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Ogolne zasady radioterapii

RADYKALNA RADIOTERAPIA GUZOW MOZGU

Radioterapia odgrywa zasadnicza role w leczeniu wiekszosci ztosliwych i wielu tagodnych no-
wotworéw osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Jest stosowana w leczeniu pacjentéw z roz-
nymi nowotworami OUN (ramka), czesto pooperacyjnie jako terapia adjuwantowa w celu
zmniejszenia ryzyka niepowodzenia miejscowego, opdznienia progres;ji i wydtuzenia czasu prze-
zycia (np. w ztosliwych glejakach), jako leczenie radykalne chorych na prymitywne guzy neuro-
ektodermalne oraz zarodkowe lub jako leczenie hamujace dalszy rozw6j guza np. nerwiaka
ostonkowego, oponiaka, guzoéw przysadki i czaszkogardlaka, co pozwala unikna¢ powaznych kon-
sekwencji neurologicznych leczenia operacyjnego. Czestym uzasadnieniem leczenia guzow przy-
sadki promieniami jest mozliwos¢ wptywu na jej funkcje (np. zmniejszenie nadmiernej produkgji
hormonéw). Przeglad najczestszych nowotworéw ztosliwych OUN wraz z zalecanymi przez Inter-
national Commission on Radiation Units and Measurements (ICRU) definicjami obj¢tosci napro-
mienianych dla p6l podstawowych i pol podwyzszonej dawki, ogolne zasady dawkowania oraz
wyniki leczenia przedstawiono w tabeli 1.1

RADIOTERAPIA PALIATYWNA | W TRYBIE PILNYM GUZOW MOZGU

Promieniowanie jonizujgce czesto wykorzystuje si¢ rOwniez w leczeniu paliatywnym guzow
mo6zgu. Radioterapia jest zasadniczg metodg leczenia przerzutéw do mozgu.'%1! Zastosowanie pro-
mieniowania jonizujacego i leczenia farmakologicznego pozwala uzyskac istotng poprawe stopnia
sprawnosci u wielu chorych. Dobér dawki powinien uwzglednia¢ wst¢pna odpowiedZ na leczenie
kortykosteroidami, pozaczaszkowy zasieg choroby nowotworowej, rozpoznanie oraz spodziewang
odpowiedZ na leczenie ogdlnoustrojowe. Wyniki dwoch randomizowanych badan klinicznych, w kt6-
rych poréwnywano radioterapi¢ w potgczeniu z zabiegiem chirurgicznym lub bez niego u chorych
z pojedynczymi przerzutami do mézgu, potwierdzily przewage leczenia skojarzonego nad leczeniem
wylgcznie radioterapia.'2!3 Jednak w trzecim z badan nie wykazano takiej zaleznosci.'* Nie ma do-
wodow I poziomu na poprawe przezycia po leczeniu operacyjnym mnogich przerzutow do mozgu,
ale zabieg neurochirurgiczny moze przynies¢ korzys¢ chorym z nasilonymi objawami neurologiczny-
mi zwigzanymi z lokalizacjg jednego lub wigcej przerzutéw, ktorzy nie odpowiedzieli na leczenie far-
makologiczne. Poprawa sprawnosci stwarza mozliwo$¢ uzupetniajagcego napromieniania z pol
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Ramka. Guzy mézgu o potwierdzonej lub potencjalnej
promieniowrazliwosci

* Glejak o niskim stopniu ztosliwosci

* Gwiazdziak anaplastyczny (AA)

* Glejak wielopostaciowy (GBM)

» Skapodrzewiak o niskim stopniu ztosliwosci

» Skapodrzewiak anaplastyczny

* Glejaki mieszane

* Wyscidtczak

* Prymitywne guzy neuroektodermalne

* Pierwotne chfoniaki OUN

* Oponiaki

* Nerwiak ostonkowy przedsionka i inne nerwiaki
ostonkowe

» Czaszkogardlak

* Guzy przysadki

* Guzy zarodkowe OUN

* Gwiazdziak wtosowatokomorkowy

* /wojakoglejak

* Naczyniak krwionosny zarodkowy

Obtoniak (hemangiopericytoma)

* Migsak

* Rak splotu naczyniéwkowego

zewnetrznych. Wskazaniem do napromieniania calego moézgu
jest rowniez rzadko obserwowany naciek mézgu w przebiegu
ostrej biataczki szpikowej. Chorzy na ztosliwe glejaki mézgu, kto-
rzy wymagaja pilnego leczenia ratujacego, poddawani sa zwykle
odbarczajacemu zabiegowi neurochirurgicznemu i kortykoste-
roidoterapii. W przypadku dyskwalifikacji z zabiegu operacyjne-
go z powodu zlego stanu klinicznego nalezy rozwazy¢ podobne
do stosowanego w przypadku mnogich przerzutéw do mézgu
napromienianie calego mézgu wysokimi dawkami frakcyjnymi.

TECHNIKA NAPROMIENIANIA

Napromienianie jest zasadniczg metoda leczenia wielu gu-
zOw wewnatrzczaszkowych. Istnieje wiele narzedzi umozli-
wiajacych podanie zaplanowanej dawki na okreslony obszar
mozgu. W radioterapii powszechnie wykorzystuje si¢ fotony,
elektrony oraz czastki (np. protony). Elektrony wykorzysty-
wane s3 rzadko z powodu ich ograniczonej penetracji przez
kosci czaszki i nie beda przedmiotem prezentowanego prze-
gladu. Powszechnie wykorzystuje si¢ promieniowanie foto-
nowe generowane w przyspieszaczu liniowym podczas
uderzenia przyspieszonych elektronéw w tarcze.!> Drugim
wykorzystywanym klinicznie Zrédtem promieniowania foto-
nowego jest kobalt 60. Najczesciej wykorzystywanymi w ra-
dioterapii czgsteczkami s3 protony, rowniez generowane
w przyspieszaczu liniowym. Bardzo mata liczba dostepnych
urzadzenn do napromieniania protonami wynika przede
wszystkim z wysokich kosztow leczenia. ' Chorych napromie-
nia si¢ kilkoma padajacymi pod réznymi katami wigzkami fo-
tonow lub czgstek.
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Jednostka dawki pochlonig¢tej jest Gray (1 Gy=100 cGy,
1 cGy=1 rad w dawnej nomenklaturze). Dawka jest specyfi-
kowana w wyrazonej w procentach izodozie, bedacej linig 13-
czgcyg punkty o jednakowej absorpcji dawki (w trzech
wymiarach uzywa si¢ okreslenia powierzchnia izodozy), kt6-
ra obejmuje obszar napromieniany w obrazie dwuwymiaro-
wym (2D) i odnosi si¢ do dawki w okreslonym punkcie,
najczesciej srodku geometrycznym tego obszaru.
Zaplanowang dawke mozna podac¢ jednorazowo lub pod-
czas wigkszej liczby seanséw napromieniania (tzw. frakcjono-
wanie dawki). Radiochirurgia polega na jednorazowym
podaniu duzej dawki na SciSle okreSlony za pomoca stereo-
taksji obszar w nadziei, ze efekt biologiczny bedzie identycz-
ny jak w przypadku przeprowadzenia trwajacej kilka tygodni
radioterapii frakcjonowanej.!” Leczenie stereotaktyczne
wymaga specjalnego sposobu oznaczania celu, w ktérym na-
promieniany obszar guza jest odnoszony nie do punktow cia-
fa chorego, lecz do powtarzalnego kartezjanskiego uktadu
wspotrzednych. Metoda ta jest uzywana wowczas, gdy po-
trzebna jest bardzo duza doktadnosc¢ i precyzja napromienia-
nia, poniewaz system wspotrzednych jest mocowany (zwykle
inwazyjnie) do chorego. Najczgsciej wykorzystuje si¢ ramy ste-
reotaktyczne Leksella i Brown-Roberts-Wellsa (BRW), ktore
umozliwiaja unieruchomienie glowy oraz dostarczajg wspot-
rzednych do oznaczenia napromienianego obszaru. Ogolnie
biorac, kazdy rodzaj leczenia promieniami mozna realizowac
stereotaktycznie. Praktycznie napromienianie stereotaktycz-
ne jest przydatne w przypadku guza znajdujacego si¢ w bezpo-
Srednim sasiedztwie obszarow krytycznych, gdy konieczne sa
szczegllnie waskie marginesy bledu w celu unikniecia poda-
nia zbyt duzej dawki na struktury prawidlowe.
Tr6jwymiarowa radioterapia konformalna (3D) odnosi si¢
do szczegoblnych sytuacji, w ktorych wolumetryczna dystrybu-
cja zaplanowanej dawki (powierzchnia izodozy) dokladnie od-
zwierciedla ksztalt obszaru napromienianego. Ta technika
wykorzystywana jest zar6wno podczas napromieniania frakcjo-
nowanego, jak i w radiochirurgii. Radioterapia z modulacjg in-
tensywnosci dawki promieniowania (IMRT) jest szczeg6lna
forma radioterapii konformalnej 3D. Intensywnos¢ strumienia
fotonéw w polu lub polach terapeutycznych poddawana jest
modulacji umozliwiajacej uzyskanie niejednorodnego rozkladu
dawki z doskonatym stopniem konformalnosci wokét obszaru
napromienianego oraz ochrong struktur krytycznych. Podob-
ny efekt mozna uzyskac podczas leczenia protonami, dobiera-
jac odpowiednio glebokos¢ piku Bragga, punktu, w ktorym
czastki deponujg maksymalng iloS¢ swojej energii.
Podstawowym wskazaniem do radioterapii konformalnej
jest ochrona sgsiadujacych tkanek zdrowych przed niepo-
trzebnym napromienianiem. Zastosowanie IMRT w leczeniu
guzéw OUN ma swoje uzasadnienie teoretyczne. '8 Poprawa
rozkladu dawki moze zmniejszy¢ wielkos¢ dawki pochtonie-
tej przez struktury krytyczne w obrebie moézgu, np. skrzyzo-
wanie i nerwy wzrokowe, gatki oczne, piei mézgu, ucho
wewnetrzne, pole najdalsze oraz inne, prawidlowe struktury
moézgu, szczegblnie kore wzrokows i ptaty skroniowe.!?
Redukcja dawki na pole najdalsze moze zmniejszy¢ cz¢stos¢
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TABELA 1. ZDEFINIOWANE NA PODSTAWIE BADANIA MR | ROZPOZNANIA OBJETOSCI NAPROMIENIANE WEDLUG INTERNATIONAL

Rozpoznanie Kliniczna objetos¢ Typowa dawka Objetos¢ guza Typowa dawka
napromieniana (CTV) wCTV (GTV) w GTV
Glejak | stopnia wg WHO n/a n/a Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 45,0-50,4 Gy
zmarginesem 1,0 cm
Glejak I stopnia wg WHO Wzmacniajacy sie guz (T1 + C), 45 Gy Wzmacniajacy sig guz (T1 + C) 50,4-64,0 Gy
obrzek (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm
Glejak Ill stopnia wg WHO Wzmacniajacy sie guz (T1 + C), 45,0-60,4 Gy Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 59,4 Gy
obrzek (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm
Glejak IV stopnia wg WHO Wzmacniajacy sie guz (T1 + C), 45,0-60,4 Gy Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 59,4-64,8 Gy
obrzek (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm
Oponiak, fagodny/atypowy n/a n/a Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 52,2-64,8 Gy
z marginesem 1,0 cm
Oponiak, zto$liwy Wzmacniajacy sie guz (T1 + C), 45,0-50,4 Gy Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 55,8-69,4 Gy
obrzek (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm
Gruczolak przysadki n/a n/a Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 45,0-50,4 Gy
z marginesem 0,7-1,0 cm (niewydzielajace)
45,0-54,0 Gy
(wydzielajace)
Wysciotczak Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 45,0 Gy Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 50,4-55,8 Gy
obrzek (T2/FLAIR) z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm
Struniak, Wzmacniajacy sie guz (T1 + C), 50,4 Gy Wzmacniajacy sie guz (T1 + C) 59,4-70,2 Gy
chrzestniakomiesak loza pooperacyjna z marginesem 2,0 cm z marginesem 2,0 cm
Nerwiak zwojowokomdrkowy n/a n/a Zmiany w FLAIR 50,4-55,8 Gy
osrodkowy zmarginesem 1,0 cm
Przerzuty do mozgu Caty mozg 30,0-37,5 Gy n/a n/a
(adjuwantowo
40,0-60,4 Gy)
Naciek biataczkowy Caty mozg 24,0-30,0 Gy n/a n/a
mdzgu we frakcjach
po 1,8-3,0-Gy

Liczby w indeksie oznaczaja lata.

CSF - ptyn mézgowo-rdzeniowy, CTV — kliniczna objeto$¢ napromieniana, DFS — przezycie wolne od choroby, FLAIR — sekwencja ttumienia wolnego ptynu,

nudnosci wywolanych leczeniem.!® Jesli konwencjonalne
planowanie leczenia promieniami wigzaloby si¢ z nieakcep-
towalnym napromienianiem struktur krytycznych (dawka
catkowita, dawka frakcyjna lub obie), nalezy rozwazy¢ zasto-
sowanie IMRT. Ta decyzja musi uwzglednic¢ precyzyjna ocen¢
przewidywanego czasu przezycia, poniewaz objawy pdznej
toksycznosci leczenia promieniami nie manifestuja si¢ zwy-
kle przed uplywem szesciu miesiecy od zakoficzenia lecze-
nia.?02! U wiekszosci chorych z pierwotnymi guzami OUN
dochodzi do nawrotéw miejscowych, dlatego zastosowanie
IMRT umozliwia podanie wigkszej dawki. Przykladem moze
by¢ technika jednoczesnego podwyzszenia dawki w leczeniu
glejakow IV stopnia wedtug WHO.?%23 Podczas leczenia tech-
nika IMRT dochodzi do teoretycznie mniejszej ekspozycji
tkanek zdrowych na niskie dawki promieniowania jonizuja-
cego, ale p6zne nastepstwa takiego leczenia jeszcze nie sg
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znane. Trwajg badania zmierzajgce do stworzenia modelu
odpowiedzi biologicznej.24

Najnowszym rozwigzaniem technologicznym jest Image
Guided Radiation Therapy (IGRT). Leczenie guzéw we-
wnatrzczaszkowych opiera si¢ na technice wprowadzenia
tréjwymiarowych danych z obrazowania TK lub MR do wspo-
maganych komputerowo systemoéw planowania leczenia,
a nastepnie symulagji leczenia przed rozpoczeciem rzeczywi-
stego napromieniania. Prawdziwa technika IGRT zbiera
oddzielny zestaw danych wolumetrycznych w czasie napro-
mieniania, najlepiej przez samo urzadzenie do napromienia-
nia, aby sprawdzi¢, czy obszar napromieniany jest ustawiony
whasciwie w odniesieniu do wigzek promieniowania.?> (Nie-
ktore urzadzenia pozwalaja tylko na uzyskanie ortogonalnych
obrazéw 2D, co utrudnia wykonanie korekcji pozycjonowa-
nia). Taki zestaw danych jest przydatny, gdy mamy do czynie-
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COMMISSION ON RADIATION UNITS AND MEASUREMENTS ORAZ ZAKRESY DAWEK (W GY)

Dawka na o$ (w przypadku wskazan) MS DFS; 0s, 0S; LC; Zrédto

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 miesiecy - - 38% - [2,3,60]
55,8-59,4 Gy

Naciek opon w MR: 30,0-39,6 Gy, masywny naciek: 17,5-17,1 miesiecy - 28-710% 0-14% - [21]
55,8-59,4 Gy

n/a - 48-89% - 58-85% - [90,101,103]

n/a 1,6 lat - - = = [4]

n/a - - - - 90-95% [115]

(33-95% kontroli

Ujemny CSF. 30,0 Gy, dodatni CSF. 36,0 Gy, masywne -
zajecie opon w MR: 39,6 Gy, masywny guz: 54,0 Gy

n/a _
n/a _

n/a 3,8-7,1 miesiecy
18,0 Gy 9 miesiecy

biochemicznej)

- 67-100% - 95-100% [5]
36-72% - 75-80%, 40-75% [5]
_ _ 98% 98% [6,7]
= 12-32% = - (8,20]
= = = = [9]

GTV — objetos¢ guza, LC — kontrola miejscowa, MS — mediana czasu przezycia, n/a — nie dotyczy, OS — przezycie catkowite, + C — z kontrastem.

nia z ruchomymi obszarami napromieniania. Rzadko zdarza
si¢ to podczas radioterapii zmian wewnatrzczaszkowych.

W praktyce uzywa si¢ wielu okreslen, np. stereotaktycz-
na IMRT frakcjonowana lub radiochirurgia kierowana obra-
zem, ktorych nie nalezy myli¢ z handlowymi okresleniami
roznych rozwigzan technologicznych wykorzystywanych
do uzyskania tego samego efektu. Autorzy przedstawiaja
krotki przeglad najczesciej wykorzystywanych w leczeniu
guzOw mozgu rozwigzan technologicznych. W tradycyjnej
konfiguracji Leksell gamma knife (Elekta, Sztokholm, Szwe-
cja) posiada 201 stacjonarnych Zrédet kobaltu tworzacych po-
jedynczy, zogniskowany, elipsoidalny obszar napromieniania
z odtwarzalnoscia rzedu 0,1 mm. Najnowsze rozwiazania (Per-
fexion) wykorzystuja mniejsza liczbe Zrodel, co zapewnia wyz-
szy stopien konformalnosci. Zmodyfikowane przyspieszacze
liniowe, czesto opisywane jako ,liniowa radiochirurgia”,

Tom 5 Nr2 2010 * Neurologia po Dyplomie

umozliwiaja uzyskanie podobnej precyzji oraz rozktadu daw-
ki. Cyberknife (Accuray, Sunnyvale, Kalifornia) to maty, zamo-
cowany na ramieniu robota przyspieszacz liniowy, ktory
dzieki mozliwosci ustawienia go pod réznymi katami pozwa-
la na zogniskowanie pojedynczej wigzki fotonéw o ustalonym
ksztalcie na guzie. System zawiera ortogonalne obrazowanie
2D IGRT.2° Synergy i Axesse (Elekta, Sztokholm, Szwecja) s3
kolejnymi przyktadami standardowego przyspieszacza linio-
wego zamocowanego na obracajacym sie kole, co w potacze-
niu z ruchomym stolem umozliwia realizacje radioterapii
odpowiednio uksztaltowang i ptynnie modulowana wigzka
promieniowania. System wykorzystuje TK do 3D IGRT.2 Tri-
logy (Varian, Palo Alto, Kalifornia) jest standardowym przy-
spieszaczem liniowym obracajacym sie wokot nieruchomej
osi, ktory w potaczeniu z ruchomym stotem terapeutycznym
pozwala na uzyskanie odpowiednio uksztattowanej wigzki
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i plynnie modulowanej wigzki fotonéw. System wykorzystuje
ortogonalne obrazowanie w 2D IGRT oraz kilowoltowg stoz-
kowa TK do 3D IGRT. Podobnym do Trilogy urzadzeniem jest
Novalis (BrainLAB, Faldkirchen, Niemcy). Spiralna tomotera-
pia zawiera zamocowany w gtowicy w ksztalcie pierscienia
przyspieszacz liniowy generujacy fotony o energii 6 MeV,
ktory obracajgc si¢ wokot przesuwanego w sposob ciagly
przez pierSciefi chorego, generuje spiralng wigzke promie-
niowania o odpowiedniej grubosci (TomoTherapy, Inc.,
Madison, Wisconsin).?” Realizacje IGRT umozliwiajg detekto-
ry TK umieszczone w glowicy naprzeciwko przyspieszacza li-
niowego. Urzadzenia generujgce promieniowanie protonowe
o bardzo duzych glowicach (Optivus Technology, Inc., San
Bernardino, Kalifornia i Ion Beam Applications, Louvain-la-
-Neuve, Belgia) wytwarzaja pojedyncza wigzke promieniowa-
nia oraz posiadajg ruchomy st6t terapeutyczny, realizujac
napromienianie zogniskowana, kierowang z réznych katow
wigzka protonow.

OKRESLENIE OBJETOSCI, PLANOWANIE LECZENIA
PROMIENIAMI ORAZ USTALENIE DAWKI

Wiekszos¢ komercyjnych systeméw planowania lecze-
nia przeprowadza kalkulacj¢ dawki na podstawie danych uzy-
skanych w trakcie badania TK. Polaczenie danych uzyskanych
w trakcie badania MR z wykonanym do planowania leczenia
promieniami badaniem TK ma istotne znaczenie dla doktad-
nego okreslenia guza i zlokalizowanych w jego sasiedztwie
struktur krytycznych. Do zdefiniowania objetosci guza i struk-
tur krytycznych nalezy wykorzysta¢ wszystkie informacje
diagnostyczne, a szczegdlnie obrazy MR (w tym obrazy T2 za-
lezne i w sekwencji FLAIR] oraz TK, a takze inne dane
kliniczne i uzyskane dzigki zabiegowi chirurgicznemu. Do-
datkowych, przydatnych w planowaniu leczenia promienia-
mi danych moga dostarcza¢ réwniez badania czynnoSciowe
i metaboliczne 83! Przedstawiajace przeplyw krwi w mézgu
czynnoSciowe obrazowanie MR moze ujawni¢ obecnos¢ nie-
prawidiowo funkcjonujgcych obszaréw mézgu.>? Podobnych
informacji czynnosciowych dostarcza magnetoencefalografia
(MEG).3% Czulym i swoistym narzedziem réznicowania guza
od tkanek zdrowych moze si¢ okaza¢ wielowokselowa spek-
troskopia 3D (MRS) oraz indeks lub stosunek choliny do
N-acetyloasparaginazy (CNI).34 Pozytonowa tomografia emi-
syjna (PET) z ['C]-metioning moze poméc w bardziej precy-
zyjnym zdefiniowaniu zasiggu guza u chorych na glejaka
o niskim stopniu ztosliwosci.3

Definicje poszczegolnych objetosci napromienianych znaj-
duja sie w 50 i 62 Raporcie ICRU.3%37 Objetos¢ guza (GTV)
oznacza widoczny makroskopowo guz (np. obszar wzmocnie-
nia w obrazach T1 zaleznych w badaniu MR).3%37 Kliniczny ob-
szar napromieniania (CTV) oznacza obszar mikroskopowego
zasiegu guza (np. obszar widoczny w obrazach T2 zaleznych
MR), ktory czesto jest lepiej widoczny w sekwencji FLAIR 3
Wyznaczanie planowanej obj¢tosci napromieniania podczas
przygotowywania radioterapii guzéw OUN uwzglednia margi-
nes dozymetryczny, roznice fizjologiczne, np. (potencjalne)
zmiany lokalizacji guza w zaleznosci od obrz¢ku mozgu,
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ktory moze wystapi¢ w trakcie leczenia, oraz dokladnosc i po-
wtarzalno$¢ ulozenia chorego. Struktury krytyczne to prawi-
dlowe obszary anatomiczne o wigkszej wrazliwoSci na
promieniowanie jonizujace, ktore znajdujg si¢ w sasiedztwie
CTV i mogg istotnie wplywac na wielkos¢ zaplanowanej dawki
oraz technike radioterapii. Zmniejszenie ryzyka wystapienia
poznych powiktan popromiennych dzigki nieprzekraczaniu da-
wek tolerowanych dla poszczegolnych struktur krytycznych
ma szczegolne znaczenie w przypadku, gdy spodziewany czas
przezycia po leczeniu przekracza 6 miesigcy.

Leczenie

GLEJAK WIELOPOSTACIOWY

Sposrod wszystkich metod terapeutycznych najwigkszy
wplyw na przezycie chorych z GBM ma radioterapia, nastep-
nie chemioterapia oparta na temozolomidzie i wreszcie le-
czenie operacyjne.334! Jedno duze badanie retrospektywne,
jedno prospektywne badanie kliniczne oraz analiza RPA (re-
cursive partitioning analysis) Radiation Therapy Oncology
Group (RTOG) wykazaty, ze rozlegte resekcje sg czynnikiem
predykcyjnym dhuzszej mediany przezycia.?!4142 Jednak
W momencie rozpoznania mniej niz potowa chorych moze
mie¢ przeprowadzony zabieg operacyjny z zamiarem catkowi-
tego usuniecia (GTR) GBM.%

Mediana przezycia u chorych z nowo rozpoznanym GBM
po leczeniu napromienianiem (z chemioterapig opartg na
BCNU) wynosi od 7,1 do 17,5 miesigca.?! Czas przezycia
moze wydhuza¢ umiarkowana eskalacja dawki. 447 European
Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC)
opublikowata wyniki badania III fazy, w ktorym uzyskano
istotna poprawe przezycia chorych otrzymujacych dodatko-
wo temozolomid w czasie radioterapii i nastepnie jako lecze-
nie uzupetniajace. 0 Odsetek przezy¢ 2-letnich w grupie
leczonej w sposOb skojarzony i wylacznie radioterapig wyno-
sit odpowiednio 26,5 i 10,4%.48

W wigkszosci systemow biologicznych radioterapia wyka-
zuje wlasciwosci stochastyczne. Podczas generowania krzy-
wych przezycia komorkowego w funkcji dawki dla linii
komorkowych wyraznie widaé¢, ze odpowiedz jest zalezna
od dawki (z poczatkowym ramieniem, a nast¢pnie spad-
kiem). Krzywe przezycia komorkowego najlepiej opisuje
funkcja liniowo-kwadratowa. Te kliniczne krzywe dawka-od-
powiedZ maja ksztalt esowaty, gdzie malym dawkom odpo-
wiada wzglednie ptaska krzywa odpowiedzi, natomiast po
przekroczeniu pewnej dawki progowej jej nachylenie gwat-
townie roSnie i dla duzych dawek ponownie si¢ sptaszcza. Tra-
dycyjne badania kliniczne z udzialem chorych na ztosliwe
glejaki moézgu, np. glejaka wielopostaciowego, ocenialy sku-
teczno$¢ dawek konwencjonalnych w zakresie od 0 do 60 Gy,
radioterapii hiperfrakcjonowanej do 80 Gy i brachyterapii
do dawki 100-120 Gy. Mimo ze zaleznos¢ dawka-odpowiedz
nie byla oceniana w badaniach prospektywnych dla tak du-
zego zakresu dawek, analiza danych z r6znych badan klinicz-
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nych i podsumowan doswiadczen r6znych osrodkéw (tab. 2)
sugeruje niewielkg zaleznos¢ dawka-odpowiedz. Cho¢ po-
roéwnanie zaniechania radioterapii i napromieniania duzymi
dawkami wykazato wydluzenie czasu przezycia, to w bada-
niach klinicznych majgcych na celu identyfikacje roznic
w czasie przezycia pomiedzy umiarkowanie rézniacymi si¢
schematami (np. 60-80 Gy) nie wykazano réznic istotnych sta-
tystycznie.

Eskalacja dawki promieniowania moze by¢ modelowana
biologicznie. Do obliczenia dawki efektywnej biologicznie
(BED) dla r6znych schematéw leczenia mozna wykorzystac
model biologiczny uwzgledniajacy naprawe uszkodzen oraz
wielkos¢ dawki. 495! Model ten jest przydatny podczas poréw-
nywania r6znych schematéw leczenia promieniami. Standar-
dowy schemat napromieniania chorych na GBM zaklada
podanie dawki 60 Gy w 30 frakcjach, pigc razy w tygodniu.
Brachyterapia umozliwia podanie 60 Gy w sposob ciggly w cia-
gu pieciu dni, a radiochirurgia — 20 Gy w trakcie jednego, trwa-
jacego okolo 20 minut seansu leczenia. Mozna obliczy¢ BED
dla niekonwencjonalnych schematéw leczenia, a nast¢pnie
oszacowac efekt, jaki uzyskatoby sie¢ napromienianiem frak-
cjami po 2 Gy. Podobne modelowanie mozna przeprowadzi¢
dla uszkodzen zdrowej tkanki mézgu. Badacze z Uniwersyte-
tu Cambridge>? wykorzystali dane z badan klinicznych
do opracowania modelu matematycznego, wykorzystujac kon-
cepcje radiobiologiczne i patologiczne. Uzyskane wyniki su-
geruja, ze okno terapeutyczne jest stosunkowo waskie,
poniewaz martwica mozgu wystepuje dla dawek, ktore daja
odpowiedzi na leczenie znacznie ponizej oczekiwanych. Ba-
dania retrospektywne wykazaly, ze w 90% przypadkéw do na-
wrotu dochodzi w odlegtosci do 2 cm od wzmacniajacego si¢
po kontrascie guza i rzadko obserwuje si¢ wznowy wieloogni-
skowe, 5354 dlatego poprawa wyleczen miejscowych moze
wydhluzy¢ przezycie chorych.

W badaniach III fazy oceniano rézne strategie eskalacji
dawki, przede wszystkim za pomocg radiochirurgii stereotak-
tycznej (SRS) i brachyterapii, 47 jednak zadna z nich nie
przyniosta istotnej poprawy przezy¢ lub wyleczei miejsco-
wych. Badanie I fazy RTOG 0023 z przyspieszonym napromie-
nianiem (konformalny boost stereotaktyczny w GBM raz
w tygodniu) nie wykazato poprawy przezy¢ catkowitych, jed-
nak dzigki GTR obserwowano trend w kierunku poprawy me-
diany przezycia (17 vs 12 miesiecy), co sugeruje, ze tego typu
strategie mogg przynieS¢ korzys¢ w wyselekcjonowanej
grupie chorych. Wydaje si¢, ze ryzyko niepowodzenia miej-
scowego mozna zmniejszy¢ dzieki eskalacji dawki na mikro-
skopowe zmiany resztkowe po GTR. Jedna z opcji zaktada
przeprowadzenie brachyterapii GliaSite, ktora umozliwia
zwiekszenie dawki na obszar mikroskopowej nieradykalno-
$ci po maksymalnie radykalnym zabiegu operacyjnym.>>:5¢
W tym celu do lozy zaklada si¢ cewnik z balonikiem (4-35 ml),
co stabilizuje potozenie 7zrodta, umozliwia precyzyjne zdefi-
niowanie dawki i zapewnia odtwarzalnos¢. Rozpoczete ostat-
nio badanie kliniczne ma okresli¢ maksymalna dawke
tolerancji dla brachyterapii GliaSite i napromieniania z pél ze-
wnetrznych u chorych z nowo rozpoznanym GBM.57 Osiem-
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TABELA 2. WYNIKI LECZENIA GLEJAKA
WIELOPOSTACIOWEGO W ZALEZNOSCI OD DAWKI

Dawka (Gy) MS (tygodnie) 25% przezycie 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 przezycia wzrasta z 14 tygodni dla dawki ponizej 45 Gy

do 42 tygodni dla 60 Gy. Niepowodzenie leczenia GBM prowadzi w krotkim
czasie do $mierci chorego, dlatego poprawa przezy¢ po podaniu wyzszej
dawki sugeruje lepsza kontrole guza.

MS — mediana czasu przezycia, N/A - nie dotyczy, ns — nieistotne,

26% przezycie — przezycie 25 percentyla.

dziesiat procent chorych uczestniczacych w tym badaniu
zakwalifikowano do IV klasy RPA. Mediana przezycia chorych,
u ktérych uzyskano calkowita regresjg, byla dwukrotnie
dhuzsza (20,2 miesigca) niz w grupie z guzem resztkowym
(9,1 miesigca) i roznica ta byta prawie istotna statystycznie
(»=0,0584).

Zastosowanie czynnikéw modyfikujacych efekt promienio-
wania jonizujacego w komorkach hipoksycznych guza nie
przyniosto spodziewanej poprawy wynikow leczenia. W ba-
daniach II-II fazy oceniano skuteczno$¢ wielu zwigzkow,
np. hydroksymocznika, halogenkéw pirymidyn (uczulajacych
komorki w fazie S), tirapazaminy (zwigzku cytotoksycznego
wykazujacego istotnie wigksza toksycznos¢ wobec komorek
hipoksycznych), tetrafluorku wegla (nosnika tlenu zwigksza-
jacego wrazliwos§¢ komorek hipoksycznych), mizonidazolu
(uczulacza komérek hipoksycznych), kompleksu teksafiryny
i gadolinu (modulatora reakcji redoks), karbogenu i nikotyna-
midu (zmniejszenie hipoksji poprzez modulacj¢ napigcia
naczyf krwionosnych), RSR-13 (uczulacz komoérek hipoksycz-
nych), nie dostarczajac przekonujacych dowodow ich zalet.

Badanie EORTC wykazalo istotng korzyS¢ z zastosowania
temozolomidu i analiza post hoc sugeruje, ze najwicksza ko-
rzy$¢ z takiego leczenia mogg odniesS¢ chorzy, u ktérych obec-
ny jest promotor metylacji genu MGMT uczestniczacy
w naprawie uszkodzen wywotanych przez temozolomid.40
Autorzy jednego z najnowszych badan wykazali, ze temozolo-
mid rzeczywiScie zwigksza odpowiedz linii komorkowych gle-
jaka zlosliwego bez ekspresji MGMT na leczenie promieniami.
Jednoczesna radiochemioterapia i podanie temozolomidu
u chorych bez mutacji MGMT wigze si¢ ze zmniejszong
naprawg uszkodzen podwojnych nici DNA. Zastosowanie inhi-
bitora MGMT (O6-benzyloguanidyny) zwicksza aktywnos¢
przeciwnowotworowg temozolomidu w komorkach wykazu-
jacych ekspresjc MGMT, co zacheca do dalszych badan
uwzgledniajgcych status MGMT.>8

Aktualne zalecenia dotyczace leczenia chorych na GBM za-
ktadajg napromienianie ulegajacego wzmocnieniu kontrasto-
wemu guza z odpowiednim marginesem do dawki 60 Gy we
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TABELA 3. WYNIKI LECZENIA NOWO ZDIAGNOZOWANYCH GLEJAKOW WIELOPOSTACIOWYCH

Klasa RPA? Leczenie Mediana czasu Przezycie roczne Przezycie 2-letnie Przezycie 3-letnie Przezycie 5-letnie Zrodio
przezycia (miesigce) (%) (%) (%) (%)

RPA 111 RT 15,0 - 20,0 - - [48]
RT + BCNU 17,1 70,0 30,0 20,0 14,0 [21,38]
RT + temozolomid 214 - 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 Il — wiek ponizej 50 lat i stopien sprawnosci wedfug Karnofskiego (KPS) 90-100%, klasa IV — wiek ponizej 50 lat i KPS ponizej 90% lub wiek powyze]
50 lat, stan po zabiegu operacyjnym i dobry stan neurologiczny, klasa V — wiek 50 lat lub wiecej i KPS 70-100%, zabieg operacyjny lub stan neurologiczny,
ktére uniemozliwiajg podjecie pracy, lub tylko biopsja, a nastepnie radioterapia do dawki co najmniej 54,4 Gy RT, klasa VI — wiek powyzej 50 lat

i nieprawidtowy stan psychiczny i KPS ponizej 70%, lub wiek 50 lat lub wiecej, KPS 70-100%, stan po biopsji, radioterapia do dawki nizszej niz 54.4 Gy.

frakcjach po 1,8-2,0 Gy, skojarzonego (w oparciu o wyniki ba-
dania EORTC) z jednoczesng chemioterapia oparta na temo-
zolomidzie (tab. 3).

GLEJAKI ANAPLASTYCZNE

Glejaki anaplastyczne stanowia okoto 25% wszystkich gle-
jakow o wysokiej ztosliwosci u dorostych. Wystepuja najcze-
Sciej u dorostych w mtodym i Srednim wieku. Nalezg do nich
anaplastyczne gwiazdziaki (AA), anaplastyczne skgpodrzewia-
ki oraz mieszane anaplastyczne skapodrzewiakogwiazdziaki
odpowiadajace III stopniowi WHO. Mediana przezycia u cho-
rych z AA wynosi okolo trzech lat od rozpoznania. W przy-
padku skgpodrzewiaka anaplastycznego rokowanie jest
lepsze, szczegdlnie w przypadku guzéw z utratg heterozygo-
tycznosci 1p i 19q, w ktorym mediana przezycia sigga okoto
7 lat. Rokowanie u chorych z guzami mieszanymi (anapla-
styczny skapodrzewiakogwiazdziak) waha si¢ w zaleznosci
od dominujgcego typu histologicznego komorek.

Integralng czescig standardowego leczenia jest radiotera-
pia. Dane I stopnia nie przekonujg, ze dodanie chemiotera-
pii lub zwiazkéw promieniouczulajacych wydtuza przezycie
chorych na AA. W ostatnim czasie przeprowadzono dwa ba-
dania kliniczne III fazy, RTOG 94-025%0 | EORTC 26951,%!
w ktorych wykazano, ze wczesne dodanie prokarbazyny,
CCNU i winkrystyny (PCV) nie poprawia wynikow leczenia
w poréwnaniu ze stosowaniem wylacznie radioterapii. W ba-
daniu RTOG 9404 chorych na AA poddawano konwencjonal-
nej radioterapii w potaczeniu z bromodeoksyurydyng
(BUdR) lub bez, a nastgpnie zastosowano terapi¢ adjuwanto-
wa z uzyciem PCV5%:¢0 Badanie zakonczono przed whacze-
niem zalozonej liczby chorych, poniewaz analiza etapowa nie
wykazata poprawy przezycia w ramieniu z bromodeoksyury-
dyna (BUdR). W obu badaniach chorych napromieniano
do dawki 59,4 Gy w 33 frakcjach po 1,8 Gy. Temozolomid wy-
kazal aktywnos¢ w przypadku nawrotu AA, jednak brakuje
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dowodow I stopnia, ze poprawia on wyniki u chorych z no-
wo rozpoznanym AA. Badanie III fazy RTOG 9813, w ktérym
poréwnywano temozolomid z BCNU, zostatlo przerwane
z powodu niedostatecznej rekrutacji chorych. Obecnie obo-
wigzujacy standard postgpowania w przypadku rozpoznania
glejaka wielopostaciowego obejmuje maksymalnie doszczet-
ny zabieg operacyjny i napromienianie pooperacyjne do daw-
ki 59,4 Gy w 33 frakcjach. Zastosowanie chemioterapii, mimo
ze bardzo powszechne, opiera si¢ na dowodach nizszego
stopnia.

GLEJAKI O NISKIM STOPNIU ZtOSLIWOSCI

Dowody I stopnia wyraznie wskazujg na korzys¢ z leczenia
promieniami w opdznianiu progresji po leczeniu operacyj-
nym glejakéw o niskim stopniu dojrzatosci, jednak w zadnym
z badan III fazy nie wykazano, ze radioterapia wydtuza prze-
zycie calkowite. Obecnie trwa debata czy nalezy odraczac
radioterapi¢ do progresji choroby czy przeprowadzac ja bez-
posrednio po postawieniu rozpoznania. W 1986 roku rozpo-
czeto prospektywne, wieloosSrodkowe badanie EORTC 22845
poréwnujace bezposrednie leczenie promieniami z obserwa-
¢ja. Do badania wlaczono 311 chorych po leczeniu operacyj-
nym,%2 nie uzyskujac réznic w przezyciu pomiedzy dwoma
ramionami badania (przezycie 5-letnie: 63% w grupie z na-
promienianiem i 66% u chorych poddanych obserwacji). Czas
do progresji w ramieniu z bezposrednia radioterapia wynosit
4,8 roku i 3,4 roku w grupie, ktéra poddano jedynie obser-
wadji (p=0,02), a S-letnie przezycie wolne od progresji wy-
nosilo odpowiednio 44 i 37% (p=0,02). Na podstawie
powyzszych danych mozna wyciggna¢ wniosek, ze napromie-
nianie bezposrednio po leczeniu operacyjnym nie ma prze-
wagi nad obserwacjg, dlatego radioterapie nalezy odroczy¢
do chwili rozpoznania progresji choroby nowotworowe;j.

Celem dwoch prospektywnych, randomizowanych badan
III fazy byto okreslenie optymalnej dawki radioterapii.
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TABELA 4. ZALEZNOSC DAWKA-ODPOWIEDZ NA RADIOTERAPIE DLA GLEJAKOW O NISKIEJ ZLOSLIWOSCI | NIEKORZYSTNYCH

CZYNNIKACH ROKOWNICZYCH W BADANIACH RANDOMIZOWANYCH

Leczenie 0s, 0S; MOST (lata) PFS, PFSg MPFST Badanie
Obserwacja - - - - - 34 EORTC 22845
Obserwacija (F) 99% 94% n/a 82% 50% n/a RTOG 9802
4500 - 58% 6,0 - 47% 5,0 EORTC 22844
5040 - 2% 9,8 - n/a B Intergroup
5400 - 68% 72 - 55% 583 EORTC 22845
5400 (UF) 87% 61% NR 73% 39% 4,0 RTOG 9802
5400 + PCV (UF) 86% 70% 6,0 2% 61% 6,0 RTOG 9802
5940 - 59% ~7,0 - 50% 5,0 EORTC 22844
6480 - 64% ~8,4 - n/a B Intergroup

Wolne pola oznaczajg brak danych. F — korzystny, MOST — mediana czasu przezycia catkowitego, MPFST — mediana czasu przezycia wolnego od progresji,
n/a — niedostepne, OSx — przezycie catkowite po x latach, PFSx — przezycie wolne od progresji po x latach, UF — niekorzystne (wyjasnienie w tekécie).

W badaniu EORTC 22844, poréwnujacym zastosowanie
malych i duzych dawek radioterapii chorych napromieniano
do dawki tacznej 4500 cGy w 25 frakcjach lub 5940 cGy
w 33 frakcjach. Mediana czasu obserwacji przekraczata 6 lat.
Odsetek 5-letnich przezy¢ catkowitych wynosit 58% w gru-
pie napromienianej mniejsza dawka i 59% w przypadku daw-
ki wigkszej, a przezycie wolne od progresji wynosito
odpowiednio 47 i 50%. Obie wartoSci okazaly si¢ nieistotne
statystycznie. W drugim badaniu III fazy uczestniczyto
211 chorych, ktérych napromieniano do dawki 50,4 Gy
i 64,8 Gy.°* Mediana czasu obserwacji wynosita 6,5 roku.
Przezycie 5-letnie nie réznito si¢ w obu ramionach badania
i wynosito odpowiednio 72% w grupie, w ktérej stosowano
mata dawke i 64% w przypadku dawki wigkszej. Mediana
przezycia dla catej kohorty wynosita 9,25 roku. Dane doty-
czace umiejscowienia wznowy wzgledem po6l napromienia-
nych byly dostgpne dla 65 ze 114 chorych z progresja
choroby nowotworowej. W 92% przypadkoéw rozpoznano na-
wrot w polu napromienianym —u 3% do 2 cm od granicy po-
la, a u 5% w wigkszej odlegtosci.

W randomizowanym badaniu RTOG 9802 chorych ze zi-
dentyfikowanymi wczesniej®%5 niekorzystnymi czynnikami
rokowniczymi (wiek powyzej 40 roku zycia i subtotalna re-
sekcja guza lub biopsja) poddano standardowej radiotera-
pii (54 Gy w 30 frakcjach) w polaczeniu z szeScioma cyklami
chemioterapii wedlug programu PCV w standardowych
dawkach lub bez.% Chorych z korzystnymi czynnikami ro-
kowniczymi (wiek ponizej 40 lat i GTR) poddawano obser-
wagji. W grupie z niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi
nie zanotowano istotnych réznic w czasie przezycia catko-
witego. Odsetek przezy¢ wolnych od progresji po 2 i 5 la-
tach obserwacji wynosil odpowiednio 73 i 39% w grupie
z radioterapig oraz 72 i 61% w ramieniu z radioterapig i PCV
(p=0,38). W grupie z korzystnymi czynnikami rokowniczy-
mi przezycie catkowite po 2 i 5 latach wynosito odpowied-
nio 99 i 94%, a przezycie wolne od progresji odpowiednio
82 i 50%. Wyniki wszystkich opublikowanych badan III fazy
podsumowano w tabeli 4.
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JAKOSC ZYCIA CHORYCH NA GLEJAKI O NISKIEJ ZtOSLIWOSCI

Wzglednie dhugi czas przezycia chorych na glejaki o niskiej
zlosliwosci oraz wyniki badan retrospektywnych sugerujace
pogorszenie sprawnosci w zakresie funkcji poznawczych po
leczeniu napromienianiem spowodowaly, ze do badan
EORTC i Intergroup dotgczono analizy jakosci zycia.®”70 Nie-
stety, w badaniu EORTC liczba chorych, ktorzy wypehnili przy-
najmniej jedng ankiete, nie przekraczala 50%, stad uzyskane
dane uniemozliwialy poréwnanie stanu przed leczeniem na-
promienianiem i po nim. Ocen¢ chorych napromienianych
mniejsza i wieksza dawka przeprowadzono dwukrotnie:
(1) w ciggu 0-6 miesigcy i (2) 7-15 miesi¢ey od zakoniczenia ra-
dioterapii. W pierwszym okresie po leczeniu u chorych na-
promienianych do wyzszej dawki obserwowano wigksze
pogorszenie funkcjonowania i nasilenie objaw6w niz u pa-
cjentéw napromienianych mniejszymi dawkami. Natomiast
w okresie 7-15 miesi¢cy obserwowano istotne statystycznie
roznice na korzyS¢ napromieniania nizszg dawkg w zakresie
aktywnosci oraz stanu emocjonalnego. Przedstawione bada-
nie jakosci zycia nie wykazato wigkszych réznic pomigdzy gru-
pami chorych napromienianych wysoka lub niska dawka badz
wczesng i odroczong radioterapia.

W badaniu Intergroup funkcje poznawcze oceniano za
pomoca Mini Mental State Examination (MMSE).%8.70.71 War-
tosci MMSE od 27 do 30 uznano na prawidlowe, a zawarte
w przedziale od 0 do 26 jako nieprawidlowe. Przyjeto, ze
zmiana wartoSci wyjsciowej o trzy lub wiecej punktéw ma
znaczenie kliniczne. Testy MMSE przeprowadzano przed
rozpoczgciem 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 wystapilo odpowiednio
u 8, 51 5% badanych. U chorych z nieprawidlowym wyni-
kiem testu MMSE na poczatku badania istniato podobne
prawdopodobiefistwo zaréwno poprawy, jak i pogorszenia
w kolejnych badaniach po radioterapii. Zmiany punktacji
w tescie MMSE nie zalezaly od dawki promieniowania, tech-
niki leczenia, wieku, plci, wielkosci guza lub wystepowania
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TABELA 5. OPONIAKI: CZESTOSC WYSTEPOWANIA, OBRAZ HISTOPATOLOGICZNY, LECZENIE | WYNIKI W ZALEZNOSCI

OD STOPNIA ZLOSLIWOSCI WG WHO

Stopien | wg WHO/tagodny

Stopien Il wg WHO/atypowy  Stopien Il wg WHO/ztosliwy

Czestose 81%
Martwica -

Naciek mézgu -
Przerzuty -

Indeks mitotyczny <4/10 HPF
Anaplazja -

Atypia jadrowa -

15% 12%
Ogniskowa Nasilona

+ Sl

- +

4-10/10 HPF >20/10 HPF
= +

- +

Zalecana dawka dla radioterapii frakcjonowanej >5220 cGy w 29 fr. 5400-56940 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 wyfacznie 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 przezycie zalezne od choroby 88-94% 34-76% 0-5%
Mediana czasu przezycia n/a 10,6 lat 1,5 rok
,+"—obecny, " - nieobecny, fr. — frakcje, HPF — pole widzenia o duzym powigkszeniu, n/a — niedostepne.

padaczki. Uzyskane wyniki sugeruja, ze chorzy z deficytami
neurologicznymi przed leczeniem moga odnie§¢ korzys¢
z wezesnego wdrozenia leczenia promieniami.

GLEJAKI PASMA WZROKOWEGO

Glejaki pasma wzrokowego najczgsciej rozpoznaje si¢
przed 10 rokiem zycia i stanowig one 1-5% wszystkich guzow
mozgu u dzieci.”>74 Obustronne zajecie nerwéw wzrokowych
czesto wspolistnieje z nerwiakowtokniakowatoscig typu 1.7578
U prawie 90% chorych dochodzi do r6znego stopnia zaburzen
widzenia.”* Nowotwory te rzadko prowadza do zgonu z po-
wodu progresji miejscowej i odsetek przezy¢ zaleznych
od choroby sigga 100%, dlatego wielodyscyplinarne postepo-
wanie terapeutyczne ma na celu zminimalizowanie nast¢pstw
leczenia. Doskonale wyniki leczenia miejscowego zapewnia
radykalny zabieg operacyjny, jednak wigze si¢ on z utratg wzro-
ku.” Odsetek 10-letnich przezy¢ po radioterapii (typowo
do dawki 45 Gy w 25 frakcjach po 1,8 Gy3"81) waha sie od
40 do 93%, jednak towarzyszy jej znaczgce ryzyko wystapienia
poznych odczynéw popromiennych (szczegdlnie u dzieci
miodszych), %7 m.in. zaburzen rozwoju ukladu nerwowego,
endokrynologicznych i nowotworéw wtérnych. Chemiotera-
pia moze op6zni¢ progresje choroby nowotworowej.58

OPONIAKI

Do czynnikoéw predykcyjnych nawrotu oponiaka po GTR na-
leza resekcja subtotalna, lokalizacja w ostonce nerwu wzroko-
wego, co najmniej cztery mitozy w polu widzenia, ple¢ meska,
wiek ponizej 40 lat i mikroskopowe cechy nacieku mézgu 820
Odsetek 5- i 10-letnich przezy¢ wolnych od progresji wynosi
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odpowiednio 88 i 75% u chorych po GTR, a u pozostatych od-
powiednio 61 i 39%.70 Odsetek nawrotéw w ciagu 5 lat po re-
sekcji oponiaka tagodnego, atypowego i naciekajagcego mozg
wynosi odpowiednio 12, 41 i 56%.2! Istotne znaczenie dla pod-
jecia decyzji o leczeniu operacyjnym ma lokalizacja guza
pierwotnego, poniewaz w niektorych umiejscowieniach bez-
pieczna GTR jest niemozliwa.”*?%93 Oponiaki ostonek nerwéw
wzrokowych wymagaja innego post¢powania, poniewaz rady-
kalny zabieg operacyjny nie jest mozliwy u 2/3 chorych.?*
Obecnie wigkszos¢ badaczy zaleca w leczeniu radykalnym ra-
dioterapie frakcjonowang.?>%

Radioterapia frakcjonowana uznawana jest przez wielu za
standard postgpowania po subtotalnej resekcji oponiaka, w le-
czeniu nawrotow, guzow nieoperacyjnych, oponiakéw atypo-
wych lub zlosliwych (stopieri II-III wedtug WHO) 9497104
Niektorzy autorzy traktuja radykalne leczenie promieniami ja-
ko alternatywe dla zabiegu operacyjnego. Uzyskanie kontroli
guza w przypadku oponiaka fagodnego wymaga podania 5000-
5300 c¢Gy we frakcjonowaniu konwencjonalnym,101:103.104
Wigkszos¢ badaczy zaleca wigksze dawki w przypadku oponia-
kow o wyzszym stopniu ztosliwosci.'02:104105 Stabilizacji lub
zwiekszenia pola widzenia oraz ostrosci wzroku mozna oczeki-
wac u 95-100% chorych leczonych radykalnie 95:100:106,107 (-
setki wyleczent miejscowych nieoperacyjnych (lub po operagcji
nieradykalnej) oponiakéw fagodnych poddanych radioterapii
sa zblizone do uzyskanych u chorych leczonych wylacznie chi-
rurgicznie. Przeglad wynikow leczenia miejscowego oraz prze-
zycia zaleznego od choroby przedstawia tabela 5.

W przypadku dobrze odgraniczonych oponiakéw I stop-
nia wedtug klasyfikacji WHO wykorzystywano radiochirur-
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VIR pr;ed MR po operacji

leczeniem

w pob\lzg Zmiany resztkowe?

skrzyzowania?
Tak [ Nie Tak [ Nie
Ocena pola Chirurgia Obserwacja
SO EBRT EBRT Obserwacja
SRS SRS

Y

Prawidfowe?

Tak [ Nie
. . Chirurgia
Chirurgia EBRT

RYCINA. Algorytm postepowania w guzach przysadki.

Na diagramie nie przedstawiono leczenia farmakologicznego. SRS — radiochirurgia stereotaktyczna. (Dzieki uprzejmoséci Volkera W. Stiebera, MD,

Winston-Salem, NC.)

gie.19 Takie postepowanie nie jest stosowane w radykalnym
leczeniu oponiakoéw II lub wyzszego stopnia wedtug WHO ze
wzgledu na wysokie ryzyko niepowodzefi poza objetoscig
leczong.'%” Czestos¢ kontroli guza jest podobna w leczeniu
za pomocg resekgcji totalnej, resekcji subtotalnej z nastgpo-
wym pooperacyjnym napromienianiem lub radykalnej radio-
terapii.19110 Wiekszos¢ badaczy zaleca dawki 11-18 Gy na
izodoze obejmujaca objetos¢ guza,108.110-114

GUZY PRZYSADKI

Leczenie guzow przysadki wymaga postepowania wielody-
scyplinarnego,'™® ktérego celem jest okreslenie zasiegu gu-
za, ocena stanu hormonalnego i wyrOdwnanie zaburzen
endokrynologicznych oraz usuniecie lub zniszczenie guza bez
wywotania niedoczynnosci przysadki badz uszkodzenia sgsia-
dujacych z nig struktur. W przypadku gruczolakéw przysadki
mozna uzyska¢ doskonale wyniki leczenia. Wybor opcji
terapeutycznej zalezy od wielkoSci guza oraz koniecznosci
szybkiego zlagodzenia objaw6éw nadmiernego wydzielania
hormonéw. Stopien zaawansowania ustala si¢ na podstawie
badania MR, oznaczenia stezenia hormonéw oraz oceny po-
la widzenia. Proponowany algorytm postepowania przedsta-
wia rycina.

Zalecenia postgpowania w tej grupie nowotworow nie
opierajg sie¢ na dowodach I stopnia. Odsetek odlegtych wyle-
czefi miejscowych po radykalnej resekcji gruczolaka tagod-
nego (bez leczenia adjuwantowego) wynosi 68%.10
W przypadku duzych guzow, ktorym towarzyszy efekt masy,
nalezy rozwazy¢ uzupelniajacg radioterapi¢ lub radiochirur-
gie. W wybranych przypadkach skuteczng metoda terapeu-

Tom 5 Nr2 2010 * Neurologia po Dyplomie

tyczng moze okazac si¢ wylaczne napromienianie, jednak lep-
szy efekt mozna uzyska¢ dzieki dekompresji chirurgicznej
i radioterapii pooperacyjnej (szczeg6lnie w przypadku umiar-
kowanych deficytéw pola widzenia). W przypadku duzych gu-
zOw inwazyjnych radykalny zabieg operacyjny jest zwykle
niemozliwy, a proba leczenia radykalnego obarczona jest du-
zym ryzykiem powiktan i zgonu. U chorych ze znacznymi za-
burzeniami widzenia nalezy rozwazy¢ subtotalng resekcje
guza.

Analizy retrospektywne potwierdzily skutecznos¢ napro-
mieniania z pol zewnetrznych lub SRS. Radykalne napromie-
nianie jest potencjalnie skuteczng metoda leczenia guzow
powodujacych duzy efekt masy, jednak w przypadku ucisku
na skrzyzowanie nerwoéw wzrokowych preferuje si¢ wcze-
$niejsza dekompresje chirurgiczng. Napromienianie z pol
zewnetrznych wykorzystuje sie rowniez w leczeniu nawro-
téw po pierwotnym leczeniu chirurgicznym.!'” Nadal bra-
kuje pewnych dowodow skutecznoSci SRS. Celem
radiochirurgii jest kontrola wzrostu guza oraz nadczynnosci
przysadki. Nierzadko w leczeniu wykorzystuje si¢ protony,
czastki alfa oraz wszczepianie zrédel promieniotwoérczych
(90 Y lub 198 Au). Podobnie jak w przypadku radiochirurgii
metody te umozliwiajg podanie duzych dawek na niewielka
objetos¢ w obrebie przysadki mézgowej, dlatego sg one za-
rezerwowane do leczenia niewielkich guzéw wewnatrzsio-
dtowych.

Odsetek odpowiedzi na leczenie zalezy od typu gruczola-
ka. W przypadku guzéw niewydzielajacych najczgsciej zaleca
si¢ podanie 45-50,4 Gy we frakcjonowaniu konwencjonalnym
lub SRS w dawce 20-25 Gy, a odsetek kontroli guza si¢ga 95%.

85

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

NEUROONKOLOGIA

Postgpy w radioterapii guzow mozgu

TABELA 6. ZASADY RADIOTERAPII | RADIOCHIRURGII GUZOW PRZYSADKI

Teleradioterapia

Radiochirurgia (dawka na skrzyzowanie

Miejscowa kontrola Kontrola

(1,8 Gy/frakcje) nerwow wzrokowych < 9 Gy) guza biochemiczna
Guzy niewydzielajace 45,0-50,4 Gy 12,0-24,0 Gy na margines 95% n/a
Guzy wydzielajace 45,0-54,0 Gy 25,0-30,0 Gy na margines 90-95% 33-95%

n/a - nie dotyczy.

W leczeniu guzow czynnych hormonalnie stosuje si¢ wigksze
dawki, zwykle 50-54 Gy we frakcjonowaniu konwencjonalnym
lub 25-30 Gy SRS, a odsetek odpowiedzi jest nieco mniej-
szy. 118137 Podsumowanie zasad leczenia napromienianiem
przedstawia tabela 6.

CZASZKOGARDLAK

Poniewaz radykalny zabieg operacyjny wiaze si¢ z duzym
ryzykiem utraty wzroku oraz wystgpienia wymagajacych lecze-
nia zastepczego zaburzen hormonalnych, wigkszos¢ badaczy
zaleca mniej radykalng operacje (resekcje subtotalng lub biop-
sj¢) oraz radioterapie pooperacyjng. Powiklaniem nieradykal-
nego zabiegu operacyjnego i napromieniania réwniez moga
by¢ zaburzenia hormonalne, jednak majg one mniejsze
nasilenie, a czas do ich wystgpienia jest dtuzszy.'3® Czestos¢
wystepowania zaburzen widzenia u chorych poddanych niera-
dykalnemu zabiegowi operacyjnemu i radioterapii nie prze-
kracza 10%, natomiast w przypadku zabiegu radykalnego siega
20%.1% Jesli wyniki badan obrazowych umozliwiajg (z duzym
prawdopodobiefistwem) postawienie rozpoznania i nie ma
koniecznosci operacyjnego zmniejszenia masy guza, mozna
rozwazy¢ wylgczne leczenie promieniami. Odsetek 10-letniej
kontroli guza po frakcjonowanej radioterapii do dawki 52,2 Gy
wynosi 84-100% w porownaniu z 42% po leczeniu wytacznie
chirurgicznym (wyniki badan nierandomizowanych),140:141 po.
niewaz napromienianie jest skuteczne takze w leczeniu ratu-
jacym, odsetek przezy¢ catkowitych jest w obu grupach
zblizony i sigga 85% po 10 latach obserwacji. Pojawia si¢ coraz
wiecej dowodow skutecznosci leczenia wytacznie za pomocg
radiochirurgii. Podanie 10-12 Gy pozwala uzyskac¢ 91% przezy¢
10-letnich, jednak odsetek przezy¢ wolnych od progresji wy-
nosi jedynie 54%.42

Powikfania radioterapii

W tabeli 1 przedstawiono sugerowane definicje objetosci na-
promienianych wedtug ICRU oraz najczesciej stosowane daw-
ki w zaleznosci od rozpoznania histopatologicznego. Pézne
odczyny popromienne zalezg od lokalizacji oraz znajdujacych
sie¢ w bezposrednim sgsiedztwie struktur prawidtowych, ktore
otrzymaly znaczng dawke. W zakresie powszechnie stosowa-
nych w leczeniu guzow OUN dawek (45 Gy do 60 Gy) prawdo-
podobienstwo wystgpienia ci¢zkich, péznych powiklan
popromiennych jest stosunkowo mate. Wysitki radioterapeu-
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tow powinny zmierza¢ do ograniczenia dawki podawanej na
struktury krytyczne (skrzyzowanie nerwow wzrokowych
do 54 Gy, nerwy wzrokowe do 60 Gy, galki oczne i siatkdwka
do 50 Gy, piet mézgu do 54 Gy, przysadka do 50 Gy i rdzen
kregowy do 50 Gy).?

Uposledzenie funkgji gruczotéw zowych i w konsekwen-
cji wysychanie i uszkodzenie rogéwki wystepuje zwykle po
przekroczeniu dawki 35 Gy.'%3 Ryzyko wystapienia objawo-
wej, popromiennej martwicy mozgu siega 2,5% dla dawki
50,4 Gy i5% dla 64,8 Gy.° Do uszkodzenia skrzyzowania oraz
nerwow wzrokowych dochodzi rzadko, a ryzyko Scisle zalezy
od dawki i zwykle wystepuje dla dawki frakcyjnej 2 Gy i wigk-
szej. Dla dawek frakcyjnych ponizej 2 Gy nie przekracza ono
0,3%, natomiast dla 2 Gy i wigkszych sigga 4%. Nie ma ryzyka
uszkodzenia wzroku w ciggu 10 lat po napromienianiu
do dawki 45 Gy we frakcjach po 1,8 Gy, a w najnowszych
publikacjach nie opisywano objawow uszkodzenia dla dawek
mniejszych niz 55 Gy.}44 U dzieci juz w przypadku dawek po-
nizej 18 Gy moga wystapic¢ deficyty neurologiczne, a najnow-
sze wyniki badan sugeruja, ze juz dawka 5 Gy moze wplywaé
na funkcje odpowiedzialnych za neurogenez¢ komorek ma-
cierzystych w hipokampie, ktére uczestnicza w procesach za-
pamietywania, 145147

Uszkodzenie wzroku w nastepstwie leczenia jedna frakcjg (ra-
diochirurgia) cisle zalezy od wielkosci dawki na skrzyzowanie
nerwow wzrokowych (nie powinna przekraczac 9-10 Gy).148:149
Dla dawek 10-15 Gy ryzyko neuropatii wzrokowej wynosi 27%,
a dla dawek powyzej 14 Gy — 78%, natomiast nie notowano te-
go typu powiktan dla dawek ponizej 10 Gy. 148150 Przechodzace
przez zatoke jamistg nerwy czaszkowe sg wzglednie oporne na
promieniowanie, ryzyko neuropatii po pojedynczych dawkach
siegajacych 40 Gy wynosi 13% (w tym 8% uszkodzeni trwa-
}ych).151

Wtérne nowotwory sg rzadkimi, ale dobrze poznanymi
p6znymi powiklaniami leczenia promieniami. Najczestszymi
nowotworami wtérnymi sg oponiaki.>? Na podstawie prze-
gladu piSmiennictwa obejmujacego dane z kilku ostatnich de-
kad oraz tysiecy pacjentolat obserwacji mozna przyjac, ze
ryzyko wyindukowania drugiego nowotworu ztosliwego wy-
nosi 1,35% w ciggu 10 lat po napromienianiu oraz 1,9% w cia-
gu 20 lat, a kalkulowane ryzyko dla dawek 45-50,4 Gy sigga
0,049.153:154 Czynnikami ryzyka wystgpienia odlegtych na-
stepstw radykalnego napromieniania pierwotnych guzow mo-
zgu u dzieci s3 wiek ponizej 3 lat oraz naciek podwzgorza,
aich czestos¢ wynosi 1,6%.155
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Kierunki badan

Analiza histogramoéw dawka-funkcja podczas planowania lecze-
nia promieniami utatwi ocene efektu czynnosciowego w funk-
¢ji dawki i dostarczy dodatkowych informacji potrzebnych
do uzyskania lub oceny wymaganej heterogennosci rozktadu
dawki. Dzieki technice IMRT obszar wysokiej dawki zostaje do-
pasowany bezposrednio lub odwrotnie proporcjonalnie do bio-
logicznych wiasciwosci objetosci napromienianej lub tkanek
zdrowych. P6Zne nastepstwa IMRT, gdy teoretycznie moze do-
chodzi¢ do zwigkszonej ekspozycji tkanek zdrowych na mate
dawki promieniowania, nie sg dotychczas znane i prowadzone
sq prace nad opracowaniem modelu odpowiedzi biologicznej. 24

Dodatkowe badania obrazowe (MRS, czynnosciowy MR,
PET oraz tomografia emisyjna pojedynczego fotonu) moga
opisywac biologiczne cechy guzéw OUN, np. metabolizm,
proliferacje, utlenowanie oraz przeptyw krwi, a takze funkcje
otaczajacych tkanek zdrowych. Uwzglednienie tych parame-
trow biologicznych w procesie planowania leczenia moze uta-
twi¢ dalsza optymalizacje dawki. 2329150 Do oceny CNI mozna
wykorzysta¢ 3D MRS i uwaza si¢, ze metoda ta umozliwia do-
ktadniejsza ocen¢ naciekania tkanki nerwowej przez glejaki
niz konwencjonalne MR.!57162 Poréwnanie objetosci mikro-
skopowego nacieku nowotworowego zdefiniowane przez
zmiany w obrazach T2-zaleznych w konwencjonalnym bada-
niu MR wobec CNI okreslonego w badaniu 3D MRS wykaza-
o, ze mediana wzrostu objgtosci po uwzglednieniu tej
ostatniej metody wynosi 14%.1%° Biorac pod uwage, Ze obje-
tos¢ powickszona na podstawie wyniku badania 3D MRS przy-
lega bezposrednio do zdefiniowanej na podstawie MR
objetosci napromienianej, niepowodzenie strategii eskalacji
dawki za pomocg brachyterapii lub SRS moze by¢ konse-
kwencjg niewyleczenia tych mikroskopowych ognisk nowo-
tworu. W doktadniejszym okresleniu zasiggu glejakow
o niskiej ztosliwosci moze poméc PET z ['C]-metioning.>
Czynnosciowe badania MR mogg ujawni¢ zmiany czynnoscio-
we tkanki nerwowej, 32 MEG?3 dostarcza podobnych informa-
¢ji czynnosSciowych. Uwzglednienie danych z badania MEG
w planowaniu leczenia IMRT moze umozliwi¢ dalsze obnize-
nie dawki w tkankach zdrowych mézgu.3

Ocena wyniku leczenia promieniami w badaniu MR moze
by¢ utrudniona, poniewaz ogniska martwicy i progresja guza
czgsto wygladaja podobnie (np. w obrazach T1 zaleznych),
co jest szczegolnie trudne w przypadku eskalacji dawki.??
Roznicowanie obszaréw wzmocnienia kontrastowego po le-
czeniu i progresji guza®’ ma istotne znaczenie kliniczne, po-
niewaz wczesne wykrycie progresji w badaniu MR jest
czynnikiem predykcyjnym przezycia.'%3 W réznicowaniu mar-
twicy i guza nowotworowego moze okazac si¢ przydatne troj-
wymiarowe badanie MRS, 104169

Podsumowanie

Radioterapia pooperacyjna zmniejsza ryzyko niepowodzenia
miejscowego, opoznia progresj¢ miejscowa oraz wydtuza czas
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przezycia. Napromienianie stosuje si¢ rOwniez w leczeniu ra-
dykalnym w celu zahamowania progresji guza oraz w poste-
powaniu objawowym. Chorych najczeSciej napromienia si¢
fotonami X, a zaplanowang dawke podaje si¢ w jednej (radio-
chirurgia) lub wielu frakcjach. Do precyzyjnego zdefiniowania
objetosci napromienianych oraz struktur krytycznych wyko-
rzystuje si¢ TK lub MR. Obecnie trwajg badania nad nowymi
metodami obrazowania, ktore odzwierciedlg biologiczne ce-
chy guza OUN. Radioterapia konformalna umozliwia lepsza
ochrong tkanek zdrowych przed napromienianiem. W zakre-
sie dawek wykorzystywanych w leczeniu guzé6w OUN prawdo-
podobiefstwo wywolania cigzkich, pdéznych powiklan
popromiennych oraz wyindukowanych nowotworéw wtor-
nych jest stosunkowo mate.

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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leczenia ztosliwych nowotworéw mozgu, a jej rola

w leczeniu nowotworow tagodnych stale si¢ zwick-
sza. Przeglad przedstawiony przez autorow komentowane-
go artykutu jest wiec jak najbardziej aktualny i potrzebny.

W przegladzie wzglednie mato miejsca posSwiecono roli
napromieniania w leczeniu najczestszego guza mozgu, Czy-
li przerzutu ztosliwego nowotworu z innych narzagdéw. Naj-
czesciej jest to napromienianie calego moézgu, wydtuzajace
zycie o 2-3 miesigce, czyli w praktyce majace znaczenie ra-
czej paliatywne. W miar¢ poprawy dostepnosci nowszych
technik napromieniania, szczegélnie napromieniania ste-
reotaktycznego, coraz czesciej stosuje sie celowang radio-
terapi¢ zamiast leczenia chirurgicznego uzyskujac takie
same lub lepsze wyniki. Szczegdlnie zastosowanie takich
technologii, jak spiralna tomoterapia, umozliwiajgcych
szybkie leczenie w jednej sesji wielu ognisk, powoduje sta-
ty rozwoj zastosowan radioterapii w tej grupie chorych.

Pomimo wprowadzania nowych metod i technologii nie-
stety niewiele udaje sie osiggnac¢ w leczeniu drugiej pod
wzgledem czestosci grupy, czyli ztosliwych glejakéw. Przed-
stawione przez autorow wyniki badan réznych technik na-
promieniania i lekow uczulajacych wskazuja, ze ciggle nie
mamy zbyt duzego wplywu na przebieg tych nowotworow.
Poprawa radykalnosci i bezpieczenistwa zabiegdw w wyse-
lekcjonowanej grupie chorych oraz dodanie chemioterapii
do leczenia uzupetniajacego nieco wydtuzaja przezycie, ale
mowic o sukcesach byloby tu bardzo trudno.

Najwigcej zmian, a przy okazji i dyskusji, wprowadzajg
nowe techniki radioterapii w leczeniu nowotworéw tagod-
nych. Wydaje si¢ to troche zaskakujace — te nowotwory tra-
dycyjnie nalezaly do domeny chirurgicznej i leczenie
operacyjne proponowano chorym w pierwszej kolejnosci.
Wielu neurochirurgéw nadal tak uwaza. Jednak par¢ zmian
zwigzanych z postepem technicznym i poprawa dostepno-
Sci powoduje, ze tradycyjne podejscie musi sie zmienic. Au-
torzy bardzo dobrze przedstawili postep technologii
celowanego napromieniania, ktéry powoduje, Ze jest to

Radioterapia ciggle jest najczesciej stosowang metoda

metoda malo uciazliwa dla chorych i bardzo bezpieczna. To
jest tylko jeden z elementéw. Innym jest dostepnosc¢ dia-
gnostyki obrazowej i wykrywanie mato zaawansowanych
guzow. Na tym etapie choroby mozliwosci post¢powania
sa znacznie wigksze niz bylo to jeszcze niedawno, kiedy roz-
poznanie guza mozgu prawie nieodmiennie faczylo si¢ ze
wskazaniami do pilnego zabiegu. Nie zawsze trzeba podej-
mowac jakiekolwiek leczenie, a zapewnienie kontroli guza
(zatrzymanie jego wzrostu przez napromienianie) z duzym
prawdopodobiefistwem pozwala unikng¢ zabiegu. Przed-
stawiane w piSmiennictwie wyniki leczenia napromienia-
niem s3 co najmniej niegorsze od wynikéw leczenia
chirurgicznego. Na decyzje wplywa rowniez coraz wigkszy
nacisk na zachowanie dobrego stanu czynnosciowego
u chorych z tagodnymi nowotworami. Powoduje on, ze cal-
kowite usuniecie takiego guza nie jest najwazniejszym ce-
lem leczenia, a celowana radioterapia stanowi bezpieczne
uzupetnienie zabiegu w tych miejscach, w ktérych préby
usuwania guza wigza si¢ z duzym ryzykiem pogorszenia sta-
nu neurologicznego. Réwnie waznym elementem jest natu-
ralny strach pacjentéw przed leczeniem chirurgicznym
i wybieranie przez nich metod nieinwazyjnych. Wszystko
to sprawia, ze zakres dostepnych mozliwosci leczenia jest
wigkszy i chorzy moga liczy¢ na dlugotrwale przezycie
w dobrym stanie czynnosciowym. OczywiScie wigzg si¢
z tym dodatkowe koszty powtarzanych przez wiele lat ba-
dan kontrolnych i obciazenia zwigzane z zyciem z nowo-
tworem. Trudno byloby oceni¢, czy sa one wieksze niz
u chorych operowanych radykalnie, gdyz optymistyczne
stwierdzenie ,,guz usuniety, chory wyleczony” na pewno nie
jest uzasadnione w odniesieniu do wszystkich operowa-
nych. Szczegolnie w przypadku oponiakow nawet po rady-
kalnej resekcji zaleca si¢ dlugotrwalg obserwacje, poniewaz
prawdopodobienstwo nawrotu jest znaczne (do 20% i wig-
cej, zaleznie od radykalnosci).

Chirurdzy nie bez rezerwy podchodzg do wprowadza-
nia nieoperacyjnych metod leczenia w chorobach beda-
cych do tej pory ich wylgczng dziedzing, ale z drugiej
strony dzigki rozwojowi radioterapii uzyskujag mozliwos¢
wsparcia skutecznym i bezpiecznym leczeniem w przypad-
kach, w ktorych trzeba pozostawic¢ caly guz lub jego czes¢
ze wzgledu na ryzyko powiklan. Radioterapia tez nie
u wszystkich chorych daje zadowalajacy wynik i w takich
przypadkach chirurgia jest dodatkowa mozliwoscig sku-
tecznego leczenia. Obie metody uzupehniaja sie, z korzy-
Scig dla chorych.

Tom 5 Nr2 2010 » Neurologia po Dyplomie

91

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie



http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

