną
(BUdR) lub bez, a następnie zastosowano terapię adjuwanto-
wą z użyciem PCV.59,60 Badanie zakończono przed włącze-
niem założonej liczby chorych, ponieważ analiza etapowa nie
wykazała poprawy przeżycia w ramieniu z bromodeoksyury-
dyną (BUdR). W obu badaniach chorych napromieniano
do dawki 59,4 Gy w 33 frakcjach po 1,8 Gy. Temozolomid wy-
kazał aktywność w przypadku nawrotu AA, jednak brakuje

dowodów I stopnia, że poprawia on wyniki u chorych z no-
wo rozpoznanym AA. Badanie III fazy RTOG 9813, w którym
porównywano temozolomid z BCNU, zostało przerwane
z powodu niedostatecznej rekrutacji chorych. Obecnie obo-
wiązujący standard postępowania w przypadku rozpoznania
glejaka wielopostaciowego obejmuje maksymalnie doszczęt-
ny zabieg operacyjny i napromienianie pooperacyjne do daw-
ki 59,4 Gy w 33 frakcjach. Zastosowanie chemioterapii, mimo
że bardzo powszechne, opiera się na dowodach niższego
stopnia.

GLEJAKI O NISKIM STOPNIU ZŁOŚLIWOŚCI
Dowody I stopnia wyraźnie wskazują na korzyść z leczenia

promieniami w opóźnianiu progresji po leczeniu operacyj-
nym glejaków o niskim stopniu dojrzałości, jednak w żadnym
z badań III fazy nie wykazano, że radioterapia wydłuża prze-
życie całkowite. Obecnie trwa debata czy należy odraczać
radioterapię do progresji choroby czy przeprowadzać ją bez-
pośrednio po postawieniu rozpoznania. W 1986 roku rozpo-
częto prospektywne, wieloośrodkowe badanie EORTC 22845
porównujące bezpośrednie leczenie promieniami z obserwa-
cją. Do badania włączono 311 chorych po leczeniu operacyj-
nym,62 nie uzyskując różnic w przeżyciu pomiędzy dwoma
ramionami badania (przeżycie 5-letnie: 63% w grupie z na-
promienianiem i 66% u chorych poddanych obserwacji). Czas
do progresji w ramieniu z bezpośrednią radioterapią wynosił
4,8 roku i 3,4 roku w grupie, którą poddano jedynie obser-
wacji (p=0,02), a 5-letnie przeżycie wolne od progresji wy-
nosiło odpowiednio 44 i 37% (p=0,02). Na podstawie
powyższych danych można wyciągnąć wniosek, że napromie-
nianie bezpośrednio po leczeniu operacyjnym nie ma prze-
wagi nad obserwacją, dlatego radioterapię należy odroczyć
do chwili rozpoznania progresji choroby nowotworowej.

Celem dwóch prospektywnych, randomizowanych badań
III fazy było określenie optymalnej dawki radioterapii.
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TABELA 3. WYNIKI LECZENIA NOWO ZDIAGNOZOWANYCH GLEJAKÓW WIELOPOSTACIOWYCH

Klasa RPAa Leczenie Mediana czasu Przeżycie roczne Przeżycie 2-letnie Przeżycie 3-letnie Przeżycie 5-letnie Źródło
przeżycia (miesiące) (%) (%) (%) (%)

RPA III RT 15,0 – 20,0 – – [48]
RT + BCNU 17,1 70,0 30,0 20,0 14,0 [21,38]
RT + temozolomid 21,4 – 43,4 – – [48]

RPA IV RT 13,0 – – 11,0 – [48]
RT + BCNU 11,2 46,0 17,0 7,0 4,0 [21,38]
RT + temozolomid 16,3 – 27,9 – – [48]

RPA V/VI RT 9,0 – 6,0 – – [48]
RT + BCNU 7,5 28,0 5,0 1,0 0,0 [21,38]
RT + temozolomid 10,3 – 16,5 – – [48]

RT – radioterapia.
aKlasa III – wiek poniżej 50 lat i stopień sprawności według Karnofskiego (KPS) 90-100%, klasa IV – wiek poniżej 50 lat i KPS poniżej 90% lub wiek powyżej
50 lat, stan po zabiegu operacyjnym i dobry stan neurologiczny, klasa V – wiek 50 lat lub więcej i KPS 70-100%, zabieg operacyjny lub stan neurologiczny,
które uniemożliwiają podjęcie pracy, lub tylko biopsja, a następnie radioterapia do dawki co najmniej 54,4 Gy RT, klasa VI – wiek powyżej 50 lat
i nieprawidłowy stan psychiczny i KPS poniżej 70%, lub wiek 50 lat lub więcej, KPS 70-100%, stan po biopsji, radioterapia do dawki niższej niż 54.4 Gy.
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W badaniu EORTC 22844,63 porównującym zastosowanie
małych i dużych dawek radioterapii chorych napromieniano
do dawki łącznej 4500 cGy w 25 frakcjach lub 5940 cGy
w 33 frakcjach. Mediana czasu obserwacji przekraczała 6 lat.
Odsetek 5-letnich przeżyć całkowitych wynosił 58% w gru-
pie napromienianej mniejszą dawką i 59% w przypadku daw-
ki większej, a przeżycie wolne od progresji wynosiło
odpowiednio 47 i 50%. Obie wartości okazały się nieistotne
statystycznie. W drugim badaniu III fazy uczestniczyło
211 chorych, których napromieniano do dawki 50,4 Gy
i 64,8 Gy.64 Mediana czasu obserwacji wynosiła 6,5 roku.
Przeżycie 5-letnie nie różniło się w obu ramionach badania
i wynosiło odpowiednio 72% w grupie, w której stosowano
małą dawkę i 64% w przypadku dawki większej. Mediana
przeżycia dla całej kohorty wynosiła 9,25 roku. Dane doty-
czące umiejscowienia wznowy względem pól napromienia-
nych były dostępne dla 65 ze 114 chorych z progresją
choroby nowotworowej. W 92% przypadków rozpoznano na-
wrót w polu napromienianym – u 3% do 2 cm od granicy po-
la, a u 5% w większej odległości.

W randomizowanym badaniu RTOG 9802 chorych ze zi-
dentyfikowanymi wcześniej64,65 niekorzystnymi czynnikami
rokowniczymi (wiek powyżej 40 roku życia i subtotalna re-
sekcja guza lub biopsja) poddano standardowej radiotera-
pii (54 Gy w 30 frakcjach) w połączeniu z sześcioma cyklami
chemioterapii według programu PCV w standardowych
dawkach lub bez.66 Chorych z korzystnymi czynnikami ro-
kowniczymi (wiek poniżej 40 lat i GTR) poddawano obser-
wacji. W grupie z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi
nie zanotowano istotnych różnic w czasie przeżycia całko-
witego. Odsetek przeżyć wolnych od progresji po 2 i 5 la-
tach obserwacji wynosił odpowiednio 73 i 39% w grupie
z radioterapią oraz 72 i 61% w ramieniu z radioterapią i PCV
(p=0,38). W grupie z korzystnymi czynnikami rokowniczy-
mi przeżycie całkowite po 2 i 5 latach wynosiło odpowied-
nio 99 i 94%, a przeżycie wolne od progresji odpowiednio
82 i 50%. Wyniki wszystkich opublikowanych badań III fazy
podsumowano w tabeli 4.

JAKOŚĆ ŻYCIA CHORYCH NA GLEJAKI O NISKIEJ ZŁOŚLIWOŚCI
Względnie długi czas przeżycia chorych na glejaki o niskiej

złośliwości oraz wyniki badań retrospektywnych sugerujące
pogorszenie sprawności w zakresie funkcji poznawczych po
leczeniu napromienianiem spowodowały, że do badań
EORTC i Intergroup dołączono analizy jakości życia.67-70 Nie-
stety, w badaniu EORTC liczba chorych, którzy wypełnili przy-
najmniej jedną ankietę, nie przekraczała 50%, stąd uzyskane
dane uniemożliwiały porównanie stanu przed leczeniem na-
promienianiem i po nim. Ocenę chorych napromienianych
mniejszą i większą dawką przeprowadzono dwukrotnie:
(1) w ciągu 0-6 miesięcy i (2) 7-15 miesięcy od zakończenia ra-
dioterapii. W pierwszym okresie po leczeniu u chorych na-
promienianych do wyższej dawki obserwowano większe
pogorszenie funkcjonowania i nasilenie objawów niż u pa-
cjentów napromienianych mniejszymi dawkami. Natomiast
w okresie 7-15 miesięcy obserwowano istotne statystycznie
różnice na korzyść napromieniania niższą dawką w zakresie
aktywności oraz stanu emocjonalnego. Przedstawione bada-
nie jakości życia nie wykazało większych różnic pomiędzy gru-
pami chorych napromienianych wysoką lub niską dawką bądź
wczesną i odroczoną radioterapią.

W badaniu Intergroup funkcje poznawcze oceniano za
pomocą Mini Mental State Examination (MMSE).68,70,71 War-
tości MMSE od 27 do 30 uznano na prawidłowe, a zawarte
w przedziale od 0 do 26 jako nieprawidłowe. Przyjęto, że
zmiana wartości wyjściowej o trzy lub więcej punktów ma
znaczenie kliniczne. Testy MMSE przeprowadzano przed
rozpoczęciem leczenia oraz w trakcie wszystkich zaplano-
wanych wizyt kontrolnych. Istotne pogorszenie wyniku
testu u chorych bez progresji choroby nowotworowej
po 1, 2 i 5 latach obserwacji wystąpiło odpowiednio
u 8, 5 i 5% badanych. U chorych z nieprawidłowym wyni-
kiem testu MMSE na początku badania istniało podobne
prawdopodobieństwo zarówno poprawy, jak i pogorszenia
w kolejnych badaniach po radioterapii. Zmiany punktacji
w teście MMSE nie zależały od dawki promieniowania, tech-
niki leczenia, wieku, płci, wielkości guza lub występowania
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TABELA 4. ZALEŻNOŚĆ DAWKA-ODPOWIEDŹ NA RADIOTERAPIĘ DLA GLEJAKÓW O NISKIEJ ZŁOŚLIWOŚCI I NIEKORZYSTNYCH
CZYNNIKACH ROKOWNICZYCH W BADANIACH RANDOMIZOWANYCH

Leczenie OS2 OS5 MOST (lata) PFS2 PFS5 MPFST Badanie

Obserwacja – – – – – 3,4 EORTC 22845
Obserwacja (F) 99% 94% n/a 82% 50% n/a RTOG 9802
4500 – 58% 6,0 – 47% 5,0 EORTC 22844
5040 – 72% 9,8 – n/a 5,5 Intergroup
5400 – 68% 7,2 – 55% 5,3 EORTC 22845
5400 (UF) 87% 61% NR 73% 39% 4,0 RTOG 9802
5400 + PCV (UF) 86% 70% 6,0 72% 61% 6,0 RTOG 9802
5940 – 59% ∼7,0 – 50% 5,0 EORTC 22844
6480 – 64% ∼8,4 – n/a 5,5 Intergroup

Wolne pola oznaczają brak danych. F – korzystny, MOST – mediana czasu przeżycia całkowitego, MPFST – mediana czasu przeżycia wolnego od progresji,
n/a – niedostępne, OSx – przeżycie całkowite po x latach, PFSx – przeżycie wolne od progresji po x latach, UF – niekorzystne (wyjaśnienie w tekście).
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padaczki. Uzyskane wyniki sugerują, że chorzy z deficytami
neurologicznymi przed leczeniem mogą odnieść korzyść
z wczesnego wdrożenia leczenia promieniami.

GLEJAKI PASMA WZROKOWEGO
Glejaki pasma wzrokowego najczęściej rozpoznaje się

przed 10 rokiem życia i stanowią one 1-5% wszystkich guzów
mózgu u dzieci.72-74 Obustronne zajęcie nerwów wzrokowych
często współistnieje z nerwiakowłókniakowatością typu 1.75-78

U prawie 90% chorych dochodzi do różnego stopnia zaburzeń
widzenia.74 Nowotwory te rzadko prowadzą do zgonu z po-
wodu progresji miejscowej i odsetek przeżyć zależnych
od choroby sięga 100%, dlatego wielodyscyplinarne postępo-
wanie terapeutyczne ma na celu zminimalizowanie następstw
leczenia. Doskonałe wyniki leczenia miejscowego zapewnia
radykalny zabieg operacyjny, jednak wiąże się on z utratą wzro-
ku.79 Odsetek 10-letnich przeżyć po radioterapii (typowo
do dawki 45 Gy w 25 frakcjach po 1,8 Gy80,81) waha się od
40 do 93%, jednak towarzyszy jej znaczące ryzyko wystąpienia
późnych odczynów popromiennych (szczególnie u dzieci
młodszych),82-87 m.in. zaburzeń rozwoju układu nerwowego,
endokrynologicznych i nowotworów wtórnych. Chemiotera-
pia może opóźnić progresję choroby nowotworowej.88

OPONIAKI
Do czynników predykcyjnych nawrotu oponiaka po GTR na-

leżą resekcja subtotalna, lokalizacja w osłonce nerwu wzroko-
wego, co najmniej cztery mitozy w polu widzenia, płeć męska,
wiek poniżej 40 lat i mikroskopowe cechy nacieku mózgu.89,90

Odsetek 5- i 10-letnich przeżyć wolnych od progresji wynosi

odpowiednio 88 i 75% u chorych po GTR, a u pozostałych od-
powiednio 61 i 39%.90 Odsetek nawrotów w ciągu 5 lat po re-
sekcji oponiaka łagodnego, atypowego i naciekającego mózg
wynosi odpowiednio 12, 41 i 56%.91 Istotne znaczenie dla pod-
jęcia decyzji o leczeniu operacyjnym ma lokalizacja guza
pierwotnego, ponieważ w niektórych umiejscowieniach bez-
pieczna GTR jest niemożliwa.90,92,93 Oponiaki osłonek nerwów
wzrokowych wymagają innego postępowania, ponieważ rady-
kalny zabieg operacyjny nie jest możliwy u 2/3 chorych.94

Obecnie większość badaczy zaleca w leczeniu radykalnym ra-
dioterapię frakcjonowaną.95,96

Radioterapia frakcjonowana uznawana jest przez wielu za
standard postępowania po subtotalnej resekcji oponiaka, w le-
czeniu nawrotów, guzów nieoperacyjnych, oponiaków atypo-
wych lub złośliwych (stopień II-III według WHO).94,97-104

Niektórzy autorzy traktują radykalne leczenie promieniami ja-
ko alternatywę dla zabiegu operacyjnego. Uzyskanie kontroli
guza w przypadku oponiaka łagodnego wymaga podania 5000-
5300 cGy we frakcjonowaniu konwencjonalnym.101,103,104

Większość badaczy zaleca większe dawki w przypadku oponia-
ków o wyższym stopniu złośliwości.102,104,105 Stabilizacji lub
zwiększenia pola widzenia oraz ostrości wzroku można oczeki-
wać u 95-100% chorych leczonych radykalnie.95,100,106,107 Od-
setki wyleczeń miejscowych nieoperacyjnych (lub po operacji
nieradykalnej) oponiaków łagodnych poddanych radioterapii
są zbliżone do uzyskanych u chorych leczonych wyłącznie chi-
rurgicznie. Przegląd wyników leczenia miejscowego oraz prze-
życia zależnego od choroby przedstawia tabela 5.

W przypadku dobrze odgraniczonych oponiaków I stop-
nia według klasyfikacji WHO wykorzystywano radiochirur-
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TABELA 5. OPONIAKI: CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA, OBRAZ HISTOPATOLOGICZNY, LECZENIE I WYNIKI W ZALEŻNOŚCI
OD STOPNIA ZŁOŚLIWOŚCI WG WHO

Stopień I wg WHO/łagodny Stopień II wg WHO/atypowy Stopień III wg WHO/złośliwy

Częstość 81% 15% 12%
Martwica – Ogniskowa Nasilona
Naciek mózgu – ± +
Przerzuty – – +
Indeks mitotyczny <4/10 HPF 4-10/10 HPF ≥20/10 HPF
Anaplazja – – +
Atypia jądrowa – – +
Zalecana dawka dla radioterapii frakcjonowanej ≥5220 cGy w 29 fr. 5400-5940 cGy w 27-33 fr. 60 Gy w 30 fr.
(resekcja subtotalna lub leczenie radykalne)

Zalecana dawka dla radiochirurgii 12-18 Gy 16-24 Gy 18-24 Gy
5-letnia kontrola miejscowa po leczeniu wyłącznie 88% 59% 0-44%

operacyjnym
5-letnia kontrola miejscowa po radioterapii 88-96% 33-68% 0%

lub radiochirurgii (resekcja subtotalna
lub leczenie radykalne)

5-letnie przeżycie zależne od choroby 88-94% 34-76% 0-5%
Mediana czasu przeżycia n/a 10,6 lat 1,5 rok

„+” – obecny, „–” – nieobecny, fr. – frakcje, HPF – pole widzenia o dużym powiększeniu, n/a – niedostępne.
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gię.108 Takie postępowanie nie jest stosowane w radykalnym
leczeniu oponiaków II lub wyższego stopnia według WHO ze
względu na wysokie ryzyko niepowodzeń poza objętością
leczoną.109 Częstość kontroli guza jest podobna w leczeniu
za pomocą resekcji totalnej, resekcji subtotalnej z następo-
wym pooperacyjnym napromienianiem lub radykalnej radio-
terapii.109,110 Większość badaczy zaleca dawki 11-18 Gy na
izodozę obejmującą objętość guza.108,110-114

GUZY PRZYSADKI
Leczenie guzów przysadki wymaga postępowania wielody-

scyplinarnego,115 którego celem jest określenie zasięgu gu-
za, ocena stanu hormonalnego i wyrównanie zaburzeń
endokrynologicznych oraz usunięcie lub zniszczenie guza bez
wywołania niedoczynności przysadki bądź uszkodzenia sąsia-
dujących z nią struktur. W przypadku gruczolaków przysadki
można uzyskać doskonałe wyniki leczenia. Wybór opcji
terapeutycznej zależy od wielkości guza oraz konieczności
szybkiego złagodzenia objawów nadmiernego wydzielania
hormonów. Stopień zaawansowania ustala się na podstawie
badania MR, oznaczenia stężenia hormonów oraz oceny po-
la widzenia. Proponowany algorytm postępowania przedsta-
wia rycina.

Zalecenia postępowania w tej grupie nowotworów nie
opierają się na dowodach I stopnia. Odsetek odległych wyle-
czeń miejscowych po radykalnej resekcji gruczolaka łagod-
nego (bez leczenia adjuwantowego) wynosi 68%.116

W przypadku dużych guzów, którym towarzyszy efekt masy,
należy rozważyć uzupełniającą radioterapię lub radiochirur-
gię. W wybranych przypadkach skuteczną metodą terapeu-

tyczną może okazać się wyłączne napromienianie, jednak lep-
szy efekt można uzyskać dzięki dekompresji chirurgicznej
i radioterapii pooperacyjnej (szczególnie w przypadku umiar-
kowanych deficytów pola widzenia). W przypadku dużych gu-
zów inwazyjnych radykalny zabieg operacyjny jest zwykle
niemożliwy, a próba leczenia radykalnego obarczona jest du-
żym ryzykiem powikłań i zgonu. U chorych ze znacznymi za-
burzeniami widzenia należy rozważyć subtotalną resekcję
guza.

Analizy retrospektywne potwierdziły skuteczność napro-
mieniania z pól zewnętrznych lub SRS. Radykalne napromie-
nianie jest potencjalnie skuteczną metodą leczenia guzów
powodujących duży efekt masy, jednak w przypadku ucisku
na skrzyżowanie nerwów wzrokowych preferuje się wcze-
śniejszą dekompresję chirurgiczną. Napromienianie z pól
zewnętrznych wykorzystuje się również w leczeniu nawro-
tów po pierwotnym leczeniu chirurgicznym.117 Nadal bra-
kuje pewnych dowodów skuteczności SRS. Celem
radiochirurgii jest kontrola wzrostu guza oraz nadczynności
przysadki. Nierzadko w leczeniu wykorzystuje się protony,
cząstki alfa oraz wszczepianie źródeł promieniotwórczych
(90 Y lub 198 Au). Podobnie jak w przypadku radiochirurgii
metody te umożliwiają podanie dużych dawek na niewielką
objętość w obrębie przysadki mózgowej, dlatego są one za-
rezerwowane do leczenia niewielkich guzów wewnątrzsio-
dłowych.

Odsetek odpowiedzi na leczenie zależy od typu gruczola-
ka. W przypadku guzów niewydzielających najczęściej zaleca
się podanie 45-50,4 Gy we frakcjonowaniu konwencjonalnym
lub SRS w dawce 20-25 Gy, a odsetek kontroli guza sięga 95%.
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RYCINA. Algorytm postępowania w guzach przysadki.
Na diagramie nie przedstawiono leczenia farmakologicznego. SRS – radiochirurgia stereotaktyczna. (Dzięki uprzejmości Volkera W. Stiebera, MD,
Winston-Salem, NC.)
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padaczki. Uzyskane wyniki sugerują, że chorzy z deficytami
neurologicznymi przed leczeniem mogą odnieść korzyść
z wczesnego wdrożenia leczenia promieniami.

GLEJAKI PASMA WZROKOWEGO
Glejaki pasma wzrokowego najczęściej rozpoznaje się

przed 10 rokiem życia i stanowią one 1-5% wszystkich guzów
mózgu u dzieci.72-74 Obustronne zajęcie nerwów wzrokowych
często współistnieje z nerwiakowłókniakowatością typu 1.75-78

U prawie 90% chorych dochodzi do różnego stopnia zaburzeń
widzenia.74 Nowotwory te rzadko prowadzą do zgonu z po-
wodu progresji miejscowej i odsetek przeżyć zależnych
od choroby sięga 100%, dlatego wielodyscyplinarne postępo-
wanie terapeutyczne ma na celu zminimalizowanie następstw
leczenia. Doskonałe wyniki leczenia miejscowego zapewnia
radykalny zabieg operacyjny, jednak wiąże się on z utratą wzro-
ku.79 Odsetek 10-letnich przeżyć po radioterapii (typowo
do dawki 45 Gy w 25 frakcjach po 1,8 Gy80,81) waha się od
40 do 93%, jednak towarzyszy jej znaczące ryzyko wystąpienia
późnych odczynów popromiennych (szczególnie u dzieci
młodszych),82-87 m.in. zaburzeń rozwoju układu nerwowego,
endokrynologicznych i nowotworów wtórnych. Chemiotera-
pia może opóźnić progresję choroby nowotworowej.88

OPONIAKI
Do czynników predykcyjnych nawrotu oponiaka po GTR na-

leżą resekcja subtotalna, lokalizacja w osłonce nerwu wzroko-
wego, co najmniej cztery mitozy w polu widzenia, płeć męska,
wiek poniżej 40 lat i mikroskopowe cechy nacieku mózgu.89,90

Odsetek 5- i 10-letnich przeżyć wolnych od progresji wynosi

odpowiednio 88 i 75% u chorych po GTR, a u pozostałych od-
powiednio 61 i 39%.90 Odsetek nawrotów w ciągu 5 lat po re-
sekcji oponiaka łagodnego, atypowego i naciekającego mózg
wynosi odpowiednio 12, 41 i 56%.91 Istotne znaczenie dla pod-
jęcia decyzji o leczeniu operacyjnym ma lokalizacja guza
pierwotnego, ponieważ w niektórych umiejscowieniach bez-
pieczna GTR jest niemożliwa.90,92,93 Oponiaki osłonek nerwów
wzrokowych wymagają innego postępowania, ponieważ rady-
kalny zabieg operacyjny nie jest możliwy u 2/3 chorych.94

Obecnie większość badaczy zaleca w leczeniu radykalnym ra-
dioterapię frakcjonowaną.95,96

Radioterapia frakcjonowana uznawana jest przez wielu za
standard postępowania po subtotalnej resekcji oponiaka, w le-
czeniu nawrotów, guzów nieoperacyjnych, oponiaków atypo-
wych lub złośliwych (stopień II-III według WHO).94,97-104

Niektórzy autorzy traktują radykalne leczenie promieniami ja-
ko alternatywę dla zabiegu operacyjnego. Uzyskanie kontroli
guza w przypadku oponiaka łagodnego wymaga podania 5000-
5300 cGy we frakcjonowaniu konwencjonalnym.101,103,104

Większość badaczy zaleca większe dawki w przypadku oponia-
ków o wyższym stopniu złośliwości.102,104,105 Stabilizacji lub
zwiększenia pola widzenia oraz ostrości wzroku można oczeki-
wać u 95-100% chorych leczonych radykalnie.95,100,106,107 Od-
setki wyleczeń miejscowych nieoperacyjnych (lub po operacji
nieradykalnej) oponiaków łagodnych poddanych radioterapii
są zbliżone do uzyskanych u chorych leczonych wyłącznie chi-
rurgicznie. Przegląd wyników leczenia miejscowego oraz prze-
życia zależnego od choroby przedstawia tabela 5.

W przypadku dobrze odgraniczonych oponiaków I stop-
nia według klasyfikacji WHO wykorzystywano radiochirur-
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TABELA 5. OPONIAKI: CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA, OBRAZ HISTOPATOLOGICZNY, LECZENIE I WYNIKI W ZALEŻNOŚCI
OD STOPNIA ZŁOŚLIWOŚCI WG WHO

Stopień I wg WHO/łagodny Stopień II wg WHO/atypowy Stopień III wg WHO/złośliwy

Częstość 81% 15% 12%
Martwica – Ogniskowa Nasilona
Naciek mózgu – ± +
Przerzuty – – +
Indeks mitotyczny <4/10 HPF 4-10/10 HPF ≥20/10 HPF
Anaplazja – – +
Atypia jądrowa – – +
Zalecana dawka dla radioterapii frakcjonowanej ≥5220 cGy w 29 fr. 5400-5940 cGy w 27-33 fr. 60 Gy w 30 fr.
(resekcja subtotalna lub leczenie radykalne)

Zalecana dawka dla radiochirurgii 12-18 Gy 16-24 Gy 18-24 Gy
5-letnia kontrola miejscowa po leczeniu wyłącznie 88% 59% 0-44%

operacyjnym
5-letnia kontrola miejscowa po radioterapii 88-96% 33-68% 0%

lub radiochirurgii (resekcja subtotalna
lub leczenie radykalne)

5-letnie przeżycie zależne od choroby 88-94% 34-76% 0-5%
Mediana czasu przeżycia n/a 10,6 lat 1,5 rok

„+” – obecny, „–” – nieobecny, fr. – frakcje, HPF – pole widzenia o dużym powiększeniu, n/a – niedostępne.
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gię.108 Takie postępowanie nie jest stosowane w radykalnym
leczeniu oponiaków II lub wyższego stopnia według WHO ze
względu na wysokie ryzyko niepowodzeń poza objętością
leczoną.109 Częstość kontroli guza jest podobna w leczeniu
za pomocą resekcji totalnej, resekcji subtotalnej z następo-
wym pooperacyjnym napromienianiem lub radykalnej radio-
terapii.109,110 Większość badaczy zaleca dawki 11-18 Gy na
izodozę obejmującą objętość guza.108,110-114

GUZY PRZYSADKI
Leczenie guzów przysadki wymaga postępowania wielody-

scyplinarnego,115 którego celem jest określenie zasięgu gu-
za, ocena stanu hormonalnego i wyrównanie zaburzeń
endokrynologicznych oraz usunięcie lub zniszczenie guza bez
wywołania niedoczynności przysadki bądź uszkodzenia sąsia-
dujących z nią struktur. W przypadku gruczolaków przysadki
można uzyskać doskonałe wyniki leczenia. Wybór opcji
terapeutycznej zależy od wielkości guza oraz konieczności
szybkiego złagodzenia objawów nadmiernego wydzielania
hormonów. Stopień zaawansowania ustala się na podstawie
badania MR, oznaczenia stężenia hormonów oraz oceny po-
la widzenia. Proponowany algorytm postępowania przedsta-
wia rycina.

Zalecenia postępowania w tej grupie nowotworów nie
opierają się na dowodach I stopnia. Odsetek odległych wyle-
czeń miejscowych po radykalnej resekcji gruczolaka łagod-
nego (bez leczenia adjuwantowego) wynosi 68%.116

W przypadku dużych guzów, którym towarzyszy efekt masy,
należy rozważyć uzupełniającą radioterapię lub radiochirur-
gię. W wybranych przypadkach skuteczną metodą terapeu-

tyczną może okazać się wyłączne napromienianie, jednak lep-
szy efekt można uzyskać dzięki dekompresji chirurgicznej
i radioterapii pooperacyjnej (szczególnie w przypadku umiar-
kowanych deficytów pola widzenia). W przypadku dużych gu-
zów inwazyjnych radykalny zabieg operacyjny jest zwykle
niemożliwy, a próba leczenia radykalnego obarczona jest du-
żym ryzykiem powikłań i zgonu. U chorych ze znacznymi za-
burzeniami widzenia należy rozważyć subtotalną resekcję
guza.

Analizy retrospektywne potwierdziły skuteczność napro-
mieniania z pól zewnętrznych lub SRS. Radykalne napromie-
nianie jest potencjalnie skuteczną metodą leczenia guzów
powodujących duży efekt masy, jednak w przypadku ucisku
na skrzyżowanie nerwów wzrokowych preferuje się wcze-
śniejszą dekompresję chirurgiczną. Napromienianie z pól
zewnętrznych wykorzystuje się również w leczeniu nawro-
tów po pierwotnym leczeniu chirurgicznym.117 Nadal bra-
kuje pewnych dowodów skuteczności SRS. Celem
radiochirurgii jest kontrola wzrostu guza oraz nadczynności
przysadki. Nierzadko w leczeniu wykorzystuje się protony,
cząstki alfa oraz wszczepianie źródeł promieniotwórczych
(90 Y lub 198 Au). Podobnie jak w przypadku radiochirurgii
metody te umożliwiają podanie dużych dawek na niewielką
objętość w obrębie przysadki mózgowej, dlatego są one za-
rezerwowane do leczenia niewielkich guzów wewnątrzsio-
dłowych.

Odsetek odpowiedzi na leczenie zależy od typu gruczola-
ka. W przypadku guzów niewydzielających najczęściej zaleca
się podanie 45-50,4 Gy we frakcjonowaniu konwencjonalnym
lub SRS w dawce 20-25 Gy, a odsetek kontroli guza sięga 95%.
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RYCINA. Algorytm postępowania w guzach przysadki.
Na diagramie nie przedstawiono leczenia farmakologicznego. SRS – radiochirurgia stereotaktyczna. (Dzięki uprzejmości Volkera W. Stiebera, MD,
Winston-Salem, NC.)
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W le�cze�niu�gu�zów�czyn�nych�hor�mo�nal�nie�sto�su�je�się�więk�sze
daw�ki,�zwy�kle�50-54 Gy�we�frak�cjo�no�wa�niu�kon�wen�cjo�nal�nym
lub�25-30 Gy�SRS,�a od�se�tek�od�po�wie�dzi� jest�nie�co�mniej�-
szy.118-137 Pod�su�mo�wa�nie�za�sad�le�cze�nia�na�pro�mie�nia�niem
przed�sta�wia�ta�be�la 6.

CZASZ KO GAR DLAK
Po�nie�waż�ra�dy�kal�ny�za�bieg�ope�ra�cyj�ny�wią�że�się�z du�żym

ry�zy�kiem�utra�ty�wzro�ku�oraz�wy�stą�pie�nia�wy�ma�ga�ją�cych�le�cze�-
nia�za�stęp�cze�go�za�bu�rzeń�hor�mo�nal�nych,�więk�szość�ba�da�czy
za�le�ca�mniej�ra�dy�kal�ną�ope�ra�cję�(re�sek�cję�sub�to�tal�ną�lub�biop�-
sję)�oraz�ra�dio�te�ra�pię�po�ope�ra�cyj�ną.�Po�wi�kła�niem�nie�ra�dy�kal�-
ne�go�za�bie�gu�ope�ra�cyj�ne�go�i na�pro�mie�nia�nia�rów�nież�mo�gą
być� za�bu�rze�nia� hor�mo�nal�ne,� jed�nak� ma�ją� one� mniej�sze�
na�si�le�nie,�a czas�do ich�wy�stą�pie�nia�jest�dłuż�szy.138�Czę�stość
wy�stę�po�wa�nia�za�bu�rzeń�wi�dze�nia�u cho�rych�pod�da�nych�nie�ra�-
dy�kal�ne�mu�za�bie�go�wi�ope�ra�cyj�ne�mu�i ra�dio�te�ra�pii�nie�prze�-
kra�cza�10%,�na�to�miast�w przy�pad�ku�za�bie�gu�ra�dy�kal�ne�go�się�ga
20%.139 Je�śli�wy�ni�ki�ba�dań�ob�ra�zo�wych�umoż�li�wia�ją�(z du�żym
praw�do�po�do�bień�stwem)�po�sta�wie�nie�roz�po�zna�nia�i nie�ma
ko�niecz�no�ści�ope�ra�cyj�ne�go�zmniej�sze�nia�ma�sy�gu�za,�moż�na
roz�wa�żyć�wy�łącz�ne�le�cze�nie�pro�mie�nia�mi.�Od�se�tek�10-let�niej
kon�tro�li�gu�za�po�frak�cjo�no�wa�nej�ra�dio�te�ra�pii�do daw�ki�52,2 Gy
wy�no�si�84-100%�w po�rów�na�niu�z 42%�po�le�cze�niu�wy�łącz�nie
chi�rur�gicz�nym�(wy�ni�ki�ba�dań�nie�ran�do�mi�zo�wa�nych).140,141 Po�-
nie�waż�na�pro�mie�nia�nie�jest�sku�tecz�ne�tak�że�w le�cze�niu�ra�tu�-
ją�cym,� od�se�tek� prze�żyć� cał�ko�wi�tych� jest� w obu� gru�pach
zbli�żo�ny�i się�ga�85%�po�10 la�tach�ob�ser�wa�cji.�Po�ja�wia�się�co�raz
wię�cej�do�wo�dów�sku�tecz�no�ści�le�cze�nia�wy�łącz�nie�za�po�mo�cą
ra�dio�chi�rur�gii.�Po�da�nie�10-12�Gy�po�zwa�la�uzy�skać�91%�prze�żyć
10-let�nich,�jed�nak�od�se�tek�prze�żyć�wol�nych�od pro�gre�sji�wy�-
no�si�je�dy�nie�54%.142

Po wi kła nia ra dio te ra pii
W ta�be�li�1�przed�sta�wio�no�su�ge�ro�wa�ne�de�fi�ni�cje�ob�ję�to�ści�na�-
pro�mie�nia�nych�we�dług�ICRU�oraz�naj�czę�ściej�sto�so�wa�ne�daw�-
ki�w za�leż�no�ści�od roz�po�zna�nia�hi�sto�pa�to�lo�gicz�ne�go.�Póź�ne
od�czy�ny�po�pro�mien�ne�za�le�żą�od lo�ka�li�za�cji�oraz�znaj�du�ją�cych
się�w bez�po�śred�nim�są�siedz�twie�struk�tur�pra�wi�dło�wych,�któ�re
otrzy�ma�ły�znacz�ną�daw�kę.�W za�kre�sie�po�wszech�nie�sto�so�wa�-
nych�w le�cze�niu�gu�zów�OUN�da�wek�(45 Gy�do 60 Gy)�praw�do�-
po�do�bień�stwo� wy�stą�pie�nia� cięż�kich,� póź�nych� po�wi�kłań
po�pro�mien�nych�jest�sto�sun�ko�wo�ma�łe.�Wy�sił�ki�ra�dio�te�ra�peu�-

tów�po�win�ny�zmie�rzać�do ogra�ni�cze�nia�daw�ki�po�da�wa�nej�na
struk�tu�ry� kry�tycz�ne� (skrzy�żo�wa�nie� ner�wów� wzro�ko�wych
do 54 Gy,�ner�wy�wzro�ko�we�do 60�Gy,�gał�ki�oczne�i siat�ków�ka
do 50 Gy,�pień�mó�zgu�do 54 Gy,�przy�sad�ka�do 50 Gy�i rdzeń
krę�go�wy�do 50�Gy).23

Upo�śle�dze�nie�funk�cji�gru�czo�łów�łzo�wych�i w kon�se�kwen�-
cji�wy�sy�cha�nie�i uszko�dze�nie�ro�gów�ki�wy�stę�pu�je�zwy�kle�po
prze�kro�cze�niu�daw�ki�35 Gy.143 Ry�zy�ko�wy�stą�pie�nia�ob�ja�wo�-
wej,�po�pro�mien�nej�mar�twi�cy�mó�zgu�się�ga�2,5%�dla�daw�ki
50,4 Gy�i 5%�dla�64,8 Gy.64 Do�uszko�dze�nia�skrzy�żo�wa�nia�oraz
ner�wów�wzro�ko�wych�do�cho�dzi�rzad�ko,�a ry�zy�ko�ści�śle�za�le�ży
od daw�ki�i zwy�kle�wy�stę�pu�je�dla�daw�ki�frak�cyj�nej�2 Gy�i więk�-
szej.�Dla�da�wek�frak�cyj�nych�po�ni�żej�2�Gy�nie�prze�kra�cza�ono
0,3%,�na�to�miast�dla�2 Gy�i więk�szych�się�ga�4%.�Nie�ma�ry�zy�ka
uszko�dze�nia� wzro�ku� w cią�gu� 10� lat� po� na�pro�mie�nia�niu
do daw�ki�45�Gy�we� frak�cjach�po�1,8 Gy,�a w naj�now�szych�
pu�bli�ka�cjach�nie�opi�sy�wa�no�ob�ja�wów�uszko�dze�nia�dla�da�wek
mniej�szych�niż�55 Gy.144 U dzie�ci�już�w przy�pad�ku�da�wek�po�-
ni�żej�18 Gy�mo�gą�wy�stą�pić�de�fi�cy�ty�neu�ro�lo�gicz�ne,�a naj�now�-
sze�wy�ni�ki�ba�dań�su�ge�ru�ją,�że�już�daw�ka�5 Gy�mo�że�wpły�wać
na�funk�cje�od�po�wie�dzial�nych�za�neu�ro�ge�ne�zę�ko�mó�rek�ma�-
cie�rzy�stych�w hi�po�kam�pie,�któ�re�uczest�ni�czą�w pro�ce�sach�za�-
pa�mię�ty�wa�nia.145-147

Uszko�dze�nie�wzro�ku�w na�stęp�stwie�le�cze�nia�jed�ną�frak�cją�(ra�-
dio�chi�rur�gia)�ści�śle�za�le�ży�od wiel�ko�ści�daw�ki�na�skrzy�żo�wa�nie
ner�wów�wzro�ko�wych�(nie�po�win�na�prze�kra�czać�9-10 Gy).148,149

Dla�da�wek�10-15 Gy�ry�zy�ko�neu�ro�pa�tii�wzro�ko�wej�wy�no�si�27%,
a dla�da�wek�po�wy�żej�14�Gy�–�78%,�na�to�miast�nie�no�to�wa�no�te�-
go�ty�pu�po�wi�kłań�dla�da�wek�po�ni�żej�10 Gy.148,150 Prze�cho�dzą�ce
przez�za�to�kę�ja�mi�stą�ner�wy�czasz�ko�we�są�względ�nie�opor�ne�na
pro�mie�nio�wa�nie,�ry�zy�ko�neu�ro�pa�tii�po�po�je�dyn�czych�daw�kach
się�ga�ją�cych� 40 Gy� wy�no�si� 13%� (w tym� 8%� uszko�dzeń� trwa�-
łych).151

Wtór�ne�no�wo�two�ry�są� rzad�ki�mi,�ale�do�brze�po�zna�ny�mi
póź�ny�mi�po�wi�kła�nia�mi�le�cze�nia�pro�mie�nia�mi.�Naj�częst�szy�mi
no�wo�two�ra�mi�wtór�ny�mi�są�opo�nia�ki.152 Na�pod�sta�wie�prze�-
glą�du�pi�śmien�nic�twa�obej�mu�ją�ce�go�da�ne�z kil�ku�ostat�nich�de�-
kad�oraz� ty�się�cy�pa�cjen�to�lat�ob�ser�wa�cji�moż�na�przy�jąć,� że
ry�zy�ko�wy�in�du�ko�wa�nia�dru�gie�go�no�wo�two�ru�zło�śli�we�go�wy�-
no�si�1,35%�w cią�gu�10�lat�po�na�pro�mie�nia�niu�oraz�1,9%�w cią�-
gu�20�lat,�a kal�ku�lo�wa�ne�ry�zy�ko�dla�da�wek�45-50,4 Gy�się�ga
0,04%.153,154 Czyn�ni�ka�mi�ry�zy�ka�wy�stą�pie�nia�od�le�głych�na�-
stępstw�ra�dy�kal�ne�go�na�pro�mie�nia�nia�pier�wot�nych�gu�zów�mó�-
zgu�u dzie�ci�są�wiek�po�ni�żej�3 lat�oraz�na�ciek�pod�wzgó�rza,
a ich�czę�stość�wy�no�si�1,6%.155
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TABELA 6. ZASADY RADIOTERAPII I RADIOCHIRURGII GUZÓW PRZYSADKI

Teleradioterapia Radiochirurgia (dawka na skrzyżowanie Miejscowa kontrola Kontrola 
(1,8 Gy/frakcję) nerwów wzrokowych ≤�9 Gy) guza biochemiczna

Guzy niewydzielające 45,0-50,4 Gy 12,0-24,0 Gy na margines 95% n/a
Guzy wydzielające 45,0-54,0 Gy 25,0-30,0 Gy na margines 90-95% 33-95%

n/a – nie dotyczy.
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Kie run ki ba dań
Ana�li�za�hi�sto�gra�mów�daw�ka�-funk�cja�pod�czas�pla�no�wa�nia�le�cze�-
nia�pro�mie�nia�mi�uła�twi�oce�nę�efek�tu�czyn�no�ścio�we�go�w funk�-
cji� daw�ki� i do�star�czy� do�dat�ko�wych� in�for�ma�cji� po�trzeb�nych
do uzy�ska�nia�lub�oce�ny�wy�ma�ga�nej�he�te�ro�gen�no�ści�roz�kła�du
daw�ki.�Dzię�ki�tech�ni�ce�IMRT�ob�szar�wy�so�kiej�daw�ki�zo�sta�je�do�-
pa�so�wa�ny�bez�po�śred�nio�lub�od�wrot�nie�pro�por�cjo�nal�nie�do bio�-
lo�gicz�nych�wła�ści�wo�ści�ob�ję�to�ści�na�pro�mie�nia�nej�lub�tka�nek
zdro�wych.�Póź�ne�na�stęp�stwa�IMRT,�gdy�teo�re�tycz�nie�mo�że�do�-
cho�dzić�do zwięk�szo�nej�eks�po�zy�cji�tka�nek�zdro�wych�na�ma�łe
daw�ki�pro�mie�nio�wa�nia,�nie�są�do�tych�czas�zna�ne�i pro�wa�dzo�ne
są�pra�ce�nad�opra�co�wa�niem�mo�de�lu�od�po�wie�dzi�bio�lo�gicz�nej.24

Do�dat�ko�we�ba�da�nia�ob�ra�zo�we�(MRS,�czyn�no�ścio�wy�MR,
PET�oraz�to�mo�gra�fia�emi�syj�na�po�je�dyn�cze�go�fo�to�nu)�mo�gą
opi�sy�wać�bio�lo�gicz�ne�ce�chy�gu�zów�OUN,�np.�me�ta�bo�lizm,
pro�li�fe�ra�cję,�utle�no�wa�nie�oraz�prze�pływ�krwi,�a tak�że�funk�cje
ota�cza�ją�cych�tka�nek�zdro�wych.�Uwzględ�nie�nie�tych�pa�ra�me�-
trów�bio�lo�gicz�nych�w pro�ce�sie�pla�no�wa�nia�le�cze�nia�mo�że�uła�-
twić�dal�szą�opty�ma�li�za�cję�daw�ki.28,29,156 Do�oce�ny�CNI�moż�na
wy�ko�rzy�stać�3D MRS�i uwa�ża�się,�że�me�to�da�ta�umoż�li�wia�do�-
kład�niej�szą�oce�nę�na�cie�ka�nia�tkan�ki�ner�wo�wej�przez�gle�ja�ki
niż�kon�wen�cjo�nal�ne�MR.157-162 Po�rów�na�nie�ob�ję�to�ści�mi�kro�-
sko�po�we�go� na�cie�ku� no�wo�two�ro�we�go� zde�fi�nio�wa�ne� przez
zmia�ny�w ob�ra�zach�T2�-za�leż�nych�w kon�wen�cjo�nal�nym�ba�da�-
niu�MR�wo�bec�CNI�okre�ślo�ne�go�w ba�da�niu�3D MRS�wy�ka�za�-
ło,� że� me�dia�na� wzro�stu� ob�ję�to�ści� po� uwzględ�nie�niu� tej
ostat�niej�me�to�dy�wy�no�si�14%.156 Bio�rąc�pod�uwa�gę,�że�ob�ję�-
tość�po�więk�szo�na�na�pod�sta�wie�wy�ni�ku�ba�da�nia�3D MRS�przy�-
le�ga� bez�po�śred�nio� do zde�fi�nio�wa�nej� na� pod�sta�wie MR
ob�ję�to�ści�na�pro�mie�nia�nej,�nie�po�wo�dze�nie�stra�te�gii�eska�la�cji
daw�ki� za� po�mo�cą� bra�chy�te�ra�pii� lub� SRS� mo�że� być� kon�se�-
kwen�cją�nie�wy�le�cze�nia�tych�mi�kro�sko�po�wych�ognisk�no�wo�-
two�ru.� W do�kład�niej�szym� okre�śle�niu� za�się�gu� gle�ja�ków
o ni�skiej�zło�śli�wo�ści�mo�że�po�móc�PET�z [11C]-me�tio�ni�ną.35

Czyn�no�ścio�we�ba�da�nia�MR�mo�gą�ujaw�nić�zmia�ny�czyn�no�ścio�-
we�tkan�ki�ner�wo�wej,32 ME�G33 do�star�cza�po�dob�nych�in�for�ma�-
cji�czyn�no�ścio�wych.�Uwzględ�nie�nie�da�nych�z ba�da�nia�MEG
w pla�no�wa�niu�le�cze�nia�IMRT�mo�że�umoż�li�wić�dal�sze�ob�ni�że�-
nie�daw�ki�w tkan�kach�zdro�wych�mó�zgu.33

Oce�na�wy�ni�ku�le�cze�nia�pro�mie�nia�mi�w ba�da�niu�MR�mo�że
być�utrud�nio�na,�po�nie�waż�ogni�ska�mar�twi�cy�i pro�gre�sja�gu�za
czę�sto�wy�glą�da�ją�po�dob�nie�(np.�w ob�ra�zach�T1�za�leż�nych),
co� jest�szcze�gól�nie� trud�ne�w przy�pad�ku�eska�la�cji�daw�ki.22

Róż�ni�co�wa�nie�ob�sza�rów�wzmoc�nie�nia�kon�tra�sto�we�go�po�le�-
cze�niu�i pro�gre�sji�gu�za�57 ma�istot�ne�zna�cze�nie�kli�nicz�ne,�po�-
nie�waż� wcze�sne� wy�kry�cie� pro�gre�sji� w ba�da�niu� MR� jest
czyn�ni�kiem�pre�dyk�cyj�nym�prze�ży�cia.163 W róż�ni�co�wa�niu�mar�-
twi�cy�i gu�za�no�wo�two�ro�we�go�mo�że�oka�zać�się�przy�dat�ne�trój�-
wy�mia�ro�we�ba�da�nie�MRS.164-169

Pod su mo wa nie
Ra�dio�te�ra�pia�po�ope�ra�cyj�na�zmniej�sza�ry�zy�ko�nie�po�wo�dze�nia
miej�sco�we�go,�opóź�nia�pro�gre�sję�miej�sco�wą�oraz�wy�dłu�ża�czas

prze�ży�cia.�Na�pro�mie�nia�nie�sto�su�je�się�rów�nież�w le�cze�niu�ra�-
dy�kal�nym�w ce�lu�za�ha�mo�wa�nia�pro�gre�sji�gu�za�oraz�w po�stę�-
po�wa�niu�ob�ja�wo�wym.�Cho�rych�naj�czę�ściej�na�pro�mie�nia�się
fo�to�na�mi X,�a za�pla�no�wa�ną�daw�kę�po�da�je�się�w jed�nej�(ra�dio�-
chi�rur�gia)�lub�wie�lu�frak�cjach.�Do�pre�cy�zyj�ne�go�zde�fi�nio�wa�nia
ob�ję�to�ści�na�pro�mie�nia�nych�oraz�struk�tur�kry�tycz�nych�wy�ko�-
rzy�stu�je�się�TK�lub�MR.�Obec�nie�trwa�ją�ba�da�nia�nad�no�wy�mi
me�to�da�mi�ob�ra�zo�wa�nia,�któ�re�od�zwier�cie�dlą�bio�lo�gicz�ne�ce�-
chy�gu�za�OUN.�Ra�dio�te�ra�pia�kon�for�mal�na�umoż�li�wia�lep�szą
ochro�nę�tka�nek�zdro�wych�przed�na�pro�mie�nia�niem.�W za�kre�-
sie�da�wek�wy�ko�rzy�sty�wa�nych�w le�cze�niu�gu�zów�OUN�praw�do�-
po�do�bień�stwo� wy�wo�ła�nia� cięż�kich,� póź�nych� po�wi�kłań
po�pro�mien�nych�oraz�wy�in�du�ko�wa�nych�no�wo�two�rów�wtór�-
nych�jest�sto�sun�ko�wo�ma�łe.

This article from Neurologic Clinics of North America (Volume 25, Number 4, November
2007: 1005-1033, Volker W. Stieber, MD, Minesh P. Mehta, MD) is published by
arrangement with Elsevier Inc., New York, New York, USA
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W le�cze�niu�gu�zów�czyn�nych�hor�mo�nal�nie�sto�su�je�się�więk�sze
daw�ki,�zwy�kle�50-54 Gy�we�frak�cjo�no�wa�niu�kon�wen�cjo�nal�nym
lub�25-30 Gy�SRS,�a od�se�tek�od�po�wie�dzi� jest�nie�co�mniej�-
szy.118-137 Pod�su�mo�wa�nie�za�sad�le�cze�nia�na�pro�mie�nia�niem
przed�sta�wia�ta�be�la 6.

CZASZ KO GAR DLAK
Po�nie�waż�ra�dy�kal�ny�za�bieg�ope�ra�cyj�ny�wią�że�się�z du�żym

ry�zy�kiem�utra�ty�wzro�ku�oraz�wy�stą�pie�nia�wy�ma�ga�ją�cych�le�cze�-
nia�za�stęp�cze�go�za�bu�rzeń�hor�mo�nal�nych,�więk�szość�ba�da�czy
za�le�ca�mniej�ra�dy�kal�ną�ope�ra�cję�(re�sek�cję�sub�to�tal�ną�lub�biop�-
sję)�oraz�ra�dio�te�ra�pię�po�ope�ra�cyj�ną.�Po�wi�kła�niem�nie�ra�dy�kal�-
ne�go�za�bie�gu�ope�ra�cyj�ne�go�i na�pro�mie�nia�nia�rów�nież�mo�gą
być� za�bu�rze�nia� hor�mo�nal�ne,� jed�nak� ma�ją� one� mniej�sze�
na�si�le�nie,�a czas�do ich�wy�stą�pie�nia�jest�dłuż�szy.138�Czę�stość
wy�stę�po�wa�nia�za�bu�rzeń�wi�dze�nia�u cho�rych�pod�da�nych�nie�ra�-
dy�kal�ne�mu�za�bie�go�wi�ope�ra�cyj�ne�mu�i ra�dio�te�ra�pii�nie�prze�-
kra�cza�10%,�na�to�miast�w przy�pad�ku�za�bie�gu�ra�dy�kal�ne�go�się�ga
20%.139 Je�śli�wy�ni�ki�ba�dań�ob�ra�zo�wych�umoż�li�wia�ją�(z du�żym
praw�do�po�do�bień�stwem)�po�sta�wie�nie�roz�po�zna�nia�i nie�ma
ko�niecz�no�ści�ope�ra�cyj�ne�go�zmniej�sze�nia�ma�sy�gu�za,�moż�na
roz�wa�żyć�wy�łącz�ne�le�cze�nie�pro�mie�nia�mi.�Od�se�tek�10-let�niej
kon�tro�li�gu�za�po�frak�cjo�no�wa�nej�ra�dio�te�ra�pii�do daw�ki�52,2 Gy
wy�no�si�84-100%�w po�rów�na�niu�z 42%�po�le�cze�niu�wy�łącz�nie
chi�rur�gicz�nym�(wy�ni�ki�ba�dań�nie�ran�do�mi�zo�wa�nych).140,141 Po�-
nie�waż�na�pro�mie�nia�nie�jest�sku�tecz�ne�tak�że�w le�cze�niu�ra�tu�-
ją�cym,� od�se�tek� prze�żyć� cał�ko�wi�tych� jest� w obu� gru�pach
zbli�żo�ny�i się�ga�85%�po�10 la�tach�ob�ser�wa�cji.�Po�ja�wia�się�co�raz
wię�cej�do�wo�dów�sku�tecz�no�ści�le�cze�nia�wy�łącz�nie�za�po�mo�cą
ra�dio�chi�rur�gii.�Po�da�nie�10-12�Gy�po�zwa�la�uzy�skać�91%�prze�żyć
10-let�nich,�jed�nak�od�se�tek�prze�żyć�wol�nych�od pro�gre�sji�wy�-
no�si�je�dy�nie�54%.142

Po wi kła nia ra dio te ra pii
W ta�be�li�1�przed�sta�wio�no�su�ge�ro�wa�ne�de�fi�ni�cje�ob�ję�to�ści�na�-
pro�mie�nia�nych�we�dług�ICRU�oraz�naj�czę�ściej�sto�so�wa�ne�daw�-
ki�w za�leż�no�ści�od roz�po�zna�nia�hi�sto�pa�to�lo�gicz�ne�go.�Póź�ne
od�czy�ny�po�pro�mien�ne�za�le�żą�od lo�ka�li�za�cji�oraz�znaj�du�ją�cych
się�w bez�po�śred�nim�są�siedz�twie�struk�tur�pra�wi�dło�wych,�któ�re
otrzy�ma�ły�znacz�ną�daw�kę.�W za�kre�sie�po�wszech�nie�sto�so�wa�-
nych�w le�cze�niu�gu�zów�OUN�da�wek�(45 Gy�do 60 Gy)�praw�do�-
po�do�bień�stwo� wy�stą�pie�nia� cięż�kich,� póź�nych� po�wi�kłań
po�pro�mien�nych�jest�sto�sun�ko�wo�ma�łe.�Wy�sił�ki�ra�dio�te�ra�peu�-

tów�po�win�ny�zmie�rzać�do ogra�ni�cze�nia�daw�ki�po�da�wa�nej�na
struk�tu�ry� kry�tycz�ne� (skrzy�żo�wa�nie� ner�wów� wzro�ko�wych
do 54 Gy,�ner�wy�wzro�ko�we�do 60�Gy,�gał�ki�oczne�i siat�ków�ka
do 50 Gy,�pień�mó�zgu�do 54 Gy,�przy�sad�ka�do 50 Gy�i rdzeń
krę�go�wy�do 50�Gy).23

Upo�śle�dze�nie�funk�cji�gru�czo�łów�łzo�wych�i w kon�se�kwen�-
cji�wy�sy�cha�nie�i uszko�dze�nie�ro�gów�ki�wy�stę�pu�je�zwy�kle�po
prze�kro�cze�niu�daw�ki�35 Gy.143 Ry�zy�ko�wy�stą�pie�nia�ob�ja�wo�-
wej,�po�pro�mien�nej�mar�twi�cy�mó�zgu�się�ga�2,5%�dla�daw�ki
50,4 Gy�i 5%�dla�64,8 Gy.64 Do�uszko�dze�nia�skrzy�żo�wa�nia�oraz
ner�wów�wzro�ko�wych�do�cho�dzi�rzad�ko,�a ry�zy�ko�ści�śle�za�le�ży
od daw�ki�i zwy�kle�wy�stę�pu�je�dla�daw�ki�frak�cyj�nej�2 Gy�i więk�-
szej.�Dla�da�wek�frak�cyj�nych�po�ni�żej�2�Gy�nie�prze�kra�cza�ono
0,3%,�na�to�miast�dla�2 Gy�i więk�szych�się�ga�4%.�Nie�ma�ry�zy�ka
uszko�dze�nia� wzro�ku� w cią�gu� 10� lat� po� na�pro�mie�nia�niu
do daw�ki�45�Gy�we� frak�cjach�po�1,8 Gy,�a w naj�now�szych�
pu�bli�ka�cjach�nie�opi�sy�wa�no�ob�ja�wów�uszko�dze�nia�dla�da�wek
mniej�szych�niż�55 Gy.144 U dzie�ci�już�w przy�pad�ku�da�wek�po�-
ni�żej�18 Gy�mo�gą�wy�stą�pić�de�fi�cy�ty�neu�ro�lo�gicz�ne,�a naj�now�-
sze�wy�ni�ki�ba�dań�su�ge�ru�ją,�że�już�daw�ka�5 Gy�mo�że�wpły�wać
na�funk�cje�od�po�wie�dzial�nych�za�neu�ro�ge�ne�zę�ko�mó�rek�ma�-
cie�rzy�stych�w hi�po�kam�pie,�któ�re�uczest�ni�czą�w pro�ce�sach�za�-
pa�mię�ty�wa�nia.145-147

Uszko�dze�nie�wzro�ku�w na�stęp�stwie�le�cze�nia�jed�ną�frak�cją�(ra�-
dio�chi�rur�gia)�ści�śle�za�le�ży�od wiel�ko�ści�daw�ki�na�skrzy�żo�wa�nie
ner�wów�wzro�ko�wych�(nie�po�win�na�prze�kra�czać�9-10 Gy).148,149

Dla�da�wek�10-15 Gy�ry�zy�ko�neu�ro�pa�tii�wzro�ko�wej�wy�no�si�27%,
a dla�da�wek�po�wy�żej�14�Gy�–�78%,�na�to�miast�nie�no�to�wa�no�te�-
go�ty�pu�po�wi�kłań�dla�da�wek�po�ni�żej�10 Gy.148,150 Prze�cho�dzą�ce
przez�za�to�kę�ja�mi�stą�ner�wy�czasz�ko�we�są�względ�nie�opor�ne�na
pro�mie�nio�wa�nie,�ry�zy�ko�neu�ro�pa�tii�po�po�je�dyn�czych�daw�kach
się�ga�ją�cych� 40 Gy� wy�no�si� 13%� (w tym� 8%� uszko�dzeń� trwa�-
łych).151

Wtór�ne�no�wo�two�ry�są� rzad�ki�mi,�ale�do�brze�po�zna�ny�mi
póź�ny�mi�po�wi�kła�nia�mi�le�cze�nia�pro�mie�nia�mi.�Naj�częst�szy�mi
no�wo�two�ra�mi�wtór�ny�mi�są�opo�nia�ki.152 Na�pod�sta�wie�prze�-
glą�du�pi�śmien�nic�twa�obej�mu�ją�ce�go�da�ne�z kil�ku�ostat�nich�de�-
kad�oraz� ty�się�cy�pa�cjen�to�lat�ob�ser�wa�cji�moż�na�przy�jąć,� że
ry�zy�ko�wy�in�du�ko�wa�nia�dru�gie�go�no�wo�two�ru�zło�śli�we�go�wy�-
no�si�1,35%�w cią�gu�10�lat�po�na�pro�mie�nia�niu�oraz�1,9%�w cią�-
gu�20�lat,�a kal�ku�lo�wa�ne�ry�zy�ko�dla�da�wek�45-50,4 Gy�się�ga
0,04%.153,154 Czyn�ni�ka�mi�ry�zy�ka�wy�stą�pie�nia�od�le�głych�na�-
stępstw�ra�dy�kal�ne�go�na�pro�mie�nia�nia�pier�wot�nych�gu�zów�mó�-
zgu�u dzie�ci�są�wiek�po�ni�żej�3 lat�oraz�na�ciek�pod�wzgó�rza,
a ich�czę�stość�wy�no�si�1,6%.155
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TABELA 6. ZASADY RADIOTERAPII I RADIOCHIRURGII GUZÓW PRZYSADKI

Teleradioterapia Radiochirurgia (dawka na skrzyżowanie Miejscowa kontrola Kontrola 
(1,8 Gy/frakcję) nerwów wzrokowych ≤�9 Gy) guza biochemiczna

Guzy niewydzielające 45,0-50,4 Gy 12,0-24,0 Gy na margines 95% n/a
Guzy wydzielające 45,0-54,0 Gy 25,0-30,0 Gy na margines 90-95% 33-95%

n/a – nie dotyczy.
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Kie run ki ba dań
Ana�li�za�hi�sto�gra�mów�daw�ka�-funk�cja�pod�czas�pla�no�wa�nia�le�cze�-
nia�pro�mie�nia�mi�uła�twi�oce�nę�efek�tu�czyn�no�ścio�we�go�w funk�-
cji� daw�ki� i do�star�czy� do�dat�ko�wych� in�for�ma�cji� po�trzeb�nych
do uzy�ska�nia�lub�oce�ny�wy�ma�ga�nej�he�te�ro�gen�no�ści�roz�kła�du
daw�ki.�Dzię�ki�tech�ni�ce�IMRT�ob�szar�wy�so�kiej�daw�ki�zo�sta�je�do�-
pa�so�wa�ny�bez�po�śred�nio�lub�od�wrot�nie�pro�por�cjo�nal�nie�do bio�-
lo�gicz�nych�wła�ści�wo�ści�ob�ję�to�ści�na�pro�mie�nia�nej�lub�tka�nek
zdro�wych.�Póź�ne�na�stęp�stwa�IMRT,�gdy�teo�re�tycz�nie�mo�że�do�-
cho�dzić�do zwięk�szo�nej�eks�po�zy�cji�tka�nek�zdro�wych�na�ma�łe
daw�ki�pro�mie�nio�wa�nia,�nie�są�do�tych�czas�zna�ne�i pro�wa�dzo�ne
są�pra�ce�nad�opra�co�wa�niem�mo�de�lu�od�po�wie�dzi�bio�lo�gicz�nej.24

Do�dat�ko�we�ba�da�nia�ob�ra�zo�we�(MRS,�czyn�no�ścio�wy�MR,
PET�oraz�to�mo�gra�fia�emi�syj�na�po�je�dyn�cze�go�fo�to�nu)�mo�gą
opi�sy�wać�bio�lo�gicz�ne�ce�chy�gu�zów�OUN,�np.�me�ta�bo�lizm,
pro�li�fe�ra�cję,�utle�no�wa�nie�oraz�prze�pływ�krwi,�a tak�że�funk�cje
ota�cza�ją�cych�tka�nek�zdro�wych.�Uwzględ�nie�nie�tych�pa�ra�me�-
trów�bio�lo�gicz�nych�w pro�ce�sie�pla�no�wa�nia�le�cze�nia�mo�że�uła�-
twić�dal�szą�opty�ma�li�za�cję�daw�ki.28,29,156 Do�oce�ny�CNI�moż�na
wy�ko�rzy�stać�3D MRS�i uwa�ża�się,�że�me�to�da�ta�umoż�li�wia�do�-
kład�niej�szą�oce�nę�na�cie�ka�nia�tkan�ki�ner�wo�wej�przez�gle�ja�ki
niż�kon�wen�cjo�nal�ne�MR.157-162 Po�rów�na�nie�ob�ję�to�ści�mi�kro�-
sko�po�we�go� na�cie�ku� no�wo�two�ro�we�go� zde�fi�nio�wa�ne� przez
zmia�ny�w ob�ra�zach�T2�-za�leż�nych�w kon�wen�cjo�nal�nym�ba�da�-
niu�MR�wo�bec�CNI�okre�ślo�ne�go�w ba�da�niu�3D MRS�wy�ka�za�-
ło,� że� me�dia�na� wzro�stu� ob�ję�to�ści� po� uwzględ�nie�niu� tej
ostat�niej�me�to�dy�wy�no�si�14%.156 Bio�rąc�pod�uwa�gę,�że�ob�ję�-
tość�po�więk�szo�na�na�pod�sta�wie�wy�ni�ku�ba�da�nia�3D MRS�przy�-
le�ga� bez�po�śred�nio� do zde�fi�nio�wa�nej� na� pod�sta�wie MR
ob�ję�to�ści�na�pro�mie�nia�nej,�nie�po�wo�dze�nie�stra�te�gii�eska�la�cji
daw�ki� za� po�mo�cą� bra�chy�te�ra�pii� lub� SRS� mo�że� być� kon�se�-
kwen�cją�nie�wy�le�cze�nia�tych�mi�kro�sko�po�wych�ognisk�no�wo�-
two�ru.� W do�kład�niej�szym� okre�śle�niu� za�się�gu� gle�ja�ków
o ni�skiej�zło�śli�wo�ści�mo�że�po�móc�PET�z [11C]-me�tio�ni�ną.35

Czyn�no�ścio�we�ba�da�nia�MR�mo�gą�ujaw�nić�zmia�ny�czyn�no�ścio�-
we�tkan�ki�ner�wo�wej,32 ME�G33 do�star�cza�po�dob�nych�in�for�ma�-
cji�czyn�no�ścio�wych.�Uwzględ�nie�nie�da�nych�z ba�da�nia�MEG
w pla�no�wa�niu�le�cze�nia�IMRT�mo�że�umoż�li�wić�dal�sze�ob�ni�że�-
nie�daw�ki�w tkan�kach�zdro�wych�mó�zgu.33

Oce�na�wy�ni�ku�le�cze�nia�pro�mie�nia�mi�w ba�da�niu�MR�mo�że
być�utrud�nio�na,�po�nie�waż�ogni�ska�mar�twi�cy�i pro�gre�sja�gu�za
czę�sto�wy�glą�da�ją�po�dob�nie�(np.�w ob�ra�zach�T1�za�leż�nych),
co� jest�szcze�gól�nie� trud�ne�w przy�pad�ku�eska�la�cji�daw�ki.22

Róż�ni�co�wa�nie�ob�sza�rów�wzmoc�nie�nia�kon�tra�sto�we�go�po�le�-
cze�niu�i pro�gre�sji�gu�za�57 ma�istot�ne�zna�cze�nie�kli�nicz�ne,�po�-
nie�waż� wcze�sne� wy�kry�cie� pro�gre�sji� w ba�da�niu� MR� jest
czyn�ni�kiem�pre�dyk�cyj�nym�prze�ży�cia.163 W róż�ni�co�wa�niu�mar�-
twi�cy�i gu�za�no�wo�two�ro�we�go�mo�że�oka�zać�się�przy�dat�ne�trój�-
wy�mia�ro�we�ba�da�nie�MRS.164-169

Pod su mo wa nie
Ra�dio�te�ra�pia�po�ope�ra�cyj�na�zmniej�sza�ry�zy�ko�nie�po�wo�dze�nia
miej�sco�we�go,�opóź�nia�pro�gre�sję�miej�sco�wą�oraz�wy�dłu�ża�czas

prze�ży�cia.�Na�pro�mie�nia�nie�sto�su�je�się�rów�nież�w le�cze�niu�ra�-
dy�kal�nym�w ce�lu�za�ha�mo�wa�nia�pro�gre�sji�gu�za�oraz�w po�stę�-
po�wa�niu�ob�ja�wo�wym.�Cho�rych�naj�czę�ściej�na�pro�mie�nia�się
fo�to�na�mi X,�a za�pla�no�wa�ną�daw�kę�po�da�je�się�w jed�nej�(ra�dio�-
chi�rur�gia)�lub�wie�lu�frak�cjach.�Do�pre�cy�zyj�ne�go�zde�fi�nio�wa�nia
ob�ję�to�ści�na�pro�mie�nia�nych�oraz�struk�tur�kry�tycz�nych�wy�ko�-
rzy�stu�je�się�TK�lub�MR.�Obec�nie�trwa�ją�ba�da�nia�nad�no�wy�mi
me�to�da�mi�ob�ra�zo�wa�nia,�któ�re�od�zwier�cie�dlą�bio�lo�gicz�ne�ce�-
chy�gu�za�OUN.�Ra�dio�te�ra�pia�kon�for�mal�na�umoż�li�wia�lep�szą
ochro�nę�tka�nek�zdro�wych�przed�na�pro�mie�nia�niem.�W za�kre�-
sie�da�wek�wy�ko�rzy�sty�wa�nych�w le�cze�niu�gu�zów�OUN�praw�do�-
po�do�bień�stwo� wy�wo�ła�nia� cięż�kich,� póź�nych� po�wi�kłań
po�pro�mien�nych�oraz�wy�in�du�ko�wa�nych�no�wo�two�rów�wtór�-
nych�jest�sto�sun�ko�wo�ma�łe.

This article from Neurologic Clinics of North America (Volume 25, Number 4, November
2007: 1005-1033, Volker W. Stieber, MD, Minesh P. Mehta, MD) is published by
arrangement with Elsevier Inc., New York, New York, USA
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Ra�dio�te�ra�pia�cią�gle�jest�naj�czę�ściej�sto�so�wa�ną�me�to�dą
le�cze�nia�zło�śli�wych�no�wo�two�rów�mó�zgu,�a jej�ro�la
w le�cze�niu�no�wo�two�rów�ła�god�nych�sta�le�się�zwięk�-

sza.�Prze�gląd�przed�sta�wio�ny�przez�au�to�rów�ko�men�to�wa�ne�-
go�ar�ty�ku�łu�jest�więc�jak�naj�bar�dziej�ak�tu�al�ny�i po�trzeb�ny.�

W prze�glą�dzie�względ�nie�ma�ło�miej�sca�po�świę�co�no�ro�li
na�pro�mie�nia�nia�w le�cze�niu�naj�częst�sze�go�gu�za�mó�zgu,�czy�-
li�prze�rzu�tu�zło�śli�we�go�no�wo�two�ru�z in�nych�na�rzą�dów.�Naj�-
czę�ściej�jest�to�na�pro�mie�nia�nie�ca�łe�go�mó�zgu,�wy�dłu�ża�ją�ce
ży�cie�o 2-3�mie�sią�ce,�czy�li�w prak�ty�ce�ma�ją�ce�zna�cze�nie�ra�-
czej�pa�lia�tyw�ne.�W mia�rę�po�pra�wy�do�stęp�no�ści�now�szych
tech�nik�na�pro�mie�nia�nia,�szcze�gól�nie�na�pro�mie�nia�nia�ste�-
reo�tak�tycz�ne�go,�coraz�czę�ściej�sto�su�je�się�ce�lo�wa�ną�ra�dio�-
te�ra�pię� za�miast� le�cze�nia� chi�rur�gicz�ne�go� uzy�sku�jąc� ta�kie
sa�me�lub�lep�sze�wy�ni�ki.�Szcze�gól�nie�za�sto�so�wa�nie�ta�kich
tech�no�lo�gii,� jak� spi�ral�na� to�mo�te�ra�pia,� umoż�li�wia�ją�cych
szyb�kie�le�cze�nie�w jed�nej�se�sji�wie�lu�ognisk,�po�wo�du�je�sta�-
ły�roz�wój�za�sto�so�wań�ra�dio�te�ra�pii�w tej�gru�pie�cho�rych.�

Po�mi�mo�wpro�wa�dza�nia�no�wych�me�tod�i tech�no�lo�gii�nie�-
ste�ty�nie�wie�le�uda�je�się�osią�gnąć�w le�cze�niu�dru�giej�pod
wzglę�dem�czę�sto�ści�gru�py,�czy�li�zło�śli�wych�gle�ja�ków.�Przed�-
sta�wio�ne�przez�au�to�rów�wy�ni�ki�ba�dań�róż�nych�tech�nik�na�-
pro�mie�nia�nia�i le�ków�uczu�la�ją�cych�wska�zu�ją,�że�cią�gle�nie
ma�my�zbyt�du�że�go�wpły�wu�na�prze�bieg�tych�no�wo�two�rów.
Po�pra�wa�ra�dy�kal�no�ści�i bez�pie�czeń�stwa�za�bie�gów�w wy�se�-
lek�cjo�no�wa�nej�gru�pie�cho�rych�oraz�do�da�nie�che�mio�te�ra�pii
do le�cze�nia�uzu�peł�nia�ją�ce�go�nie�co�wy�dłu�ża�ją�prze�ży�cie,�ale
mó�wić�o suk�ce�sach�by�ło�by�tu�bar�dzo�trud�no.�

Naj�wię�cej�zmian,�a przy�oka�zji�i dys�ku�sji,�wpro�wa�dza�ją
no�we�tech�ni�ki�ra�dio�te�ra�pii�w le�cze�niu�no�wo�two�rów�ła�god�-
nych.�Wy�da�je�się�to�tro�chę�za�ska�ku�ją�ce�–�te�no�wo�two�ry�tra�-
dy�cyj�nie� na�le�ża�ły� do do�me�ny� chi�rur�gicz�nej� i le�cze�nie
ope�ra�cyj�ne�pro�po�no�wa�no�cho�rym�w pierw�szej�ko�lej�no�ści.
Wie�lu�neu�ro�chi�rur�gów�na�dal�tak�uwa�ża.�Jed�nak�pa�rę�zmian
zwią�za�nych�z po�stę�pem�tech�nicz�nym�i po�pra�wą�do�stęp�no�-
ści�po�wo�du�je,�że�tra�dy�cyj�ne�po�dej�ście�mu�si�się�zmie�nić.�Au�-
to�rzy� bar�dzo� do�brze� przed�sta�wi�li� po�stęp� tech�no�lo�gii
ce�lo�wa�ne�go�na�pro�mie�nia�nia,�któ�ry�po�wo�du�je,�że� jest�to

me�to�da�ma�ło�uciąż�li�wa�dla�cho�rych�i bar�dzo�bez�piecz�na.�To
jest�tyl�ko�je�den�z ele�men�tów.�In�nym�jest�do�stęp�ność�dia�-
gno�sty�ki�ob�ra�zo�wej�i wy�kry�wa�nie�ma�ło�za�awan�so�wa�nych
gu�zów.�Na�tym�eta�pie�cho�ro�by�moż�li�wo�ści�po�stę�po�wa�nia
są�znacz�nie�więk�sze�niż�by�ło�to�jesz�cze�nie�daw�no,�kie�dy�roz�-
po�zna�nie�gu�za�mó�zgu�pra�wie�nie�odmien�nie�łą�czy�ło�się�ze
wska�za�nia�mi�do pil�ne�go�za�bie�gu.�Nie�za�wsze�trze�ba�po�dej�-
mo�wać�ja�kie�kol�wiek�le�cze�nie,�a za�pew�nie�nie�kon�tro�li�gu�za
(za�trzy�ma�nie�je�go�wzro�stu�przez�na�pro�mie�nia�nie)�z du�żym
praw�do�po�do�bień�stwem�po�zwa�la�unik�nąć�za�bie�gu.�Przed�-
sta�wia�ne�w pi�śmien�nic�twie�wy�ni�ki�le�cze�nia�na�pro�mie�nia�-
niem� są� co� naj�mniej� nie�gor�sze� od wy�ni�ków� le�cze�nia
chi�rur�gicz�ne�go.�Na�de�cy�zje�wpły�wa�rów�nież�coraz�więk�szy
na�cisk� na� za�cho�wa�nie� do�bre�go� sta�nu� czyn�no�ścio�we�go
u cho�rych�z ła�god�ny�mi�no�wo�two�ra�mi.�Po�wo�du�je�on,�że�cał�-
ko�wi�te�usu�nię�cie�ta�kie�go�gu�za�nie�jest�naj�waż�niej�szym�ce�-
lem�le�cze�nia,�a ce�lo�wa�na�ra�dio�te�ra�pia�sta�no�wi�bez�piecz�ne
uzu�peł�nie�nie�za�bie�gu�w tych�miej�scach,�w któ�rych�pró�by
usu�wa�nia�gu�za�wią�żą�się�z du�żym�ry�zy�kiem�po�gor�sze�nia�sta�-
nu�neu�ro�lo�gicz�ne�go.�Rów�nie�waż�nym�ele�men�tem�jest�na�tu�-
ral�ny� strach� pa�cjen�tów� przed� le�cze�niem� chi�rur�gicz�nym
i wy�bie�ra�nie�przez�nich�me�tod�nie�in�wa�zyj�nych.�Wszyst�ko
to�spra�wia,�że�za�kres�do�stęp�nych�moż�li�wo�ści�le�cze�nia�jest
więk�szy� i cho�rzy� mo�gą� li�czyć� na� dłu�go�trwa�łe� prze�ży�cie
w do�brym� sta�nie� czyn�no�ścio�wym.� Oczy�wi�ście� wią�żą� się
z tym�do�dat�ko�we�kosz�ty�po�wta�rza�nych�przez�wie�le�lat�ba�-
dań�kon�tro�l�nych�i ob�cią�że�nia�zwią�za�ne�z ży�ciem�z no�wo�-
two�rem.� Trud�no� by�ło�by� oce�nić,� czy� są� one� więk�sze� niż
u cho�rych�ope�ro�wa�nych�ra�dy�kal�nie,�gdyż�opty�mi�stycz�ne
stwier�dze�nie�„guz�usu�nię�ty,�cho�ry�wy�le�czo�ny”�na�pew�no�nie
jest�uza�sad�nio�ne�w od�nie�sie�niu�do wszyst�kich�ope�ro�wa�-
nych.�Szcze�gól�nie�w przy�pad�ku�opo�nia�ków�na�wet�po�ra�dy�-
kal�nej�re�sek�cji�za�le�ca�się�dłu�go�trwa�łą�ob�ser�wa�cję,�po�nie�waż
praw�do�po�do�bień�stwo�na�wro�tu�jest�znacz�ne�(do 20%�i wię�-
cej,�za�leż�nie�od ra�dy�kal�no�ści).�

Chi�rur�dzy�nie�bez�re�zer�wy�pod�cho�dzą�do wpro�wa�dza�-
nia�nie�ope�ra�cyj�nych�me�tod�le�cze�nia�w chor�obach�bę�dą�-
cych� do tej� po�ry� ich� wy�łącz�ną� dzie�dzi�ną,� ale� z dru�giej
stro�ny�dzię�ki�roz�wo�jo�wi�ra�dio�te�ra�pii�uzy�sku�ją�moż�li�wość
wspar�cia�sku�tecz�nym�i bez�piecz�nym�le�cze�niem�w przy�pad�-
kach,�w któ�rych�trze�ba�po�zo�sta�wić�ca�ły�guz�lub�je�go�część
ze� wzglę�du� na� ry�zy�ko� po�wi�kłań.� Ra�dio�te�ra�pia� też� nie
u wszyst�kich�cho�rych�da�je�za�do�wa�la�ją�cy�wy�nik�i w ta�kich
przy�pad�kach�chi�rur�gia�jest�do�dat�ko�wą�moż�li�wo�ścią�sku�-
tecz�ne�go�le�cze�nia.�Obie�me�to�dy�uzu�peł�nia�ją�się,�z ko�rzy�-
ścią�dla�cho�rych.�
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Ra�dio�te�ra�pia�cią�gle�jest�naj�czę�ściej�sto�so�wa�ną�me�to�dą
le�cze�nia�zło�śli�wych�no�wo�two�rów�mó�zgu,�a jej�ro�la
w le�cze�niu�no�wo�two�rów�ła�god�nych�sta�le�się�zwięk�-

sza.�Prze�gląd�przed�sta�wio�ny�przez�au�to�rów�ko�men�to�wa�ne�-
go�ar�ty�ku�łu�jest�więc�jak�naj�bar�dziej�ak�tu�al�ny�i po�trzeb�ny.�

W prze�glą�dzie�względ�nie�ma�ło�miej�sca�po�świę�co�no�ro�li
na�pro�mie�nia�nia�w le�cze�niu�naj�częst�sze�go�gu�za�mó�zgu,�czy�-
li�prze�rzu�tu�zło�śli�we�go�no�wo�two�ru�z in�nych�na�rzą�dów.�Naj�-
czę�ściej�jest�to�na�pro�mie�nia�nie�ca�łe�go�mó�zgu,�wy�dłu�ża�ją�ce
ży�cie�o 2-3�mie�sią�ce,�czy�li�w prak�ty�ce�ma�ją�ce�zna�cze�nie�ra�-
czej�pa�lia�tyw�ne.�W mia�rę�po�pra�wy�do�stęp�no�ści�now�szych
tech�nik�na�pro�mie�nia�nia,�szcze�gól�nie�na�pro�mie�nia�nia�ste�-
reo�tak�tycz�ne�go,�coraz�czę�ściej�sto�su�je�się�ce�lo�wa�ną�ra�dio�-
te�ra�pię� za�miast� le�cze�nia� chi�rur�gicz�ne�go� uzy�sku�jąc� ta�kie
sa�me�lub�lep�sze�wy�ni�ki.�Szcze�gól�nie�za�sto�so�wa�nie�ta�kich
tech�no�lo�gii,� jak� spi�ral�na� to�mo�te�ra�pia,� umoż�li�wia�ją�cych
szyb�kie�le�cze�nie�w jed�nej�se�sji�wie�lu�ognisk,�po�wo�du�je�sta�-
ły�roz�wój�za�sto�so�wań�ra�dio�te�ra�pii�w tej�gru�pie�cho�rych.�

Po�mi�mo�wpro�wa�dza�nia�no�wych�me�tod�i tech�no�lo�gii�nie�-
ste�ty�nie�wie�le�uda�je�się�osią�gnąć�w le�cze�niu�dru�giej�pod
wzglę�dem�czę�sto�ści�gru�py,�czy�li�zło�śli�wych�gle�ja�ków.�Przed�-
sta�wio�ne�przez�au�to�rów�wy�ni�ki�ba�dań�róż�nych�tech�nik�na�-
pro�mie�nia�nia�i le�ków�uczu�la�ją�cych�wska�zu�ją,�że�cią�gle�nie
ma�my�zbyt�du�że�go�wpły�wu�na�prze�bieg�tych�no�wo�two�rów.
Po�pra�wa�ra�dy�kal�no�ści�i bez�pie�czeń�stwa�za�bie�gów�w wy�se�-
lek�cjo�no�wa�nej�gru�pie�cho�rych�oraz�do�da�nie�che�mio�te�ra�pii
do le�cze�nia�uzu�peł�nia�ją�ce�go�nie�co�wy�dłu�ża�ją�prze�ży�cie,�ale
mó�wić�o suk�ce�sach�by�ło�by�tu�bar�dzo�trud�no.�

Naj�wię�cej�zmian,�a przy�oka�zji�i dys�ku�sji,�wpro�wa�dza�ją
no�we�tech�ni�ki�ra�dio�te�ra�pii�w le�cze�niu�no�wo�two�rów�ła�god�-
nych.�Wy�da�je�się�to�tro�chę�za�ska�ku�ją�ce�–�te�no�wo�two�ry�tra�-
dy�cyj�nie� na�le�ża�ły� do do�me�ny� chi�rur�gicz�nej� i le�cze�nie
ope�ra�cyj�ne�pro�po�no�wa�no�cho�rym�w pierw�szej�ko�lej�no�ści.
Wie�lu�neu�ro�chi�rur�gów�na�dal�tak�uwa�ża.�Jed�nak�pa�rę�zmian
zwią�za�nych�z po�stę�pem�tech�nicz�nym�i po�pra�wą�do�stęp�no�-
ści�po�wo�du�je,�że�tra�dy�cyj�ne�po�dej�ście�mu�si�się�zmie�nić.�Au�-
to�rzy� bar�dzo� do�brze� przed�sta�wi�li� po�stęp� tech�no�lo�gii
ce�lo�wa�ne�go�na�pro�mie�nia�nia,�któ�ry�po�wo�du�je,�że� jest�to

me�to�da�ma�ło�uciąż�li�wa�dla�cho�rych�i bar�dzo�bez�piecz�na.�To
jest�tyl�ko�je�den�z ele�men�tów.�In�nym�jest�do�stęp�ność�dia�-
gno�sty�ki�ob�ra�zo�wej�i wy�kry�wa�nie�ma�ło�za�awan�so�wa�nych
gu�zów.�Na�tym�eta�pie�cho�ro�by�moż�li�wo�ści�po�stę�po�wa�nia
są�znacz�nie�więk�sze�niż�by�ło�to�jesz�cze�nie�daw�no,�kie�dy�roz�-
po�zna�nie�gu�za�mó�zgu�pra�wie�nie�odmien�nie�łą�czy�ło�się�ze
wska�za�nia�mi�do pil�ne�go�za�bie�gu.�Nie�za�wsze�trze�ba�po�dej�-
mo�wać�ja�kie�kol�wiek�le�cze�nie,�a za�pew�nie�nie�kon�tro�li�gu�za
(za�trzy�ma�nie�je�go�wzro�stu�przez�na�pro�mie�nia�nie)�z du�żym
praw�do�po�do�bień�stwem�po�zwa�la�unik�nąć�za�bie�gu.�Przed�-
sta�wia�ne�w pi�śmien�nic�twie�wy�ni�ki�le�cze�nia�na�pro�mie�nia�-
niem� są� co� naj�mniej� nie�gor�sze� od wy�ni�ków� le�cze�nia
chi�rur�gicz�ne�go.�Na�de�cy�zje�wpły�wa�rów�nież�coraz�więk�szy
na�cisk� na� za�cho�wa�nie� do�bre�go� sta�nu� czyn�no�ścio�we�go
u cho�rych�z ła�god�ny�mi�no�wo�two�ra�mi.�Po�wo�du�je�on,�że�cał�-
ko�wi�te�usu�nię�cie�ta�kie�go�gu�za�nie�jest�naj�waż�niej�szym�ce�-
lem�le�cze�nia,�a ce�lo�wa�na�ra�dio�te�ra�pia�sta�no�wi�bez�piecz�ne
uzu�peł�nie�nie�za�bie�gu�w tych�miej�scach,�w któ�rych�pró�by
usu�wa�nia�gu�za�wią�żą�się�z du�żym�ry�zy�kiem�po�gor�sze�nia�sta�-
nu�neu�ro�lo�gicz�ne�go.�Rów�nie�waż�nym�ele�men�tem�jest�na�tu�-
ral�ny� strach� pa�cjen�tów� przed� le�cze�niem� chi�rur�gicz�nym
i wy�bie�ra�nie�przez�nich�me�tod�nie�in�wa�zyj�nych.�Wszyst�ko
to�spra�wia,�że�za�kres�do�stęp�nych�moż�li�wo�ści�le�cze�nia�jest
więk�szy� i cho�rzy� mo�gą� li�czyć� na� dłu�go�trwa�łe� prze�ży�cie
w do�brym� sta�nie� czyn�no�ścio�wym.� Oczy�wi�ście� wią�żą� się
z tym�do�dat�ko�we�kosz�ty�po�wta�rza�nych�przez�wie�le�lat�ba�-
dań�kon�tro�l�nych�i ob�cią�że�nia�zwią�za�ne�z ży�ciem�z no�wo�-
two�rem.� Trud�no� by�ło�by� oce�nić,� czy� są� one� więk�sze� niż
u cho�rych�ope�ro�wa�nych�ra�dy�kal�nie,�gdyż�opty�mi�stycz�ne
stwier�dze�nie�„guz�usu�nię�ty,�cho�ry�wy�le�czo�ny”�na�pew�no�nie
jest�uza�sad�nio�ne�w od�nie�sie�niu�do wszyst�kich�ope�ro�wa�-
nych.�Szcze�gól�nie�w przy�pad�ku�opo�nia�ków�na�wet�po�ra�dy�-
kal�nej�re�sek�cji�za�le�ca�się�dłu�go�trwa�łą�ob�ser�wa�cję,�po�nie�waż
praw�do�po�do�bień�stwo�na�wro�tu�jest�znacz�ne�(do 20%�i wię�-
cej,�za�leż�nie�od ra�dy�kal�no�ści).�

Chi�rur�dzy�nie�bez�re�zer�wy�pod�cho�dzą�do wpro�wa�dza�-
nia�nie�ope�ra�cyj�nych�me�tod�le�cze�nia�w chor�obach�bę�dą�-
cych� do tej� po�ry� ich� wy�łącz�ną� dzie�dzi�ną,� ale� z dru�giej
stro�ny�dzię�ki�roz�wo�jo�wi�ra�dio�te�ra�pii�uzy�sku�ją�moż�li�wość
wspar�cia�sku�tecz�nym�i bez�piecz�nym�le�cze�niem�w przy�pad�-
kach,�w któ�rych�trze�ba�po�zo�sta�wić�ca�ły�guz�lub�je�go�część
ze� wzglę�du� na� ry�zy�ko� po�wi�kłań.� Ra�dio�te�ra�pia� też� nie
u wszyst�kich�cho�rych�da�je�za�do�wa�la�ją�cy�wy�nik�i w ta�kich
przy�pad�kach�chi�rur�gia�jest�do�dat�ko�wą�moż�li�wo�ścią�sku�-
tecz�ne�go�le�cze�nia.�Obie�me�to�dy�uzu�peł�nia�ją�się,�z ko�rzy�-
ścią�dla�cho�rych.�
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