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Streszczenie

Nowotworowe komorki macierzyste (CSC) cechuia sie nieSmiertelno$cia, niskim stopniem zroznicowania i zdolnoscia do samood-
nawiania W guzie nowotworowym, co jest jedna z gtdéwnych przyczyn odnowy guza i powstawania przerzutdw. CSC wywodza sie
prawdopodobnie z komérek macierzystych, ktore ulegly zardwno zmianom genetycznym, jak i epigenetycznym. Sposrod komodrek
raka mozgu, piersi, trzustki iprostaty okoto 1% posiada cechy charakterystyczne dla komorek macierzystych. Wykazano, ze
W procesie ich transformaciji nowotworowej nastepuja zmiany w funkcjonowaniu Sciezek sygnalizacyjnych, m.in.: Notch, Wnt
i Hedge-hog. W warunkach prawidfowych $ciezki te uruchamiajg transkrypcie gendw odpowiedzialnych za wlasciwosci komorek
macierzystych. Potencjalnym onkogenem jest gen Bmil, niezbedny do proliferacii i utrzymania puli CSC.

Na powierzchni CSC nastepuije ekspresia takich markerdw, jak: CD24, CD44 i CD133. Udziat CSC w procesie nowotworzenia nie
jest do konca jasny. Przypuszcza sig, ze posiadaja one duze mozliwosci naprawy DNA, co czyni je opornymi na radio-
i chemioterapi¢. Poznanie wiasci-wosci CSC ma na celu zwigkszenie efektywnosci terapii przeciwnowotworowych opartych na
hamowaniu wzrostu, migraciji i lekoopornosci komorek.

Stowa kluczowe: macierzyste komorki nowotworowe, komorki macierzyste, terapie przeciw-nowotworowe

Abstract

Cancer stem cells (CSC) are marked by immortality, low level of differentiation and ability of self-renewal which is one of the main
causes of tumor recurrence and metastasis. CSC possibly derive from stem cells due to genetic and epigenetic changes. Among
brain, breast, pancreatic and prostate cancer cells, about 1% of them are similar to stem cells. It was showed that during their malig-
nant transformation, there occurs a dysregulation of signaling pathways like Notch, Wnt and Hedgehog. In normal conditions these
pathways activate transcription of genes which are responsible for stem cells characteristics. Bmi-1 is a potential oncogene essential
for proliferation and maintenance of CSC’s pool size.

On the CSC’s surface occurs an expression of markers such as CD24, CD44 and CD133. CSC’s contribution to tumor genesis is not
clear. It is thought that they have a great ability to repair DNA what makes them resistant to radio- and chemotherapy. Understand-
ing CSC’s properties may increase the effectiveness of antitumor therapies based on suppression of cell’s growth, migration and
drug resistance.

Keywords: cancer stem cells, stem cells, anticancer therapy

1. Macierzyste komorki nowotworowe

Macierzyste komorki nowotworowe (CSC) e zdolno$¢ do przerzutowania;

i komorki macierzyste majg wiele cech wspol- e 0dporno$¢é na leki i radioterapig;

nych, m. in.: e zdolnos¢ do nieograniczonej proliferacji
e zdolnos¢ do samoodnowy; pomimo braku sygnatu pobudzajacego;
e wysoka aktywnos¢ proliferacyjng; e odporno$¢ na sygnaty antywzrostowe [1].
e obecnos¢ swoistych markeréw na ich Zwigkszona ruchliwo$¢ komorek CSC

powierzchni; sprzyja powstawaniu przerzutow [2]. CSC

o dluga zywotnos¢ (niesmiertelnosc); wykazuja ekspresje specyficznych markerow
e zdolno$¢ do migracji; (Tabela 1) [3].

oraz posiadajg cechy réznicujace takie, jak:

iy . ) Nie jest do konca jasne, czy CSC powstaja
e odpornos¢ na sygnaty indukujace apoptozg;

: r z komorek macierzystych w wyniku gene-
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czy tez odréznicowania z somatycznych komo-
rek nowotworowych. Aktualnie przyjmuje si¢,
ze CSC powstaja w wyniku mutacji genetycz-
nych spowodowanych niestabilnosciag gene-
tyczng i/lub niekorzystnym wptywem mikro-

srodowiska [3]. Dodatkowe mutacje nabyte
przez CSC wraz ze zdolnoscia do samood-
nawiania mogg prowadzi¢ do rozwoju zlosli-
wego nowotworu [1, 3-6].

Tabela 1. Wystgpowanie najwazniejszych markerow na komorkach CSC w zaleznosci od lokalizacji narzadowej [2, 11, 12]

Lokalizacja nowotworu
Marker Gruczot Plica | Trzustka | Prostata | Lecher?
piersiowy moczowy

CD133 + +

CD44 + + + +

CD24 + +
ALDH1 + + + + +
ABCG2 + + +

Bmi-1 + +

Sca-1 + +

CSC mogg dzieli¢ si¢ zarbwno symetrycz-
nie, jak iasymetrycznie. W wyniku podziatu
symetrycznego powstaja dwie identyczne ko-
morki potomne, natomiast W wyniku podziatu
asymetrycznego powstaja dwie roznigce sig
komorki [3, 7].

Sposrod komorek nowotworowych rozwija-
jacego si¢ guza tylko mata subpopulacja (<1%)
posiada cechy charakterystyczne dla CSC
i znaczng zdolno$¢ do tworzenia nowotworu
[8]. Maja nieograniczony potencjat prolife-

racyjny, atakze sa glowna przyczyna powsta-
wania przerzutow [9]. Wykazano, ze CSC
maja zdolno$¢ do zainicjowania powstawania
guza nowotworowego po wszczepieniu ich do
tkanek myszy [10]. Model kancerogenezy
zudzialem CSC zaklada, Zze najwazniejszym
posrednim etapem determinujgcym powsta-
wanie ztosliwego lub tagodnego guza moga
by¢ komorki preCSC (Rysunek 1). Mechani-
zmy determinujace kierunek rdéznicowania si¢
tych komorek nie zostaly w pelni wyjasnione.

2. Charakterystyka najwazniejszych markerow CSC

Na powierzchni CSC zidentyfikowano liczne
markery, jednak wigkszo$¢ z nich ulega ekspresji
nie tylko na komorkach danego nowotworu, ale
rowniez na prawidlowych komoérkach macie-
rzystych, co zdecydowanie utrudnia wdrozenie
nowej metody leczenia onkologicznego. Najbar-
dziej przydatna w celu identyfikacji CSC okazata
si¢ glikoproteina CD133, znana roéwniez jako
Prominin 1 (PROML1). CD133 ulega ekspresji na
zdrowych komorkach, jak np.: progenitorowe

pCsc
Komérka macierzysta
N
) 7

: Komorka progenitorowa
waskulogenezy
S
Q tagodna komérka nowotworowa

pEse Dojrzala komérka cs
thkanki

komorki nabtonkowe lub komorki brodawki ner-
kowej, komorki gruczotu mlekowego i $linianek,
ale takze na komoérkach nowotworowych raka
zotadka, prostaty, piersi i glejakow. Prawdopo-
dobnie, CD133 odpowiada za zwigkszenie opor-
nosci nowotworow na chemioterapie, jednak do
tej pory nie jest wykorzystywany, jako wskaznik
prognostyczny pogorszenia stanu zdrowia chore-
go[2, 11, 12].

Rysunek 1. Schemat powiazan rozwojowych
komoérek macierzystych, preCSC (precancerous
stem cell) i CSC (cancer stem cells) w przebiegu

kancerogenezy, decydujacych o kierunku rozwoju
guza. Ten model zaktada, ze prekursorami CSC sa
komorki macierzyste [opracowanie wiasne]



Review and Research on Cancer Treatment
Volume 2, Issue 1 (2016)

CD44 to glikoproteina pehiaca funkcje re-
ceptora kwasu hialuronowego i uczestniczaca
w podziatach komorkowych, angiogenezie oraz
prezentacji czynnikdw wzrostu, co czyni jg waz-
nym uczestnikiem kluczowych proceséw zycio-
wych komorek prawidtowych i CSC. Wystepuje
na powierzchni CSC w raku piersi, trzustki, pe-
cherza moczowego i prostaty [2, 11, 12]. Anty-
gen CD24, znany jako HSA lub specyficzny
antygen nablonkowy, ulega ekspresji na limfocy-
tach B i T oraz neuroblastach, keratynocytach
i wioknach migsniowych. Wiaze si¢ z selektyna
P obecng na aktywowanych komoérkach $rod-
blonka naczyniowego. Ulega ekspresji na po-

wierzchni CSC raka piersi, trzustki, przetyku
i watroby [2, 11, 12].

Glikoproteina CD105, znana jako endoglina,
wchodzi w sktad receptora TGF-f i jest obecna
na komorkach §rodblonka naczyniowego. U my-
szy spetnia kluczowa role juz w stadium embrio-
nalnym, poniewaz jej nieobecno$¢ powoduje
smier¢ zarodka [13]. Wystepuje na powierzchni
CSC wraku nerki i moze by¢ potencjalnym ce-
lem terapii przeciwnowotwo-rowych. Udato si¢
nawet stworzy¢ szczepionke DNA zawierajgca
atenuowane bakterie Salmonella Typhimurium,
bedace nosnikiem CD105, co pozwolito na
zniszczenie komodrek nowotworowych oraz na-
czyn krwiono$nych guza [14].

3. Rola sygnalizacji wewnatrzkomoérkowej w powstawaniu CSC

Procesy proliferacji i samoodnawiania ko-
morek macierzystych zachodza dzieki funkcjo-
nowaniu licznych szlakow sygnalizacyjnych.
Dysfunkcja tych szlakow moze by¢ przyczyna
powstania CSC [1]. W regulacje samoodna-
wiania zar6wno komorek macierzystych, jak

i CSC zaangazowane sg m.in. szlaki: Hedgehog,
Wnt iNotch oraz geny supresorowe ionko-
genne, np. Bmil-1. Liczne badania sugeruja, ze
przeprogramowanie epigenetyczne (acetylacja
histonéw izmiana struktury chromatyny) ha-
muje aktywno$¢ CSC w powstawaniu guza [3].

3.1. Szlak Hedgehog i protoonkogen Bmi-1

Szlak Hedgehog (Hh) odgrywa istotng role
w regulacji CSC, a mutacja genow sktadnikow
szlaku indukuje proces nowotworowy. Szlak
ten sklada si¢ z transblonowego receptora
— Ptch (Patched), dziatajacego jako negatywny
regulator, aktywatora Smo (Smoothened) oraz
cytoplazmatycznego kompleksu regulujgcego
czynniki transkrypcyjne z rodziny Gli (Rysu-
nek 2). Prawidlowy przebieg $ciezki sygnaliza-
cyjnej Hh jest zalezny od przylaczenia ligandu
Hedgehog do receptora Ptch. W wyniku tego
Smo aktywuje kaskade zdarzen w komorce
prowadzaca do translokacji czynnikow trans-
krypcyjnych Gli do jadra komorkowego i akty-
wacji docelowych genow. Aktywacja biatka
Smo powoduje zwigkszenie syntezy Ptchl, co
w konsekwencji prowadzi do zahamowania
proliferacji. Natomiast brak stymulacji recep-
tora Ptch przez ligand Hedgehog wptywa ha-
mujaco na receptor Smo. Mutacje genu jedne-
go z biatek wystepujacych w szlaku oraz na-
dekspresja liganda Hh powoduja niekontrolo-
wang proliferacje CSC [15].

Istnieja dwa gléwne modele tlumaczace
zwigzek rozwoju nowotworu ze szlakiem Hh.
Jeden znich zaktada, ze ligandy dla Hh sa
glownie produkowane przez komoérki nowo-
tworowe, ktore stymulujg powstawanie samo-
odnawiajacych si¢ CSC [16]. Drugi sugeruje,

ze ligandy dla Hh sa nadmiernie wydzielane
przez komorki guza, ktore wplywaja na pob-
liskie komorki zrgbu prowadzac do niekon-
trolowanej proliferacji iwzrostu guza [17].
Pierwszym inhibitorem szlaku Hh byla cyklo-
pamina i jej analog KAAD-cyklopamina, ktore
znacznie zmniejszaja potencjat proliferacyjny
komoérek nowotworowych [18].

Defekt w $ciezce Hh powiazany z brakiem
ligandu Shh jest utozsamiany z wrodzong holo-
prozencefalig [19]. Mutacja genu Ptchl i Smo
jest zwiagzana z wystapieniem raka ptasko-
nabtonkowego pluc oraz rdzeniaka zarod-
kowego (medulloblastoma), ktory jest jednym
Z najczestszych nowotwordow ztosliwych poja-
wiajacych si¢ W okresie dziecinstwa. Udowo-
dniono réwniez, ze szlak ten odgrywa istotng
role w powstawaniu glejaka, raka piersi, prze-
tyku, zotadka, trzustki i prostaty [20]. W przy-
padku raka przewodu pokarmowego i trzustki
udowodniono, Ze to nie mutacja prowadzi do
wystapienia choroby lecz nieregularna ekspres-
ja ligandu dla $ciezki Hh [21].

Gtéwnym efektorem szlaku Hh jest proto-
onkogen Bmi-1. U myszy, Bmi-1 ma zasad-
nicze znaczenie w krwiotworzeniu oraz regula-
cji neuronalnych komorek macierzystych. Na-
tomiast u cztowieka bierze udziat w regulacji
biataczkowych komorek macierzystych, ktore
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ulegaja namnozeniu u ludzi w przebiegu ostrej
biataczki szpikowej [6]. Ponadto bierze udziat
w regulacji cyklu komoérkowego i starzenia si¢
organizmu, poprzez hamowanie ekspresji ge-
now pl16 i pl9. Powoduje to zatrzymanie cyklu
komorkowego, a takze odpornos¢ na apoptoze
[22].

Wzrost aktywnosci szlaku Hh prowadzi do
wzrostu ekspresji  protoonkogenu  Bmi-1.
Nadekspresja Bmi-1 prowadzi do wzrostu
aktywnosci telomerazy (hTERT; human telo-

merase reverse transcriptase). Dzigki temu
komorki zyskuja nie$miertelnos¢. Ekspresja
tego protoonkogenu prowadzi do transformaciji
komorek, lecz nie wplywa na zablokowanie
punktow kontrolnych w podziatach komoérko-
wych [23]. Nadmiar biatka Bmi-1 i brak supre-
sord6w nowotworowych promuje proliferacje
komorek i utrudnia ekspresje gendw proapop-
tycznych [24]. Bmi-1 uczestniczy w powsta-
waniu CSC poprzez indukcje nie§miertelnosci
w komorkach [25].

3.2. Szlak Wnt

Sciezka sygnalowa Wnt (Rysunek 3) od-
grywa istotng role w embriogenezie, prolifera-
Cji, roéznicowaniu i przezywalno$ci komorek
oraz w utrzymaniu integralnosci nisz komorek
macierzystych. Rozrézniamy $ciezke nieka-
noniczng, zalezng od jondéw wapnia oraz kano-
niczna, zalezng od beta-kateniny.

-

0, ofen, & o e

Aktywacja $ciezki Wnt zaleznej od beta-
kateniny nastepuje poprzez przytaczenie ligan-
du Wnt do receptora Frizleed. To powoduje
zahamo-wanie  fosforylacji  beta-kateniny,
dzieki czemu jest ona stabilna i zdolna do akty-
wacji ekspresji genow docelowych. Przy braku
sygnalu pobudzajgcego, ilos¢ beta-kateniny
jest utrzymywana na niskim poziomie dzieki
aktywnos$ci kompleksu degradujacego. W jego
sktad wchodzi m.in. biatko APC (Adenoma-
tous Polyposis Coli) oraz kinaza GSK-3 (kina-
za 3 syntazy glikogenu). Kompleks ten fosfo-
ryluje beta-katening, co powoduje, ze jest ona
niestabilna i niezdolna do aktywacji ekspresji
genéw docelowych. Mutacja genu kinazy
GSK-3 prowadzi do trwalej aktywacji tej
sciezki, poprzez akumulacje stabilnej beta-

Hedgehog

Aktywacja $ciezki niekanonicznej nastepuje
poprzez przytaczenie ligandu Wnt do receptora
Frizleed, aprzekazanie sygnatlu odbywa sie
przez aktywacj¢ heterodimerycznych biatek G
Z udzialem jonéw wapnia. Koncowym etapem
jest aktywacja transkrypcji docelowych genow.

Rysunek 2. Regulacja dziatania szlaku sygnatowego
HEDGEHOG w zaleznosci od obecnosci ligandu i jego
braku. W wyniku potaczenia ligandu Hh z receptorem
Ptchl nastepuje aktywacja kaskady zdarzen prowadzaca
do translokacji czynnikow transkrypcyjnych Gli do jadra
komorkowego i aktywacji docelowych genow
[opracowanie wiasne]

kateniny. Podobny efekt wystepuje w przy-
padku nadekspresji ligandu Wnt i biatka Dvl
(Dishevelled). W procesie nowotworzenia do-
minuje $ciezka kanoniczna. Zaburzenia szlaku
sygnalizujagcego Wnt prowadzig do niekon-
trolowanej proliferacji i tworzenia przerzutow
nowotworowych [26].

Sciezka Wnt moze odegra¢ istotng role
w powstawaniu raka jelita grubego, prostaty,
jajnika oraz biataczki szpikowej. Nadekspresja
genow odpowiedzialnych za wigczanie szlaku
Whnt, powoduje zwigkszenie prawdopodobien-
stwa wystgpienia raka gruczolu mlekowego
umyszy [1]. Mutacja genu czynnika APC po-
woduje uszkodzenie kompleksu degradujacego
- kateniny. W konsekwencji jest ona groma-
dzona w jadrze komoérkowym prowadzac do
stalego pobudzenia transkrypcji docelowych
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gendéw. Podobny efekt moze powsta¢ w wyniku
mutacji genu B-kateniny i zwickszeniu jej ilosci
w formie stabilnej, odpornej na degradacje.
CSC raka jelita grubego wykazuja nadmierna

Wnt

Frizzled

Nadekspresja

Sciezka sygnatowa Notch jest ewolucyjnie
konserwatywna. Receptory btonowe — biatka
Notch — wystepuja zarbwno U bezkrggowcow,
jak ikrg-gowcow. Receptory Notch (1-4) sa
integralnymi biatkami blonowymi, sktadajacy-
mi si¢ ztrzech domen: zewnatrzkomorkowe;j,
transbtonowej i cytoplazmatycznej. Po potacze-
niu si¢ jednego z ligandow DSL (Delta-likel):
DII1, DII3, DIl4, Jaggedl lub Jagged? z jed-
nym z czterech recep-torow Notch (1-4) docho-
dzi do aktywacji $ciezki sygnatowej. To w kon-
sekwencji prowadzi do obrobki proteolitycznej
receptora Notch przy udziale gamma sekretazy
i proteaz ADAM, i uwolnienia domeny cytopla-
zmatycznej receptora (ICN). Nastgpnie, domena
ICN jest transportowana do jadra komoérkowe-
go, gdzie taczy si¢ z czynnikami rodziny CSL
i MAML, prowadzac do ekspresji genéw doce-
lowych (Rysunek4). Aktywacja tego szlaku jest
niezbedna do utrzymywania zdolnosci komorek
macierzystych do samoodnawiania. U ssakow

Komorka sygnalizojaca

DSL ligand lub Jagged

Notch receptor
gamma- sekretaza

Nadekspresja

Mutacja \

ekspresj¢ ligandu Wnt [27]. W przypadku raka
drobnokomoérkowego ptuc zaburzenie szlaku
Whnt polega na nadekspresji DvI-3 [28].

Rysunek 3. Regulacja dziatania szlaku sygnalowego WNT

w zalezno$ci od pobudzenia receptora Fzd ligandem wnt i jego

braku. W wyniku pobudzenia receptora Fzd stabilna beta-
katenina powoduje transkrypcje docelowych genow
[opracowanie wiasne]

3.3. Szlak Notch

szlak ten jest zaangazowany gléwnie W regu-
lacje funkcji komorek krwiotworczych [29].

Sciezka Notch petni wazne funkcje W pow-
stawaniu raka szyjki macicy, ptuc, okreznicy,
prostaty oraz trzustki. Mutacja ligandu Notch-1
jest odpowiedzialna za wysokie, az 50% praw-
dopodobienstwo wystapienia biataczki szpikowej
[30].

W leczeniu glioblastomy i rdzeniaka zarod-
kowego stosuje si¢ inhibitor gamma sekretazy,
powodujac spadek liczby CSC, a takze zmniej-
szenie ekspresji genéw HES1 iHES5 (geny
czynnikow transkrypcyjnych). W konsekwen-
cji prowadzi to do zahamowania proliferacji
CSC oraz do indukcji apoptozy [31, 32]. Eks-
presja genu HES1 powoduje zwigkszenie inwa-
zyj-nosci CSC, natomiast wzrost aktywnosci
bialka Deltex (pozytywny regulator S$ciezki
Notch) hamuje powstawanie przerzutow [33].
Ponadto wykazano, iz szlak ten pelni wazng
role W rozwoju unaczynienia nowotworu [5].

Rysunek 4. Regulacja dziatania $ciezki NOTCH poprzez
potaczenie ligandu DSL z receptorem Notch. Kompleks
ten aktywuje $ciezke sygnalizacyjna, uwalniajac ICN,
ktory aktywuje transkrypcje docelowych genéw
[opracowanie wlasne]
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4. Macierzyste komorki nowotworowe jako cel terapeutyczny

Hipoteza o udziale CSC w rozwoju chorob
nowotworowych jest juz na tyle powszechnie
akceptowana w $wiecie medycyny, ze trwaja
proby opracowania skutecznego sposobu na
ich  wyeliminowanie z organizmu chorego.
Powazng przeszkodg w skutecznej terapii jest
oporno$¢ CSC, zarowno na chemio-, jak i ra-
dioterapi¢. Dlatego tez szczegdlnym zain-

teresowaniem ciesza si¢ mozliwosci zasto-
sowania zdecydowanie bezpieczniejszej, tera-
pii celowanej. Obecnie badania naukowe kon-
centrujg si¢ na czterech glownych strategiach
ukierunkowanych na: markery CSC, transpor-
tery ABC, $ciezki sygnatowe oraz mikrosro-
dowisko CSC [11].

4.1. Terapie celowane w markery CSC

Dotychczasowe badania wykazuja, ze tera-
pie celowane w markery maja dobra skutecz-
nos¢, ale wigza si¢ zryzykiem uszkodzenia
zarowno CSC, jak ikomorek prawidtowych.
W badaniach tych uzyto przeciwciat tgczacych
si¢ swoiscie z CD44 w leczeniu ostrej biatacz-
ki szpikowej (AML) i raka piersi. Zastosowano

rébwniez przeciwciata anty-CD133 w gle-jaku
wielopostaciowym, a nastepnie naswietlano
CSC laserem emitujagcym fale Swietlne w za-
kresie podczerwieni, dzigki czemu fototermo-
liza wywolana przez nanorurki zabita komorki
docelowe [34].

4.2. Terapie celowane w transportery ABC

Transportery ABC to biatka blonowe zdolne
do wiazania i hydrolizy ATP, w wyniku ktorej
powstaje energia niezbedna do przemieszczenia
substancji przez blong komorkowa. Umozliwia-
ja one komdrkom pozbycie si¢ toksyn. Jednak,
z drugiej strony, odpowiadajg rowniez za opof-
no$¢ nowotworoOw na chemioterapi¢ [35].
W zjawisku opornoéci wielolekowej (MDR)
uczestnicza takie transportery ABC, jak gliko-
proteina P (Pgp), BCRP i MRP-1. Pierwsze
stosowane w terapiach inhibitory transporteréw
np. werapamil, chinina oraz cyklosporyna A,

byly skierowane przeciwko Pgp [36]. Podczas
ostatnich badan zastosowano btekit metylenowy
jako fotouczulacz w terapii fotodynamicznej
(PDT), =zwigkszajacy skuteczno$¢ dzialania
doksorubicyny, co zahamowalo proliferacje
komorek nowotworowych oraz spowolnilo ich
wzrost [37]. Wykazano, ze $ciezka sygna-
lizacyjna Hedgehog reguluje ekspresj¢ MDR1
i BCRP/ABCG2, acyklopamina pozwala czg-
sciowo spowolni¢ ich synteze, dzieki czemu
wzrasta efektywnos$¢ stosowanych lekow prze-
ciwnowotworowych [38].

4.3. Terapie celowane w $ciezki sygnalowe

Do sciezek sygnatowych biorgcych udziat
W réznicowaniu, samoodnowie i indukowaniu
sygnatlow  antyapoptotycznych CSC, jak
i prawidtowych komorek naleza: Notch, Wnt/B-
katenina, Hedgehog, PI3K/Akt, JAK/STAT
oraz NfkB [11]. W badaniach zastosowano
przeciwciata monoklonalne skierowane prze-
ciwko regionowi NRR (negative regulatory
region) receptora NOTCH3, hamujace dziatanie
ligandow DSL aktywujacych $ciezke NOTCH
[39]. Okazato si¢ rowniez, ze W raku piersi,
w CSC az 8-krotnie wzrasta aktywnos$¢ recepto-
ra NOTCH4, przewyzszajac wielokrotnie ak-
tywno$¢ NOTCHI. Dlatego tez, sugeruje sig, ze
aby zwigkszy¢ efektywno$¢ terapii oraz zapo-
biec nawrotowi guza jej glownym celem po-
winno by¢ hamowanie NOTCH4 [40].

Sciezka sygnatowa Hedgehog jest najbar-
dziej aktywna podczas wzrostu i rozwoju komo-

rek. Wraz z ich dojrzewaniem dochodzi do jej
stopniowego wyciszania. W niektorych typach
chorob nowotworowych np.: w szpiczaku mno-
gim, glejaku, raku piersi i prostaty, Hh wykazu-
je zwickszong aktywnos¢ w CSC. Hamowanie
sciezki Hh poprzez stosowanie shRNA skiero-
wanych przeciwko genowi SMO spowodowato
obnizenie czesto$ci przerzutowania, a cyklo-
pamina lub siRNA dziatajace na SMO, GLI1
i GLI2 (glioma-associated oncogenes), ktorych
ekspresja na powierzchni CSC byla wyraznie
widoczna podczas badan nad nowotworem zto-
sliwym okr¢znicy, pozwolita na zmniejszenie
iloéci podziatow i indukowanie apoptozy komo-
rek nowotworowych. [41]. Niedawno zostal
zatwierdzony przez Agencje Zywnosci i Lekow
(FDA) w USA iprzyjety do uzytku wismode-
gib, pierwszy lek hamujacy Hh, dziatajacy na
SMO w leczeniu raka podstawnokomorkowego
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skory (BCC). Trwaja badania nad skuteczno$cia
innych, podobnie dziatajacych zwigzkow, jak
BMS-833923 (XL139) lub LDE225 w rdze-
niaku zarodkowym [41, 42].

Szlak ~ Wnt/B-katenina  prawdopodobnie
uczestniczy w transkrypcji genu MDR1 odpo-
wiedzialnego za lekoopornos¢ CSC. Dlatego
modulacja tego szlaku ma kluczowe znaczenie
dla efektywnos¢ terapii onkologicznych. Wyka-
zano np.ze celem dziatania niesteroidowych
lekow przeciwzapalnych (NSAID), jak np. aspi-
ryny, jest co prawda cyklooksygenaza (COX),
jednak jednym zich potencjalnych celow jest

rowniez hamowanie Sciezki Wnt [43]. Retino-
idy lub aktywne formy witaminy D3 rywalizujg
z B-katening 0 przy-taczenie do czynnika tran-
skrypcyjnego TCF aktywujacego geny szlaku
Wnt [44]. Do celéw terapeutycznych uzyto
rowniez przeciwcial anty-Wnt-1 (w raku jelita
grubego) ianty-Wnt-2 (w czerniaku zlosli-
wym), co dato obiecujgce rezultaty [45, 46].

Wykazano takze, iz szlaki hamujace apopto-
z¢ 1 wzmagajace lekooporno$¢ nowotworow
zalezne od NfkB, mozna hamowa¢ podajac
ditiokarbaminian pirolidyny (PDTC) lub pakli-
taksel z kurkumg [47, 48].

4.4. Terapie celowane w mikrosrodowisko CSC

Mikrosrodowisko CSC stwarza warunki,
ktore beda wplywaly na ich przezywalnosé.
Hipoksja, w jakiej znajduja sie¢ komoérki pobu-
dza je do wytwarzania czynnika VEGF odpo-
wiedzialnego za angiogeneze, umozli-wiajgca
rozrost nowotworu i powstawanie przerzutow
[49]. Wcelu zaha-mowania tego procesu
U chorych na raka jelita grubego stosuje si¢
bewacyzumab. Naukowcy wykorzystali row-

niez kolejng ceche tego mikro-Srodowiska,
jaka jest stabo kwasowe pH pozwalajace na
transport miceli uformowanych w procesie
dializy do komorek nowotworowych, ktore
bronigc si¢ uszkadzajg ich rdzen, dzigki czemu
dochodzi do uwolnienia z wnetrza miceli dok-
sycykliny dziatajacej przeciwnowotworowo
[50].

5. Podsumowanie

W celu zwickszenia skutecznosci terapii
onkologicznych nalezy przede wszystkim po-
zna¢ przyczyne¢ niepowodzen stosowanych
obecnie metod leczenia. Wiadomo, ze CSC
odgrywajg istotng role w powstawaniu, roz-
woju i nawracaniu nowotworu. Obecnie prace
skupiaja na pokonaniu lekoopornosci CSC

oraz odkryciu markera, ktory pozwolitby na
ich lepsza identyfikacje. Terapie eliminujace
CSC sa nadal w fazie testowej, jednak daja
pozytywne rezultaty, co moze si¢ przyczyni¢
W przysztosci do znacznej poprawy skuteczno-
$ci leczenia pacjentow onkologicznych.
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Streszczenie

Makrofagi sg komorkami wywodzacymi si¢ z monocytow. Wyrdzniono dwie drogi polaryzacji makrofagbw, ktore sa
uwarunkowane aktualnie panujgcymi warunkami mikrosrodowiska. Na podstawie réznic w ekspresji markerow
powierzchniowych oraz w sygnatach aktywujacych, populacje makrofagow podzielono na aktywowane klasycznie makrofagi
(fenotyp M1) oraz alternatywnie (fenotyp M2). Makrofagi M1 posiadajg wlasciwosci prozapalne zwigzane z profilem
uwalnianych cytokin (IL-1p8, IL-12, IL-6, IL-23, TNF-a), sprzyjajace rozwojowi odpowiedzi immunologicznej typu
komodrkowego. Z kolei makrofagi M2 uwalniajg szereg cytokin przeciwzapalnych, mobilizujac odpowiedz immunologiczng
typu Th2. Populacja makrofagéw M2 zostata podzielona na 4 podtypy: M2a, M2b, M2c i M2d. Makrofagi M2d nazywane
réwniez makrofagami TAM, odgrywaja znaczaca rol¢ w modulowaniu odpowiedzi immunologicznej w chorobach

nowotworowych. Warto podkresli¢, iz makrofagi wywieraja wptyw cytostatyczny na komorki pronowotworowe. Wykazuja
réwniez zdolno$¢ do niszczenia komorek nowotworowych za posrednictwem mechanizmu cytotoksycznos$ci zaleznej lub
niezaleznej od przeciwciat.

Stowa kluczowe: makrofagi, polaryzacja, fenotyp M1 i M2, cytokiny, TAM

Abstract

Macrophages are a heterogeneous group of cells derived from monocytes. These cells have the ability to polarize under the
influence of actual microenvironment conditions. Macrophages can be divided into two main subpopulations: classically
activated macrophages (M1) and alternatively activated macrophages (M2). Classical activation pathway triggered by in-
flammatory mediators (IFN-y and IL-1) results in forming macrophages M1, which secrete proinflammatory cytokines such
as IL-1B, IL-12, IL-6, IL-23, TNF-a. They promote Thl response. Whereas, a population of M2 macrophages is associated
with anti-inflammatory reactions through mobilization of type Th2 cells. M2 macrophages’ population is divided into 4
subtypes: M2a, M2b, M2c and M2d. However, especially M2d macrophages also called TAMs play a significant role in
modulating the immune response in cancers. Macrophages have a cytostatic effect on the tumor cells. They also have the
ability to kill cancer cells through a mechanism of Macrophage- Mediated Cytotoxicity (MTC) or Antibody-Dependent
Cellular Cytotoxicity (ADCC).

Key words: macrophages, polarization, phenotype M1 and M2, cytokines, TAM

1. Wprowadzenie
nalnych [1, 2]. Grupa makrofagéw tkanko-

Makrofagi sa komorkami jednojadrzastymi, wych jest dos¢ heterogenna; w zaleznosci od
pelniagcymi  kluczowa role w nieswoistej lokalizacji zalicza si¢ do niej, np. komorki
odpowiedzi immunologicznej. Ich bezpo$red- Browicza-Kupffera zatok watrobowych, ko-
nimi prekursorami sg monocyty, ktére migruja moérki dendrytyczne skory oraz komorki mi-
z krwi obwodowej do tkanek, zasiedlajac je. krogleju centralnego uktadu nerwowego [1, 2].
W obecnosci m.in. czynnika stymulujacego Jeszcze do niedawna makrofagi uwazano
tworzenie kolonii granulocytow i makrofagow jedynie za jednojadrzaste komorki Zerne,
(GM-CSF) i czynnika stymulujacego two- ktorych rola ogranicza si¢ do zniszczenia
rzenie kolonii makrofagow (M-CSF) ulegaja patogenu. Obecnie wiadomo, ze zaangazowa-
ostatecznie przeksztalceniu w makrofagi o spe- nie makrofagow w ksztaltowanie odpowiedzi
cyficznych cechach fenotypowych i funkcjo- immunologicznej jest znacznie szersze, a same
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makrofagi sg traktowane jako jedne z naj-
wazniejszych komorek uktadu immunolog-
gicznego cechujace si¢ zlozono$cia oraz
wielostronnos$ciag w dziataniu [1]. Makrofagi
uczestnicza w licznych reakcjach zachodza-
cych w naszym organizmie, m.in. regulujg
przebieg procesu zapalnego, majg zdolnos$¢
zwalczania patogendéw m.in. wirus6w, bakterii
i grzybow. Oprocz tego naleza one do komorek
prezentujacych antygeny limfocytom T po-
mocniczym. Ponadto wytwarzaja proteazy,
czynniki wzrostowe oraz proangiogenne, regu-
lujac aktywno$¢ innych komorek uktadu im-

munologicznego [1]. Udowodniono, ze makro-
fagi wykazujg roéwniez zdolno$¢ do niszczenia
komoérek nowotworowych. Odbywa si¢ to
w wyniku bezposredniego kontaktu z komorka
docelows, badz za posrednictwem uwalnia-
nych mediatorow. Roznice w fenotypie, mor-
fologii oraz zdolno$ci funkcjonalnej makro-
fagdw sa determinowane zaréwno przez rodzaj
tkanki w ktorej sa zlokalizowane, jak réwniez
przez aktualne warunki mikrosrodowiska.
Umiejetnos¢ przystosowania si¢ do panujacych
warunkow, czyni makrofagi zdolnymi do
polaryzacji w kierunku M1 lub M2 [3].

2. Polaryzacja makrofagow

Immunologiczna plastycznos¢ makrofagéw,
umozliwiajaca im  modyfikacje  wlasnego
fenotypu (tzw. polaryzacja), jest uzalezniona od
profilu cytokin uwalnianych przez limfocyty Thl
i Th2, oraz okreslonych warunkéw mikro-
srodowiska danej tkanki, w ktorej makrofagi sa
zlokalizowane [4].

W przeciagu ostatnich lat odkryto istnienie
dwoch typow makrofagow: M1 oraz M2.
Schemat polaryzacji tych komorek przedstawia
Rysunek 1. Ow podziat zostal wprowadzony na
podstawie roznic w ekspresji markeréw po-
wierzchniowych, jak rowniez na podstawie drog
ich aktywacji. Roéznicom fenotypowym wy-
réznionych populacji makrofagdw towarzysza
roznice funkcjonalne. Makrofagi typu M1
ulegaja klasycznej aktywacji w wyniku ktorej
dochodzi do uruchomienia prozapalnych szla-
kow sygnalizacyjnych zaleznych od NF-«B.
Proces ten zachodzi gléwnie w odpowiedzi na
lipopolisacharyd, IFN-y oraz inne ligandy
bakteryjne receptoréw TLR. Woéwczas makro-
fagi M1 wuwalniaja znaczne ilosci cytokin
prozapalnych, tj. TNF-a, IL-1p, IL-6, I1L-12, IL-
23 oraz polaryzujga odpowiedZz immunologiczng
w kierunku Thl [5]. IL-12 uwalniana przez
makrofagi o fenotypie M1, stymuluje komorki
NK do wydzielania IFN-y. Za jego posred-
nictwem makrofagi M1 dzialajag pobudzajaco na
wiele komoérek uktadu im-munologicznego,
w tym takze na same makrofagi, przyczyniajac
si¢ do uruchomienia mechanizméw cytotok-
sycznych. Makrofagi M1 wyr6zniajg si¢ wysoka
ekspresjg czgsteczek kostymulujagcych CD80/
CD86 oraz MHC klasy | [4, 6]. Ponadto, tlenek
azotu (NO) wytwa-rzany przez makrofagi M1
ma dzialanie toksyczne w stosunku do komorek
nowotworowych [5-7].
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Alternatywna aktywacja makrofagow
(w kierunku fenotypu M2) zachodzi w sytuacji
wyciszenia stanu zapalnego toczacego si¢
W naszym organizmie. Wowczas limfocyty Th2
uwalniajga  cytokiny przeciwzapalne, ktoére
stymulujag makrofagi do przeksztalcania si¢
W populacje posiadajaca fenotyp M2 [4, 6, 7]. Do
cytokin przeciwzapalnych, zaangazowa-nych
wten proces naleza m.in. IL-10, TGF-f oraz
antagonista receptora IL-1 (IL-1RA). Arginaza 1
oraz marker CD14 s3 waznymi markerami
makrofagbw M2,  potwierdzajacymi  ich
wyodrebnienie si¢ z krazacych monocytow krwi
obwodowej. Makrofagi M2 odgrywaja istotng
role w procesie angiogenezy nowotworu, gdyz za
posrednictwem wydzielanych czynnikéw wzros-
tu naczyn VEGF (Vascular endothelial growth
factor), IL-8, IL-23, PDGF (Platelet derived
growth factor) oraz metaloproteinaz, sprzyjaja
generowaniu si¢ nowych naczyn krwiono$nych
[8].

Najnowsze badania nad populacja makro-
fagow M2 udowadniaja, iz nie jest to populacja
jednorodna. Makrofagi M2 zostaty podzielone na
4 podtypy: M2a, M2b, M2c i M2d. IL-4 i IL-13
wplywaja na powstanie podtypu M2a. Fenotyp
M2b powstaje w odpowiedzi na kompleksy
immunologiczne oraz IL-1f lub lipopolisacha-
ryd. Z kolei 1L-10, TGF-B i gliko-kortykosteroid
warunkujg utworzenie fenotypu M2c¢ [7, 9].
Makrofagi M2d s3 nazywane makrofagami
zwigzanymi z nowotworem (ang. Tumor
associated macrofages, TAM). Ta subpopulacja
makrofagow jest indukowana gtdwnie przez IL-6
i IL-10 [9, 10]. Kazdy z wyzej wymienionych
podtypéw makrofagbw M2 wyrdznia  si¢
podwyzszona ekspresjg IL-10 oraz niskim
poziomem IL-12 (fenotyp IL-10""IL-12") [2,
11]. Na Rysunku 2 przedstawiono schemat
réznicowania i aktywacji makrofagow.
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2.1.Makrofagi zwiazane z nowotworem (M2d, TAM)

Makrofagi TAM (M2d) stanowig pulg
komoérek uktadu immunologicznego odgry-
wajacg istotng role w formowaniu si¢ nowo-
tworu [2]. Komoérkami prekursorowymi dla
TAM sa komorki supresyjne pochodzenia
mieloidalnego  (myeloid-derived suppressor
cells, MDSC), ktore naciekaja guzy nowo-
tworowe [4]. W odrdznieniu od makrofagéw
M2a-c, makrofagi M2d sa zalezne od rozwi-
jajacych si¢ w organizmie komorek nowo-
tworowych. Makrofagi TAM pojawiajg si¢
w odpowiedzi na czynniki uwalniane przez te
zmienione komorki, tj. TGF-B, IL-10, IL-6,
prostaglandyna E [7, 11]. Na podstawie oceny
aktywnosci czynnosciowej oraz funkcjonalnej
tych komorek ustalono, ze podczas toczacego
si¢ procesu nowotworowego komorki TAM
wykazuja zdolnos¢ do hamowania odpowiedzi
immunologicznej oraz promowania rozwoju
nowotworu [1, 11]. Wlasciwosci te sg uwarun-
kowane profilem uwalnianych cytokin (IL-10
i TGF-B), oraz zaburzona zdolnoscia do
prezentacji antygenow znajdujacych si¢ na
powierzchni komoérek nowotworowych [7].
Udowodniono, ze subpopulacja makrofagéw
TAM wykazuje szereg roéznic czynnosciowych
oraz fenotypowych zaleznych od stopnia
zaawansowania nowotworu. Podczas inicjacji
guza, TAM wykazuja fenotyp populacji ma-
krofagéw M1, warunkujacych aktywacje pro-
zapalnych szlakow wewnatrzkomorkowych
zaleznych od NF-xkB [12]. Z kolei wraz
Z rozwojem nowotworu, komorki te ulegaja
transformacji do makrofagow M2 w ktorych
dochodzi do zahamowania szlakow sygnali-
zacyjnych warunkujacych ekspresje cytokin

prozapalnych [7]. Poza tym, makrofagi TAM
posiadajace fenotyp M2 wptywaja na rozwdj
guza, stymuluja jego angiogeneze oraz zwick-
szaja ryzyko pojawienia si¢ przerzutdéw, ula-
twiajac migracje komorek nowotworowych
[9]. Warto podkresli¢, ze polaryzacja makro-
fagow TAM o fenotypie M1 do komorek M2
jest uzalezniona od wielu czynnikéw, m.in.
regionu tkanki w ktorej zlokalizowane jest
ognisko nowotworu, typu nowotworu oraz jego
stadium zaawansowania [6]. Dodatkowo, pro-
nowotworowe komorki TAM o fenotypie M2
powstaja pod wptywem cytokin i chemokin
generujacych mikrosrodowisko nowotworu
[13, 11]. Przyktadem, s3 TAM infiltrujace guzy
lite w obszarze niedotlenienia. Komorki te
posiadaja aktywno$¢ arginazy-1, markera
charakterystycznego dla makrofagow M2.
Makrofagow M2 nie znaleziono w strefie
unaczynienia [2]. Wlasciwe zrozumienie roli
TAM w rdéznych stopniach zaawansowania
nowotworéw wymaga poznania wielu mecha-
nizméw, stad prace umozliwiajace wyjasnienie
tych zalezno$ci sg nadal kontynuowane.

Do identyfikacji makrofagéw w ludzkich
nowotworach wykorzystuje si¢ barwienie im-
munohistochemiczne wykorzystujace przeciw-
ciala monoklonalne anty-CD68. Komorki
CD68" stanowig populacje makrofagow, jed-
nak na tej podstawie nie jest mozliwe zidenty-
fikowanie konkretnego podtypu makrofagdw.
Dlatego poszerzono zestaw uzywanych prze-
ciwcial o marker CD163, swoisty dla makro-
fagow TAM. ldentyfikacja makrofagow TAM,
wystepujacych w tkance nowotworowej mozne
postuzy¢ za czynnik prognostyczny [14].

3. Aktywnos¢ antynowotworowa makrofagow

W wyniku odpowiedniej aktywacji makro-
fagi zyskuja zdolno$¢ do lizy komorek nowo-
tworowych na drodze zaleznej badz nieza-
leznej od przeciwcial. Proces ten zachodzi pod
wplywem licznych czasteczek regulacyjnych,
tj. cytokin, aktywnych form tlenu oraz meta-
bolitow kwasu arachidonowego. Dziatania
cytostatyczne makrofagéw wobec komorek
nowotworowych dotycza zahamowania wzros-
tu komorek znajdujacych si¢ w fazie G1 cyklu
komorkowego. Odbywa si¢ to w wyniku cyto-
statycznego dziatania TNF, ktory wraz z IL-1
hamuje proliferacj¢ komoérek nowotworowych
w warunkach in vitro. W warunkach in vivo,
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Cytostatyczna aktywno$§¢ makrofagdw nie
zostata jeszcze doktadnie poznana [15].

Kolejnym mechanizmem, za pomoca kto-
rego makrofagi moga wybidrczo niszczy¢ ko-
moérki nowotworowe, jest cytotoksycznosé
niezalezna od przeciwciat (MTC- Macrophage-
mediated Cytotoxity). Proces ten odbywa si¢ w
wyniku kontaktu makrofaga z komorka
nowotworowa, po zwigzaniu aktywowane
makrofagi wydzielaja substancje o wlas-
ciwos$ciach potencjalnie litycznych, tj. proteaze
serynowsa, reaktywne formy tlenu (np. H,0,)
oraz TNF [15].

Warto réwniez wspomnie¢ o cytotoksy-
cznosci zaleznej od przeciwciat (ADCC-
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Antibody—dependent Cellular Cytotoxity). W golnosci H,0,, wykazuja efekt cytolityczny.
jej wyniku makrofag taczy si¢ z komorka Rola TNF oraz IFN w ADCC w warunkach in
nowotworowg za posrednictwem receptora dla Vivo nie jest jednoznacznie okreslona [15].
fragmentu Fc przeciwciata oraz przeciwciata Powyzsze strategie zostaly schematycznie
optaszczajacego komorke docelowa. Uwalnia- przedstawione na Rysunku 3.

ne wowczas aktywne formy tlenu, a w szcze-
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5. Podsumowanie

Makrofagi stanowia grupe komorek cha-
rakteryzujaca si¢ zdolnoscia do polaryzacji,
uzaleznionej od aktualnie panujgcych warun-
kéw mikrosrodowiska. Wykazujg one zdolnosé
do polaryzacji w celu przystosowania si¢ do
zmian zachodzacych w mikrosrodowisku. Wy-
rézniamy dwa typy aktywacji: fenotyp M1-
aktywowany klasycznie oraz M2- aktywowany
alternatywnie. Makrofagi M1 posiadajg witas-
ciwos$ci prozapalne zwigzane z wydzielaniem
cytokin, takich jak TNF-a, IL-1p, IL-6, IL-12,
IL-23, sprzyjajacych rozwojowi odpowiedzi
immunologicznej typu komorkowego. Z kolei

makrofagi M2 uwalniaja szereg cytokin
przeciwzapalnych, mobilizujac odpowiedz im-
munologiczng typu Th2. Populacja makro-
fagobw M2 zostala podzielona na 4 podtypy:
M2a, M2b, M2c i M2d. Jednak to makrofagi
M2d nazywane rowniez makrofagami TAM, ze
wzgledu na wlasciwosci immunosupresyjne
i pronowotworowe odgrywaja istotng role
w regulacji  odpowiedzi  immunologicznej
w chorobach  nowotworowych. Przypuszcza
si¢, ze makrofagbw TAM moga by¢ wyko-
rzystane w terapiach przeciwnowotworowych.
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Streszczenie

Celem pracy byla analiza aktualnej sytuacji onkologii pediatrycznej na terenie wojewodztwa $laskiego oraz zbadanie oceny skali,
czesto$ci wystepowania oraz trendéw zachorowan i zgonéw na choroby nowotworowe, a takze przedstawieniestruktury zachorowan
na najczestsze nowotwory ztosliwe w roku 2013. Do przeprowadzenia analizy wykorzystano podstawowe mierniki statystyczne:
liczby bezwzgledne, wspolczynniki surowe, wspotczynniki standaryzo-wane wedtug wieku oraz $redni indeks zmian. Niemozliwe
jest jednoznaczne ustalenie kierunku trendu zachorowalno$ci na nowotwory ztosliwe u dzieci i mtodziezy. Umieralno$¢ na nowo-
twory zlosliwe wsérdd dzieci i mlodziezy zmniejszyla si¢ w przeciagu ostatnich 15 lat. Natomiast $rednie roczne tempo spadku
bezwzglednej zachorowalnosci i umieralnosci wynosito 3% dla dziew-czynek i 7% dla chtopcow. Spadek umieralno$ci wskazuje na
postep w leczeniu nowotworow wieku dzieciecego. W 2013 roku zaréwno u dziewczynek jak i u chtopcow najczesciej wystepo-
wata biataczka limfatyczna (29% zachorowan u dziewczynek i25% u chtopcow), w drugiej kolejnosci najczesciej wystgpowaly
nowotwory uktadu nerwowego (odpowiednio 14% i 12% zachorowan). Najczestszg nowotworowa przyczyng zgondw wsrod dzieci
i mtodziezy byly nowotwory ukfadu nerwowego.Punktem wyjscia do dalszych analiz powinna by¢ prognoza wystgpowania nowo-
tworéw w badanej populacji. Oszacowanie czgstoSci wystepowania nowotworow w przysztosci pozwoli na lepsze rozdysponowanie
zasob6w pienieznych na profilaktyke, diagnoze oraz przede wszystkim leczenie i rehabilitacje.

Stowa kluczowe: nowotwory zlosliwe, epidemiologia, zachorowalno$¢, umieralnos¢

Abstract

The aim of the paper was toanalyse the current situation of pediatric oncology in Silesia, examine the scale, prevalence and trends
ofcancer morbidity and mortality. The paper also presents the structure of the most common cancersin 2013. Basic statistical indica-
tors were used: absolute numbers, crude rates, age-specific rates, the average rate of change. It is impossible to clearly determine the
trend of children’s’ and adolescents’ cancer morbidity. The cancer mortality ratefor children and adolescents has decreased in the
last 15 years. However, the average annual rate of absolute cancer morbidity and mortalitydecline by 3% for girls and 7% for boys.
The decrease in mortality indicates progress in the treatment of childhood cancers. In 2013 lymphocytic leukemia occurred most
frequently (29% of cases for females and 25% for boys), second the most frequent cancer was nervous system cancer (14% and 12%
of cases accordingly). The main cause of death among children and adolescents was nervous system cancer. For further analysis it is
important to forecast indicants of cancers. Estimation of the cancer morbidity in the future will allowfor better allocation of financial
resources on prevention, diagnosis, and above all for treatment and rehabilitation.

Keywords: cancer, epidemiology, morbidity, mortality

1. Wstep

Przyczyny nowotwordéw zlosliwych wyste- przewlekla choroba zapalna jelit, polipowato$¢
pujacych u dzieci i mlodziezy pozostajg nie- jelit, a takze czynniki rakotworcze znane Z in-
znane, jednakze badania epidemiologiczne dukowania nowotworoéw U osob dorostych [1].
I genetyczne umozliwiaja czesciowe wyjasnie- Choroba nowotworowa dotyczy przede
nie pochodzenia tych nowotworéw. Gtownymi wszystkim 0s6b w wieku dojrzatym i starszym,
czynnikami, ktore zwickszajg ryzyko powsta- dlatego tez nowotwory U dzieci imtodziezy
wania nowotwordw sa osobniczo specyficzne wyste-puja rzadziej niz U dorostych. Rodzaj
zwigkszone predyspozycje do choroby nowo- irozktad wiekowy nowotworéw U dzieci
tworowej a takze niektore zespoty chorobowe, i mlodziezy r6zni si¢ od rodzaju irozktadu
takie jak wrodzone niedobory odpornosci, nowotworéw W popu-lacji dorostych. Wynika
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to przede wszystkim z odmiennego przebiegu
klinicznego, biologii a takze odmiennych uwa-
runkowan genetycznych. Wsréd przyczyn
zgonow wsrod dzieci nowotwory stanowig
drugie miejsce po wypadkach, zatruciach
i urazach.

Niektore nowotwory wystepuja czesciej
W poszczegolnych przedziatach wiekowych.
W pierwszym roku zycianajczesciej wystepuja
nerwiak zarod-kowy i nerczak zarodkowy oraz
siatkdbwczak. Pomiedzy 2 a5 rokiem zycia
przypada szczyt zachorowan ostrej biataczki
limfoblastycznej. Guzy moézgu wystepuja naj-
czesciej U dzieci ponizej 5 roku zycia. Nato-
miast na chtoniaki i guzy ko$ci zapada przede
wszystkim mtodziez w wieku 10-14 lat [2].

W krajach europejskich odnotowuje si¢
kazdego roku okoto 15 tys. nowych przypad-
kéw zachorowan na nowotwory zlosliwe

wsrod dzieci do 14 roku zycia, a wsréd mto-
dziezy i mtodych dorostych w wieku od 15 do
24 lat odnotowuje si¢ dodatkowo 20 tys. no-
wych zachorowan [3].

Liczba dzieci, ktore przebyty leczenie cho-
roby nowotworowej wynosi okoto 10 tys.
Z kazdym rokiem liczba tych dzieci bedzie si¢
zwigksza¢ dzigki temu, ze medycyna potrafi
wyleczy¢ wiekszos¢ z nich. Jest to o tyle waz-
ne, ze dzieci te, W przysztosci beda wymagaty
kompleksowego monito-rowania pod katem
ewentualnego nawrotu choroby, atakze pod
katem tak zwanych poznych nastepstw [3].

Wszystkie opisane powyzej kwestie $wiad-
czg 0 tym, ze analizy epide-miologiczne doty-
czace wystepowania nowotworow ztosliwych
udzieci imlodziezy sg wazne zar6wno
z administracyjnego, jak i medycznego punktu
widzenia.

2. Cel pracy

W niniejszym opracowaniu zbadano jak
wyglada aktualna sytuacja onkologii pedia-
trycznej na terenie wojewodztwa S$laskiego.
Przedmiotem badania byta ocena skali, czestoSci
wystgpowania oraz trendow  zachorowan

i zgonow na choroby nowotworowe. W pracy
przedstawiona zostala réwniez struktura zacho-

rowan na najczestsze nowotwory zlosliwe
w roku 2013.

2.1. Material i metody

W pracy wykorzystano dane epidemiolo-
giczne dotyczace zachorowalnosci i umieral-
nosci, ktore pochodza z Krajowego Rejestru
Nowotworow obejmujg lata 1999-2013. Dane
dostgpne sa na stronie onkologia.org.pl. Do
przeprowadzenia analizy zostaly wykorzystane
podstawowe mierniki statystyczne: liczby
bezwzgledne, wspotczynniki surowe, wspot-
czynniki standaryzowane wedtug wieku, $redni
indeks zmian.

Bezwzgledna liczba zachorowan (zgo-
now) spowodowanych chorobg nowotworowa,
ktora wystepuje U danej populacji w okres-
lonym przedziale czasu (tutaj w latach 1999-
2013) [4].

Czastkowy wspolczynnik zachorowalno-
$ci (umieralnosci) okresla liczbg zachorowan
(zgonow) w przeliczeniu na 100 tys. osob ba-
danej populacji [4].

Standaryzowany wspoélczynnik zachoro-
walnoS$ci (umieralnosci) okresla liczbe zacho-
rowan (zgonéw), ktora wystapitaby w badanej
populacji gdyby struktura wieku tej populacji
byta taka jak struktura wieku populacji przyje-
tej za standard. Jako populacje standardowsa
przyjeto standardowa populacje $wiata [4].
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Wyrazamy go nastgpujacym wzorem:
N ki

B Yiz1 i Wi

= yN
) i=1 Wi

gdzie:ki jest liczba zachorowan (zgonow)
W i-tej grupie wieku,pi jest liczebnos$cia popu-
lacji w tej grupie wiekowej,i to numer grupy
wiekowej,w; jest waga przypisang i-tej grupie
wiekowej, ktora wynika z rozktadu standardo-
wej populacji $wiata,N jest liczbg grup wieko-
wych.

Sredni indeks zmian informuje o zmia-
nach wartosci danej cechy, ktore zaszty z okre-
su na okres (tutaj z roku z rok) [5].

— n—1Yn
ic= |—
\/;

gdzie: n jest liczbg okresow, Y, to poziom
zjawiska w okresie (mo-mencie) badanym,y;
to poziom zjawiska w okresie podstawowym.

Struktura zachorowan zostatla zbadana
zgodnie z Migdzynarodowg Statystyczng Kla-
syfikacja Chordb i Problemow Zdrowotnych

[6].
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2.2. Epidemiologia nowotworéw ztesliwych u dzieci | mlodziezy

Nowotwory ztosliwe U dzieci(czyli wsrod
osob wwieku od 0 do 19 lat)sa chorobami,
ktore wystepuja bardzo rzadko. Zachorowania
wérod dzieci | mtodziezy stanowia mniej niz
1% wszystkich zachorowan na nowotwory
ztosliwe w Polsce. Wedlug danych Rzadowej
Rady Lud-nosciowej w Polsce w przeciggu
ostatniej dekady liczba zachorowan na nowo-
twory wtej grupie wiekowej zmniejszyta si¢
0 okoto 300 przypadkow (z 1374 w 1999r. do
1002 w2011 r.). Gltoéwnag przyczyna bez-
wzglednego spadku liczby zachorowan jest
spadek liczby dzieci i mtodziezy w tym wieku.
Obecnie w Polsce notuje si¢ okoto 1000 zacho-

rowan rocznie. Liczba zgonow z powodu no-
wotworow W okresie ostatnich lat zmniejszyta
si¢ prawie dwukrotnie i obecnie stanowig one
okoto 0,3% zgondéw nowotworowych [7].

Z identyczng sytuacja mamy do czynienia
na terenie wojewodztwa S$laskiego. W 1999
roku liczba dzieci i mtodziezy wynosita okoto
1,3 min, natomiast w2013 roku wielko$¢ tej
populacji zmieszata si¢ 0 prawie po6t miliona
i wynosita tylko 881 tys.,co stanowilo 12%
dzieci imilodziezy Polski. W 2013 roku na
nowotwory zto§liwe zachorowato 38 tys. osob,
w tym 89 dzieci co stanowito2,3%o wszystkich
zachorowan [1].

2.3. Wyniki analizy

Tabela 1. Nowotwory ztosliwe U dzieci i mtodziezy w wieku 0-19 lat w wojewodztwie $laskim w latach 1999-2013

Zachorowalno$é Umieralnos¢
Rok . Wsp. Wsp. stan- . Wsp. Wsp. standa-
Liczba czastkowy da- Liczba czastkowy |  ryzowany
ryzowany
1999 198 15 13,6 52 39 35
2000 132 10,3 9,2 41 3,2 3
2001 124 10,1 9,2 53 4,3 39
2002 123 10,4 9,6 55 47 4,2
2003 147 13 12,7 41 3,6 35
2004 146 13,4 12,4 42 3,9 38
2005 138 13,2 12,2 24 2,3 2,3
2006 121 12 111 39 3,9 3,6
2007 105 10,7 9,3 33 34 3,1
2008 128 134 114 27 2,8 2,5
2009 131 14 124 30 3,2 2,8
2010 92 10 8,9 26 2,8 2,6
2011 99 10,9 94 9 1 0,8
2012 72 8,1 6,7 24 2,7 2,3
2013 89 10,1 8,7 22 2,5 2,3

Zrodto: opracowanie whasne wedtug [1]

Tabela 1 przedstawia bezwzgledng liczbe
zachorowan izgonéw oraz wspoOtczynniki
czastkowe  istandaryzowane  zachorowan
i zgondbw na nowotwory zlosliwe u dzieci
i mlodziezy. Liczba zachorowan na nowotwory
wsrod dzieci w wojewddztwie §laskim zmniej-
szyta si¢ 0 okoto 100. W 1999 roku na nowo-
twor zachorowato 198 dzieci, natomiast w roku
2013 na nowotwor zachorowato 89 dzieci.
Liczba zgonow rowniez zmniejszyla si¢ 0 okoto
potowe. W 1999 roku w wyniku choroby nowo-
tworowej zmarto 52 dzieci. W 2013 liczba zgo-
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now wsérod dzieci wynosita 22. Spadek bez-
wzglednej liczby zachorowan i zgonow wsrod
dzieci zwiazany jest przede wszystkim ze spad-
kiem liczby dzieci. W badanym okresie zarow-
no czastkowe, jak i standaryzowane wspoiczyn-
niki zachorowalno$ci iumieralnosci byly bar-
dzo zréznicowane. Wspolczynniki zachorowal-
noSci najwyzsze wartoSci osiagnegty w1999
roku (wsp. czastkowy 15%, wsp. standaryzo-
wany 13,6%). Najnizsze wartosci wspotczynni-
kow zostaly osiagnigte wroku 2012 (wsp.
czastkowy 8,1 wsp. standaryzowany 6,7%).
Wspoblczynniki umieralnosci najwyzsze warto-
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sci osiagnety wroku 2011 (wsp. czastkowy
4,7%, wsp. standaryzowany 4,2%) a najnizsze
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w 2001 roku (wsp. czastkowy 1%, wsp. standa-
ryzowany 0,8%).

Rycina 1. Zachorowalno$¢ i umieralno$¢ na
nowotwory ztosliwe u dzieci i mtodziezy

esesee zachorowaniachtopcy == « ezachorowaniadziewczynki w wieku 0-19 lat w wojew6dztwie §laskim

— 700Ny Chtopcy = e = 7g0ny dziewczynki

Wykres przedstawia wspolczynniki czast-
kowe zachorowan izgonéw dla chlopcow
i dziewczynek  z wojewoddztwa  $laskiego.
Czastkowe wspotczynniki zachorowalnosci
wykazuja duze wahania, dlatego tez trudno jest
ustali¢ rzeczywisty kierunek trendu zachoro-

w latach 1999-2013
[opracowanie wiasne wedtug [1]]

walnosci. Natomiast umieral-nos¢ dzieci z po-
wodu nowotworow charakteryzuje si¢ tenden-
cja malejacg. W okresie od 1999 roku do 2013
roku czastkowy wspolczynnik umieralnosci
zmniejszyt si¢ 0 okoto 30% (Rycina 1).

Tabela 2. Srednie tempo zmian zachorowalnoéci i umieralnosci na nowotwory zlosliwe wsrod dzieci i miodziezy w wieku 0-19 lat

w latach 1999-2013

Srednie tempo zjawisk W czasie
Zachorowania chtopcy 0,92
Zachorowania dziewczynki 0,97
Zgony chtopcy 0,92
Zgony dziewczynki 0,97

Zrodto: opracowanie whasne wedtug [1]

Srednie roczne tempo spadku bezwzglednej
zachorowalnosci i umieral-noéci U chtopcow
wynosi 8%. Srednie roczne tempo spadku

5,00
4,00
3,00
2,00
1,00
0,00

Zachorwania/ 100000

== o Biataczka limfatyczna
Madzg
e Choroba Hodgkina
eccsoe Jadra
Koscii chrzastki
= e = Nerki

bezwzglednej zachorowalnosci i umieralno$ci
u dziewczynek wynosi 3% (Tabela 2).

Rycina 2. Trendy zachorowan na naj-
czgstsze nowotwory U chtopcow w wo-
jewodztwie $laskim w latach 1999-
2013[opracowanie wiasne wedtug [1]]
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Ryciny 2 i 3 przedstawiaja trendy zachoro-
walno$ci na najczestsze nowotwory zloSliwe
dla chtopcow i dziewczynek. Trend zachoro-
walno$ci na najczestsze nowotwory zloSliwe
wykazuje bardzo duze wahania, to znaczy, ze
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Rycina 3. Trendy zachorowan na
najczestsze nNowotwory
u dziewczynek w wojewodztwie
$laskim w latach 1999-2013
[opracowanie wiasne wedtug [1]]

nie wystepuje wyrazny trend malejacy ani
rosnacy. W okresie ostatnich 10 lat zaréwno
u chtopcow, jak iu dziewczynek dominowata
biataczka limfatyczna.

Rycina 4. Trendy umieralnosci na
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eeesse Chtoniaki

s Tkanki miekkie

== e« Bjataczka limfatyczna

Kosci i chrzastki

najczestsze nowotwory U chfopcow
w wojewodztwie $laskim w latach
1999-2013[opracowanie wiasne
wedtug [1]]
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Rycina 5. Trendy umieralno$ci na
najczestsze nowotwory
u dziewczynek w wojewodztwie
$laskim w latach 1999-2013
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[opracowanie wiasne wedtug [1]]

Ryciny 4 i 5 przedstawiaja trendy umieral- wskazanie kierunku trendu. W przypadku
nosci na najczestsze nowo-twory ztosliwe dla chtopcow i dziew-czynek chorujacych na no-
chtopcow i dziewczynek. Trend zachorowal- wotwory w okresie ostatnich 15 lat najczgstsza
nosci na najczestsze nowotwory zlo§liwe wy- przyczyng zgonu byly nowotwory mozgu.

kazuje bardzo duze wahania i nie-mozliwe jest

Biataczka UChO

szpikowa 6%
6%
Inne
21%
Biaiaczka
I|mfatyczna
29%
Koscn i chrzatki
4%
Skora
Choroba
Hodgkma \ o Tkan I Rycina 6. Struktura zachorowan na
A% rezyca erwowy T~ 6?(85""3 nowotwory u dziewczynek
4% 14% ° W wojewddztwie $laskim w roku 2013

[opracowanie wiasne wedtug [1]]

Biataczka Ucho Inne
szpikowa 3% 11%
Biataczka 4% .
limfatyczna Kosci'i
25% chrzastki

/ 8%

mlekkle
Chloniakl
5% /—JEl
Choroba 7% ) '
Hod gkma Nerki Rycina 7. Struktura zachorqwan nanowo-
7% Kt 2% twory u chlopcéw W wojewodztwie
Ta rczyca nerWiij\ OkO élqsklm w rOkU 2013
5% 12% [opracowanie wiasne wedtug [1]]

W roku 2013 najczgstszym nowotworem, W roku 2013 u chtopcow najczestszym
ktory wystepowat u dziewczynek byta biataczka nowotworem byta biataczka limfatyczna, ktora
limfatyczna, ktora stanowita 29% zachorowan. stanowita 25% zachorowan. Kolejne 12% za-
14% zachorowan U dziewczynek stanowity chorowanu chlopcow stanowity nowotwory
nowotwory uktadu nerwowego. W dalszej uktadu nerwowego. 12% zachorowan stano-
kolejnosci wystepowaty biataczki szpikowe wity chloniaki, w tym 7% chtoniaki Hodgkina.
(6%) oraz nowotwory tarczycy, oka, tkanek W dalszej kolejnosci wystepowaty nowotwory
migkkich, skory, kosci ichrzastki oraz Cho- jader (7%), tkanek migkkich i tarczycy po 5%
roba Hodgkina, gdzie kazda ztych chordb dla kazdej z lokalizacji. (Rycina 7).

stanowita 4% zachorowan (Rycina 6).
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3. Dyskusja

W dostepnym pismiennictwie brak jest prac
0 aktualnej sytuacji onko-logii pediatrycznej
W wojewodztwie $laskim, dlatego tez wyniki
mozna porownywac tylko zpracami, ktore
opisujg sytuacje onkologii pedia-trycznej
w Polsce iinnych krajach. Wyniki dotyczace
zapadalnosci, ktore zostaly przedstawione
W niniejszym opracowaniu sg roézne od wyni-
kéw Szymborskiego, Wojciechowskiej, Did-
kowskiej [7]. Niemozliwe jest jednoznaczne
ustalenie kierunku trendu zachorowalnosci na
nowotwory zto§liwe U dzieci i mtodziezy. Ze-
by ustali¢ kierunek trendu zachorowalnosci na
nowotwory konieczne jest rozszerzenie wstecz
zakresu czaso-wego badania, na przyktad do
okresu poprzednich 20 lat.

Dane z okresu ostatnich 30 lat dotyczace
populacji dzieci imlodziezy z catej Polski
swiadcza 0 tym, ze zachorowalno$¢ na nowo-
twory ztosliwe dzieci w Polsce w ciggu ostat-
nich trzech dekad wzrasta dla obu plci [7].
Obserwowany jest do§¢ powolny, staly wzrost
zachorowan na wigkszo$¢ nowotworow, ktore-
go srednie tempo wzrostu wynosi ok. 0,8%
rocznie. Na przestrzeni ostatnich 30 lat
w wielu krajach (Stany Zjednoczone, Niemcy)
odnotowano okresy wzrostu zachorowalnosci.
Nie byt to jednak staty wzrost, lecz raczej se-
zonowe zmiany trendu obserwowane w koncu
lat 70. i w potowie lat 80., po ktorych nastep-
nie wystgpowata stabilizacja, a nawet spadek
wskaznikdw. Wzrosty zachorowalnos$ci wyste-
powaly tylko w okresie, gdy zwickszyly sie
mozliwosci badan obrazowych dla nowotwo-
réw uktadu nerwowego, czyli mozliwosci wy-
konania badan tomografii kompu-terowej
w potowie lat 70. i badan rezonansem magne-
tycznym w potowie lat 80. [2] Swiadczy to
0 tym, ze wzrost zachorowalno$ci obserwowa-
ny w pewnych latach jest wynikiem rozwoju
diagnostyki i wzrostu $wiadomosci pacjentow,
aco za tym idzie wzrostem wykrywalnosci
nowotwordéw uktadu nerwowego anizeli rze-
czywistym zwigkszeniem liczby zachorowan.

Umieralno$¢ na nowotwory zlosliwe wsrdd
dzieci imlodziezy zmniej-szyta si¢ w prze-
ciggu ostatnich 15 lat. W badanym okresie
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czastkowy wspoOtczynnik umieralnosci zmniej-
szyl si¢ 0 okoto jedng trzecia, natomiast $red-
nie roczne tempo spadku bezwzglednej zacho-
rowalnosci | umieralnosci wynosi dla dziew-
czynek 3% i dla chtopcow 7%. Spadek umie-
ralnosci wskazuje na postep W leczeniu nowo-
tworéw wieku dziecigcego. Bardzo zblizone
wyniki analizy umieralno$ci zostaly przedsta-
wione w pracy Szymborskiego, Wojciechow-
skiej, = Didkowskiej, gdzie umieralnosc¢
z powodu nowotwordéw ztosliwych dzieci cha-
rakteryzowala si¢ trwata tendencja malejaca [7].

W 2013 roku zaréwno u dziewczynek, jak
i U chtopcOw najczgséciej wystgpowata biatacz-
ka limfatyczna (stanowigca 29% zachorowan
u dziew-czynek i 25% u chtopcow), w drugiej
kolejnosci najczgséciej wystgpowaly nowotwo-
ry uktadu nerwowego (odpowiednio 14%
i 12% zachorowan). Grupa nowotwordéw bedg-
€a najczestszg przyczyng zgondw wsrod dzieci
i mlodziezy byly nowotwory uktadu nerwowe-
go. W okresie ostatnich 30 lat najczestsza no-
wotworowa przyczyng zgonu wsrod dzieci
byly nowotwory mozgu i biataczki [2, 7].

Punktem wyjscia do dalszych analiz po-
winna by¢ prognoza wystepowania nowotwo-
row W badanej populacji. Do prawidtowego
przeprowa-dzenia prognozy konieczne jest
zastosowanie modelu zaproponowanego przez
Dybe [8]. Model prognozy oparty na rozkla-
dzie Poisson lepiej odwzorowuje wlasnosci
wartosci historycznych i zachowuje ich specy-
ficzny stosunek liczby zachorowan i zgondéw
do liczebnosci populacji w danych przedzia-
tach  wiekowych  w okresie  predykgcji.
W modelu udowodniono, ze jesli liczba przy-
padkéw zapadalnosci lub umieralnosci ma
rozktad Poisson to uzyskane na ich podstawie
prognozy sg dokladniejsze, abtad estymacji
jest mniejszy dzigki czemu wartosci progno-
zowane s3 bliskie warto$ciom rzeczywistym
[8]. Oszacowanie czgstosci wystepo-wania
nowotwordw W przysztosci pozwoli na lepsze
rozdysponowanie zasobow pieni¢znych na
profilaktyke, diagnostyke oraz przede wszyst-
kim na leczenie i rehabilitacje.
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4. Whnioski

1. Z powodu bardzo duzych wahan
wspolczynnik zachorowalnosci jednoznaczne
ustalenie kierunku trendu zachorowalnosci na
nowotwory ztosliwe u dzieci i mlodziezy jest
niemozliwe.

2. Umieralno$¢ na nowotwory ztosliwe
wérdd dzieci i mlodziezy zmniejszyla sie
W przeciagu ostatnich 15 lat. W badanym okre-
sie czastko-wy wspotczynnik umieralnosci
zmniejszyt si¢ 0 okoto jedna trzecig.Spadek
umieralno$ci wskazuje przede wszystkim na
znaczny postep W leczeniu nowotworow wieku
dzieciecego.
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Streszczenie

Celem pracy byto przedstawienie sytuacji onkologicznej u kobiet zamieszkujacych wojewddztwo §laskie. Dane zostaly przedsta-
wione w podziale na trzy grupy wiekowe: od 20 do 44 lat, od 45 do 64 lat oraz 65 lat i wigcej.Praca dotyczy danych z okresu od
1999 do 2013 roku. Przedmiotem badania byla ocena ilosci, czgstosci wystegpowania a takze przedstawiane zostaty trendy zacho-
rowan izgondw na choroby nowotworowe. Do przeprowadzenia analizy wykorzystane zostaly podstawowe mierniki statystyczne:
liczby bezwzgledne, wspotczynniki surowe oraz wspol-czynniki standaryzowane. W okresie od 1999 roku do 2013 roku mozna byto
zaobserwowa¢ bardzo duze zrdznicowanie standaryzowanych wspotczynnikow zachorowalno$ci, jak i umieral-nosci. Najnizsze
warto§ci wspotczynnika zachorowalnosci wystgpowaly dla kobiet w naj-mtodszej grupie wickowej (od 20 do 44 lat). Najwyzsze
warto$ci wspotezynnika zachorowalno$ci mozna byto zaobserwowaé w przypadku najstarszej badanej grupy wiekowej (od 65 lat).
Wspotczynnik umieralno$ci na przestrzeni badanych lat pozostawat staty dla wszystkich analizowanych grup wiekowych i osigga
odpowiednio najnizsze wartosci dla najmlodszej grupy kobiet oraz najwyzsze dla najstarszej grupy wiekowej. U kobiet we wszyst-
kich grupach wiekowych. dominujaca lokalizacja nowotworowa i pierwsza przyczyna zgondow byly nowotwory ztosliwe piersi.
Stowa kluczowe: nowotwory ztosliwe, epidemiologia, zachorowalno$¢, umieralno$¢

Abstract

The aim of this paper was to analyze the situation of women’s cancer who live in Silesia voivodship. Statistical data were divided
into three age groups: from 20 to 44 years, from 45 to 64 years and 65 years and older,. This paper relates to data from the period
from 1999 to 2013. The subject of the study was to examine the size, frequency and to present trends in morbidity and mortality
from women’scancer. Basic statistical indicators were used: absolute numbers, crude rates and standardized rates. It was impossible
to clearly determine the trend of women’s cancer morbidity and mortality. The lowest values of women’s cancers incidence rate was
observed for the youngest age group (from 20 to 44 years). The highest values of women’s cancers morbidity were observed for the
oldest studied age group (65 years of age. The mortality rate during the analyzed period remained stable and reached the lowest
values for the youngest group of women and the highest values for the oldest age group. The most common cancer type for each age
group for both morbidity and mortality was breast cancer.

Keywords: cancer, epidemiology, morbidity, mortality

1. Wstep

Co czwarty zgon w Polsce spowodowany wskazujg, ze od 1999 roku do 2012 liczba
jest choroba nowotworowa. Wedtug Polskiego zgondow rocznie wsrdod obu plci wzrosta
Towarzystwa Onkologicznego nowotwory sg 0 prawie 1200, natomiast liczba osob, ktore
dzi§ drugg przyczyng zgonéw w Polsce zachorowaly W ciggu ostatnich 12 lat zwigk-
i w Europie. Szacuje si¢, ze W najblizszym szyta si¢ 0 ponad 770 000. Wedlug prognoz
dziesigcioleciu choroby nowotworowe prze- liczby te zroku na rok beda coraz wyzsze.
wyzszg pod katem umieralnosci choroby ukta- Wisrdd kobiet nowotwory sa gtowna przyczyna
du krazenia i stang si¢ najczestszg przyczyna przedwczesnych zgonow [1].
zgondéw W naszym kraju. Dane zawarte w ra- Mimo szybkiego rozwoju medycyny i coraz
portach Krajowego Rejestru Nowotworow latwiejszego dostgpu do leczenia, umieralno$é
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na nowotwory wsrod kobiet w Polsce zmniej-
sza si¢ bardzo powoli w stosunku do innych
krajow Unii Europejskiej. Do niedawna, kobie-
ty chorowaty najcze$ciej na raka piersi, jednak
z raportu Narodowego Instytutu Zdrowia Pu-
blicznego — Panstwowego Zaktadu Higieny
opublikowanego w 2013 roku wynika, ze coraz
czeSciej choruja na nowotwory zlosliwe,
W tym przede wszystkim na raka pluc. Twier-
dzi si¢, ze wynika to glownie z niskiej swia-
domosci badan profilaktycznych imody na
palenie tytoniu. Do najczgstszych nowotworow
wystepujacych U kobiet zaliczane sg nowotwo-
ry piersi, jelita grubego, ptuca, trzonu macicy,
jajnika, szyjki macicy, nerki, zotadka i tar-
czycy [2].

Czynnikami ryzyka wymienianymi jako
og6lne W przypadku choréb nowotworowych
sa wiek, czynniki genetyczne oraz tryb zycia.
Whbrew powszechnej opinii tylko niewielka
czes$¢ sposrod nowotwordw spowodowana jest
czynnikami genetycznymi, wiekszo$¢ z nich
wynika natomiast z dtugotrwatego gromadze-
nia sie uszkodzen DNA, co wigze si¢ ze zwiek-
szeniem prawdopodobienstwa wystgpienia
choroby nowotworowej wraz z dtugoscig zycia.

Wedhig Glownego Urzgdu Statycznego
liczba ludnosci Polski zmniejsza si¢ od 1996
roku. Prognozuje si¢, ze liczba ta bedzie
zmniejszac si¢ systematycznie do 2035, a spa-
dek wtym okresie ma wynie$¢ okoto 2120
tysiecy o0sob iobejmie przede wszystkim
mieszkancOw miast. Zmniejsza si¢ roOwniez
udziat w populacji dzieci i mtodziezy ponizej
20 lat, zwigksza si¢ natomiast udziat osob star-
szych, co ma znaczacy wptyw na zwigkszenie
czestosci wystgpowania choroby nowotworo-
wej W populacji. Wedtug prognozy GUS odse-
tek osob starszych w 2030 roku osiggnie az
22,3%. Zwicksza si¢ takze dtugos¢ zycia, ktora
wzrasta od 1991 roku [3]. Wedlug Eurostatu
kobiety przezywaja W zdrowiu 84% dtugosci
swojego zycia, co jest 0 prawie 2 lata dtuz-
szym okresem niz W przypadku me¢zczyzn. Na
tle innych krajow Unii Europejskiej jest to
jednak niepokojacy wynik. W przypadku ko-
biet dlugos¢ zycia rozni si¢ az 02 lata
w stosunku pozostatych krajow Unii. Na dtu-
gos¢ zycia ma wplyw takze poziom wyksztal-
cenia oraz miejsce zamieszkania. W przypadku
kobiet, szacuje si¢, ze roznica ta wynosi az 9
lat i zwigzana jest z wickszg wiedzg na temat
profilaktyki przeciwnowotworowej oraz wie-
dzy na temat tych choréb. Kobiety zamieszku-
jace najmniejsze miasta roOwniez zyja krocej,
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co moze by¢ zwigzane z niedostatecznym do-
stepem do edukacji oraz osrodkéw medycz-
nych [4].

Na tryb zycia sktada si¢ wiele czynnikow
takich jak: dieta, uzywki, uprawianie sportu
i wiele innych. Powszechnym tematem badan
wielu naukowcow jest okreslenie, ktére za-
chowania zycia codziennego maja najwigkszy
wplyw na rozw6j nowotworu. Co do jednego
sg zgodni — kazdy z czynnikow oddzialuje
W rdzny sposob, ajednoczesnie poszczegodlne
czynniki wzajemnie poteguja swoj Wplyw.
Najszerzej opisywanymi czynnikami ryzyka
nowotwordéw sa: palenie tytoniu, naduzywanie
alkoholu oraz zta dieta, Wykazano takze ich
znaczenie w nowotworach pluc, piersi, jelita
grubego, przetyku czy watroby. Zmiana jedne-
go z czynnikéw zna-cznie zmniejsza prawdo-
podobienstwo rozwoju nowotworu. Wedtug
bryty-skich epidemiologéw palenie papiero-
sow odpowiada za 1/3 zachorowan na raka;
dieta (30%), nadwaga i otytos¢ (5,5%), alkohol
(2-4%), praca zawodowa (2-8%), opalanie si¢
(3%), infekcje do (10%), promieniowanie joni-
zujace (1-2%). W innych badaniach oszacowa-
no réwniez udzial innych czynnikow ryzyka
w zachorowanych na nowotwory: brak ¢wi-
czen fizycznych (1%), bezdzietnos¢ i niekar-
mienie piersia (0,9%) oraz zastgpcza terapia
hormonalna (0,5%) Wsrdd kobiet najwicksze
znaczenie ma nadwaga i otytos¢ (6,9% zacho-
rowan na raka) iinfekcje wirusem HPV
(3,7%). HPV czyli wirus brodawczaka ludz-
kiego jest najczestsza infekcja narzadéow rod-
nych, przenoszong droga piciowa. Z badan
wynika, ze zakazenie to odpowiada za niemal
wszystkie przypadki raka szyjki macicy, 90%
raka odbytu i40% przypadkéw nowotworow
zewnetrznych organdw plciowych.

Najszerzej badanymi pod katem wptywu na
rozw0j nowotworu uzywkami sg tyton i alko-
hol. Tyton zazywany pod réznymi postaciami
stanowi glowny czynnik ryzyka zgonow
z powodu choroby nowotworowej wsrod mez-
czyzn, ajego udzial w zgonach w grupie ko-
biet stale si¢ powigksza. Szacuje sie, ze w roku
2030 liczba ta wyniesie az 8,4 miliona w tym,
co najmniej 1/3 stanowi¢ beda zgony spowo-
dowane nowotworem. Alkohol natomiast,
przyczynia si¢ do rozwoju nie tylko nowotwo-
réow narzadoéw uktadu pokarmowego, ale row-
niez piersi. Ryzyko wystapienia nowotworu
wzrasta wraz z ilo$cig spozywanego alkoholu.
Ryzyko rozwoju kilku rodzajéw raka np. gar-
dta, jamy ustnej, przetyku i krtani znacznie
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wzrasta jesli dana osoba jest natlogowym pala-
czem.

Na zly tryb zycia sktadaja si¢ nawyki zy-
wieniowe ibrak aktywno$ci fizycznej, ktore
wiaza si¢ bezposrednio z nadwagg i otyloScia.
Wysoki wskaznik BMI oraz brak aktywnosci
fizycznej wspdlnie odpowiadaja za $mierc
19% o0s6b zmartych na nowotwor piesi i az za
26% zgondéw spowo-dowanych rakiem jelita
grubego i odbytu. 40% zachorowan na nowo-
twory trzonu macicy zwigzanych jest z nad-
waga I otyloscig wsrod kobiet [1].

Wsrod  kobiet nowotworem najczesciej
wywolujacym zgon od polowy lat 70. byt rak
piersi, ktory wowczas ,,wyprzedzit” raka zo-
fadka, cechu-jacego si¢ dlugotrwala tendencja
spadkowa. Umieralno$¢ spowodowana rakiem

piersi wzrastata do lat 80. kiedy nastapila jej
stabilizacja, a nastgpnie spadek, ktorego pocza-
tek miat miejsce w ostatniej dekadzie [5]. Od
2007 roku rak piersi jest drugag nowotworowa
przyczyng zgonu, co zostalo spowodowane
przez gwaltowny wzrost umieralno$ci na raka
pluc. Po czasie bardzo szybkiego wzrostu
umieralnosci spowodowanej rakiem jelita gru-
bego na przetomie XXI wieku nastapit jej wy-
razny spadek. Ilos¢ zgondéw spowodowanych
nowotworem szyjki macicy wykazuje systema-
tyczng tendencj¢ malejaca od potowy lat 70.
Do poczatku lat 90. wzrastata umieralno$¢ na
nowotwory jajnika aktualnie ustabilizowata
si¢. Natomiast umieralno$¢ spowodowana bia-
taczkami jest niezmienna [6].

2. Cel pracy

W niniejszym opracowaniu opracowano ak-
tualne statystyki onkologiczne kobiet zamiesz-
kujacych teren wojewodztwa §laskiego. Dane
sta-tystyczne zostaly przedstawione dla trzech
grup wiekowych: od 20 do 44 lat, od 45 do 64

lat oraz od 65 lat. Przedmiotem opracowania
jest ocena ilosci, czgstosci wystepowania no-
wotworéw ztosliwych u kobiet, a takze przed-
stawienie trednéw zachorowan izgonéw na
choroby nowotworowe.

3. Material i metody

W pracy wykorzystano dane epidemiolo-
giczne dotyczace zachoro-walnosci i umieral-
nosci, ktore pochodza z Krajowego Rejestru
Nowo-tworéw i obejmujg lata od 1999 do
2013. Dane dostgpne sa na stronie onkolo-
gia.org.pl. Do przeprowadzenia analizy wyko-
rzystane zostaly podstawowe mierniki staty-
styczne: liczby bezwzgledne, wspotczynniki
surowe oraz wspotczynniki standaryzowane.

Bezwzgledna liczba zachorowan (zgo-
néw) spowodowanych choroba nowotworows,
ktora wystepuje u danej populacji
w okre$lonym przedziale czasu (tutaj w latach
1999-2013) [7].

Surowy wspolczynnik zachorowalnoSci
(umieralno$ci) okresla liczb¢ zachorowan
(zgondéw) W przeliczeniu na 100 tys. osob bada-
nej populacji [7].

Standaryzowany wspélczynnik zachoro-
walnoSci (umieralnosci) okresla liczbe zacho-
rowan (zgonow), ktora wystgpitaby w badanej
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popu-lacji gdyby struktura wieku tej populacji
byla taka jak struktura wieku populacji przyje-
tej za standard. Jako populacj¢ standardowa
przyjeto standardowg populacje $wiata [7].
Wyrazamy go nast¢pujacym wzorem:

N ki
_Zi=1p_2Wi
= "\N

Zi=1wi

gdzie: ki jest liczbg zachorowan (zgonow)
w i-tej grupie wieku, pi jest liczebnoscia popu-
lacji w tej grupie wiekowej, i to numer grupy
wiekowej, w; jest wagg przypisang i-tej grupie
wiekowej, ktora wynika z rozktadu standardo-
wej populacji §wiata, N jest liczbg grup wie-
kowych

Struktura zachorowan zostala zbadana
zgodnie z Migdzynarodowa Statystyczng Kla-
syfikacja Chordb i Probleméw Zdrowotnych

8].
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4. Wyniki
Tabela 1. Nowotwory ztosliwe u kobiet w wieku 20-85 i wigcej lat w wojewddztwie $laskim w latach 1999-2013
Zachorowalno$¢ Umieralnosé¢

Rok Liczba SX\r/(')s\;,)\}y WspZJ.O izzrr]]c:/ary— Liczba Wsp\)l.V;uro— WspZJ.O izzrr]]c:/ary—
1999 7633 410,61 330,49 4358 234,44 175,84
2000 7778 415,06 331,03 4655 248,41 185,22
2001 6707 355,19 286,77, 4829 255,52 187,55
2002 6427 344,01 276,77 4717 252,48 179,55
2003 7541 400,47 317,48 4852 257,67 184,28
2004 7350 387,03 303,22 4958 261,08 183,84
2005 7683 401,59 313,28 5065 264,75 186,14
2006 7540 391,73 303,19 5123 266,16 181,46
2007 7507 388,19 301,56 5293 273,7 183,67
2008 7549 388,99 300,09 5337 275,01 182,39
2009 8561 439,63 333,72 5258 270,01 176,81
2010 8313 427,11 319,11 5139 264,03 171,83
2011 8879 455,12 337,03 5154 264,18 168,25
2012 9144 468,04 337,68 5418 277,32 172,49
2013 9427 482,74 349,46 5544 283,9 173,15

Zrodto: opracowanie whasne wedtug [1]

Tabela 1 przedstawia bezwzgledng liczbe
zachorowan izgonow oraz wspotczynniki
surowe i standaryzowane zachorowan i zgo-
now na nowotwory ztosliwe u kobiet. Liczba
zachorowan na nowotwory ws$rod kobiet
W wojewodztwie $laskim zwigkszyta si¢ 0 pra-
wie 1800 przypadkow. W 1999 roku zostato
odnotwanych 7633 przypadkow nowotworow
wiérod Kkobiet, natomiast w roku 2013 zanoto-
wano 9427 przypadkow.

W 1999 roku w wyniku choroby nowotwo-
rowej zmarto 4358 kobiet. W 2013 liczba zgo-
noéw wsrdd kobiet wynosita 5544,

Wazrost bezwzglednej liczby zachorowan

i zgonow wsrod kobiet zwigzany jest rowniez
z powigkszeniem si¢ populacji kobiet w woje-
wodztwie §laskim. W badanym okresie zarow-
no surowe jak i standaryzowane wspotczynniki
zachorowalno$ci i umieralnosci byly bardzo
zroznicowane. Wspolczynniki zachorowalno-
Sci osiggnety najwyzsze wartosci w 2013 roku.
Natomiast najnizsze wartosci wspotczynnikow
zostaly osiggniete wroku 2002. Surowy
wspotczynnik umieralno$ci najwyzsza wartos¢
osiggnat w2013 roku astandaryzowany
wspOtczynnik umieralnosci w 2005 roku. Naj-
nizsze wartosci obydwu wspotczynnikow
umieralnosci zostaty osiagniete w 2002 roku.

° 1200
c - N -
5 1000 N -
P ap o> a» a» e
§ 800 < -
_§ 600
c 400
8
G 200
=
= 0 Rysunek 1. Zachorowalno$¢ na
> nowotwory zto$liwe u kobiet
< 9 P O DL O P> O PN DPOODDND Yy
g S E S S W poszezegdlnych przedziatach
a wiekowych w wojewodztwie
= $laskim w latach 1999-2013

e Kobiety w wieku 20-44

= = Kobiety w wieku 65 i wiecej
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Kobiety w wieku 45-64

opracowanie wiasne wedtug [1]
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Powyzszy wykres (Rysunek 1) przedstawia
wspoélczynniki  standary-zowane zachorowan
na nowotwory u kobiet w wojewddztwie $la-
skim. Wspotezynniki standaryzowane byly naj-
nizsze dla kobiet w wieku 20-44 lat. Linia trendu
wspolczynnikow zachorowalnosci dla kobiet
w wieku od 20 do 45 lat byla stala w calym
badanym okresie. Trend zachorowalnosci na
nowotwory u kobiet w wieku od 45 do 64 lat

stopniowo wzrastat we wszystkich latach.
Najwyzsze wartosci wspotczynnikéw zachoro-
walnosci zostaly osiagniete wsrod kobiet
w przedziale wiekowym 65 lat iwigcej. Po
spadku wspotczynnikow w latach 2000-2002,
wspotczynniki zachorowalnosci dla tej grupy
wiekowej stopniowo wzrastaly w kolejnych
latach az do poziomu 1000. (Rysunek 1).
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§ W poszczegdlnych przedziatach
= wiekowych w wojewodztwie

e Kobiety w wieku 20-44

eeeeee Kobiety w wieku 65 i wiecej

Wykres (Rysunek 2) przedstawia wspol-
czynniki standaryzowane umie-ralno$ci na
nowotwory u kobiet w wojewddztwie $laskim.
Wspolczynniki umieralno$ci osiagalty najnizsze
warto$ci dla kobiet wwieku od 20 do 44 lat.
Linia trendu wspotczynnikdw umie-ralnosci
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Kobiety w wieku 45-64

$laskim w latach 1999-2013
opracowanie wiasne wedtug [1]

dla kobiet w przedziatach wiekowych od 20 do
44 lat i od 45 do 64 lat byla stata w catym ba-
danym okresie. Najwyzsze wartosci wspot-
czynniki umieralno$ci osiggaty dla kobiet
w prze-dziale wiekowym 65 lat i wiece;.

s
Rysunek 3. Trendy zachorowan
na najczgstsze nowotwory
u kobiet w wieku 20-44 lat
w wojewodztwie Slaskim
w latach 1999-2013 opracowanie
wilasne wedhug [1]
- e == @ o
e meme-- Rysunek 4. Trendy zachorowan
na najczgstsze Nowotwory
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w latach 1999-2013 opracowanie
wilasne wedhug [1]
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Nowotwor ztosliwy oskrzela i ptuca
Nowotwor ztosliwy jelita grubego

esesee |nne nowotwory ztosliwe skory

Rysunki 3, 4 i5 przedstawiaja trendy za-
chorowalnosci na najczestsze nowotwory zio-
sliwe dla kobiet w trzech grupach wiekowych.
Trend zachorowalno$ci na najczestsze nowo-
twory ztosliwe u kobiet w wieku od 20 do 44
lat oraz kobiet w wieku od 45 do 64 lat wyka-
zuje bardzo duze wahania, to znaczy, ze nie
wystepuje wyrazny trend malejacy ani rosnacy.
Wyjatkiem byta zachorowalno$¢ na nowotwor
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Rysunek 5 Trendy zachorowan
na najczestsze nowotwory
u kobiet w wieku 65-85 i wigcej
lat w wojewddztwie $laskim
w latach 1999-2013 opracowanie
wiasne wedtug [1]

ztosliwy sutka dla grupy wiekowej od 45 do 64
lat, ktora wzrastala systematycznie W prze-
ciggu ostatnich 14 lat. Trend zachorowalnosci
Na najczestsze nowotwory zto$liwe u kobiet
w najstarszej grupie wiekowej czyli 65 lat
i wigcej, zroku na rok osiggal coraz wyzsze
warto$ci. W okresie ostatnich 14 lat u kobiet
we wszystkich grupach wickowych dominowat
nowotwor zlosliwy sutka.
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Nowotwor ztosliwy bez okreslenia jego umiejscowienia

Rysunki 6,7,8 przedstawiajg trendy umie-
ralnos$ci na najczestsze nowotwory ztosliwe dla
kobiet w trzech grupach wiekowych. Trend
umieralno$ci na najczgstsze nowotwory ztos-
liwe u kobiet w wieku od 20 do 44 lat wykazu-
je wyrazng tendencje malejaca. Trendy umie-
ralno$ci na najczestsze nowotwory ztosliwe
u kobiet w kolejnych dwoch grupach wieko-
wych wykazywaly bardzo duza zmiennose,

Rysunek 8. Trendy umieralnosci
na najczestsze nowotwory
u kobiet w wieku 65-85 i wigcej
lat w wojewodztwie $laskim
w latach 1999-2013 opracowanie
wilasne wedlug [1]

dlatego tez niemozliwe jest jednoznaczne usta-
lenie kierunku trendow umieralnosci. Wyjat-
kiem byta umieralno$¢ na nowotwor ztosliwy
oskrzela iptuca, ktora wzrastala w przeciagu
ostatnich 14 lat. Tak samo jak w przypadku
trendéw zacho-rowalnosci w okresie ostatnich
od 1999 do 2013 roku u kobiet we wszystkich
grupach wiekowych najczgstsza przyczyna
zgonu byl nowotwor ztosliwy sutka.

5. Whioski

W badanym okresie 14 lat zarowno standa-
ryzowane wspOtczynniki zachorowalnosci, jak
i umieralnosci  byly bardzo zréznicowane.
W mtod-szych grupach wiekowych standary-
zowany wspolczynnik zachorowalnosci osiggat
najnizsze wartosci. Trend zachorowalnosci dla
najmlodszej grupy wiekowej kobiet pozosta-
wal staly na przestrzeni analizowanych lat, co
$wiadczy 0 najnizszej zapadalnos$ci na choroby
nowotworowe w tej grupie wiekowej (od 20 do
44 lat). Natomiast w najstarszej badanej grupie
wickowej (od 65 lat) wartoSci wspodtczynnika
standaryzowanego byty wysokie, aich trend
po spadku odnotowanym do 2002 roku nie-
znacznie wzrastat. Trend umieralnosci na prze-
strzeni badanych lat pozostawat staty dla
wszystkich analizowanych grup wiekowych
i osiggal odpowiednio najnizsze wartosci dla
najmtodszej grupy kobiet oraz najwyzsze war-
tosci dla najstarszej grupy wiekowej. U kobiet
w grupie wiekowej od 20 do 44 lat dominujaca
lokalizacja nowotworu byly sutek, tarczyca,
jajnik i szyjka macicy. Wsrdd kobiet w grupie
wiekowej od 45 do 64 lat najczesciej odnoto-
wywane byly nowotwory zlokalizowane w sut-
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ku, oskrzelach iptucach, jajnikach i trzonie
macicy. W grupie wiekowej kobiet od 65 lat
najczestszymi miejscami lokalizacji nowotwo-
ru byly sutek, szyjka macicy, jajnik i mozg.
Najwigksza zapadalno$¢ wsrod wszys-tkich
grup wiekowych zostata odnotowana dla no-
wotworow ztosliwych sutka, atrend zachoro-
wan na ten rodzaj nowotworu pozostaje rosna-
cy. Najczestszymi nowotworo- Wymi przyczy-
nami zgonu dla kobiet w grupie wiekowej od
20 do 44 lat byly nowotwory sutka, macicy,
jajnika, moézgu. Dla kobiet w kolejnej grupie
wiekowej czyli od 45 do 65 lat umieralno$é
byla najwicksza dla nowotworéw sutka,
oskrzela i ptuca, szyjki macicy, jajnika. W naj-
starszej grupie wiekowej tj. 65 lat iwiecej
kobiety najczesciej umieraty z powodu nowo-
tworéw sutka, oskrzela i ptuca, jelita grubego
oraz nowotwordw, ktérych umiejscowienie nie
zostato okreslone. Nowotwory ztosliwe sutka
byly takze najczestsza przyczyng zgondw we
wszystkich analizowanych grupach wieko-
wych. Dla grup wiekowych od 45 do 64 lat
oraz 65 i wigcej lat, wzrastata umieralno$¢ na
nowotwory oskrzeli i ptuc.
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Streszczenie

W niniejszej pracy przedstawione zostaty biezace statystyki onkologiczne dotyczace mezezyzn, ktdrzy zamieszkiwali teren woje-
wodztwa $laskiego w latach od 1999 roku do 2013 roku. Dane statystyczne dotyczace zachorowalno$ci i umieralno$ci na nowotwo-
ry zto$liwe zostaly podzie-lone na cztery grupy wiekowe:od 0 do 19 lat, od 20 do 44 lat, od 45 do 64 lat oraz dla grupy wiekowej 65
lat i wigcej. Pierwsze dwie grupy wiekowe to osoby mtode (od 0 do 19 lat oraz od 20 do 44 lat), nastgpna grupa wickowa (45-65 lat)
to osoby w wieku $rednim, natomiast ostatnia grupa wiekowa (65 lat i wigcej) to osoby starsze. Przedmiotem badan byla przede
wszystkim ocena trendow zapadalno$ci i umieralnosci na choroby nowotworowe oraz ilosci i czgstosci wystegpowania nowotworow
zlo$liwych u mezezyzn. Do przeprowadzenia analizy wykorzystane zostaly nastgpujace mierniki statystyczne: liczby bezwzgledne,
wspOlczynniki surowe oraz wspotezynniki standaryzowane.W badanymokresiemozna zaobserwowaé staly zarowno wzrost bez-
wzglednej liczby zachorowan izgonow jak i wspotczynnikow standaryzowanych zachorowan i zgondéw na nowotwory zlosliwe
u mezczyzn. Najnizsze warto§ci wspotczynnika zachoro-walnosci wystepowaty dla mezczyzn mtodych, czyli dla grup wiekowych
od 0 do 19 lat oraz od 20 do 44 lat. Najwyzsze warto$ci wspdtczynnika zachorowalno$ci mozna zaobserwowaé w przypadku naj-
starszej badanej grupy wiekowej (65 lat i wigcej). Wspotezynnik umieralnoéci na przestrzeni badanych osiagal najnizsze wartosci
dla mtodych mezczyzn, jednakze trend tego wspolczynnika charakteryzowat si¢ bardzo duza zmienno$cig. Najwyzsze wartosci
wspot-czynnika umieralno$ci zostaty osiagnigte dla mgzczyzn w wieku starszym.

Stowa kluczowe: nowotwory ztosliwe, epidemiologia, zachorowalno$¢, umieralno$¢

Abstract

The aim of this paper was to analyse the current statistics of men’s cancer of inhabitants of Silesia voivod ship in years from 1999 to
2013. Statistical data of morbidity and mortality of men’s cancer was divided into four age groups: 0 to 19 years, from 20 to 44
years, from 45 to 64 years, and for the age group 65 years and more. The first group is called young people (from 0 to 19 years old
and from 20 to 44 years), the next age group (45-65 years) are those in middle age, and the last age group (65 years and more) con-
sists of older people.The subject of the study was to examine the size, frequency and to present trends in morbidity and mortality
from men’s cancer. Basic statistical indicators were used: absolute number and standardized rates. The trend of men’s cancer mor-
bidity and mortality raised steadily in analysed period. It was impossible to clearly determine the trend of women’s cancer morbidity
and mortality. The lowest values of men’s cancers incidence rates were observed for the youngest age group (from 20 to 44 years).
The highest values of men’s cancers morbidity rates were observed for the oldest age group (65 and more years old). The mortality
rates reached the lowest values for young men, theywere characterized by high volatility. The highest values of mortality rates were
achieved for men in older age.

Keywords: cancer, epidemiology, morbidity, mortality

1. Wstep
Choroby nowotworowe stanowia obecnie lat szeS¢dziesigtych dostgpne sg dane dotycza-
coraz wickszy problem nie tylko zdrowotny ale ce zachorowalnosci i liczby zgondéw na obsza-
takze ekonomiczny i spoteczny. Osob choruja- rze Polski. Co roku, od 1979 roku Centrum
cych na nowotwory ztosliwe w naszym kraju Onkologii w Warszawie publikuje dane doty-
z roku na rok przybywa, co przykltada si¢ takze czace zachorowalno$ci i umieralnosci na no-
na coraz wigkszg liczbe zgonow. Od potowy wotwory zto§liwe. Regularnie pojawiajg si¢
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takze dane dotyczace wybranych regionow
w Cancer Incidence in Five Country.

Choroby nowotworowe sg druga przyczyna
zgonéw W naszym Kraju. Szacuje si¢, ze
W najblizszym czasie wyprzedza znajdujace si¢
od wiele lat na pierwszym miejscu, choroby
uktadu krazenia. W ciagu ostatnich 50 lat licz-
ba zachorowac i zgondéw z przyczyn nowotwo-
rowych wzrosta wéréd mezczyzn 0 prawie 60
tysiecy, co oznacza, ze wzrosla czterokrotnie.
Analogicznie wzrosta takze liczba zgonow.
Tendencje wzrostowe przypi-suje si¢ glownie
zmianom w strukturze populacji [1]. Pomimo
zwigkszenia si¢ liczby oso6b zmarlych z po-
wodu toczacej si¢ choroby nowotworowej
W ogélnej liczbie zgondéw nat¢zenie umieral-
nosci z ich powodu w populacji ogétem jest
dosy¢ ustabilizowane i zmniejsza si¢ wsrod
0sob w wieku aktywnosci zawodowej. Pomi-
mo faktu, iz nowotwory stanowig najwaz-
niejszg przyczyne przedwczesnych zgonow
wérdd kobiet, bardziej zagra-zajg zyciu mez-
czyzn [2].

Wojewodztwo $lgskie zamieszkuje prawie
5 milionéw ludzi i jest ono najbardziej zalud-
nionym wojewddztwem W Polsce. Wedtug
danych zawar-tych w Biuletynie Statystycz-
nym Ministerstwa Zdrowia zroku 2012
W wojewodztwie $laskim na nowotwory zto-
Sliwe zachorowato najwigcej 0sob bo ponad
1800 w poréwnaniu do innych wojewddztw
[3]. Oznacza to, ze rocznie W naszym Kkraju
rejestruje si¢ ponad 128 tysiecy zachorowan,
z czego 15000 znich to zachowania w wo-
jewoddztwie $laskim co stanowi az 12 % no-
wych przypadkow w catym kraju. W 2011
roku liczba osob, ktore zachorowaty na choro-
be nowotworowa na Slasku zwickszyta sic
013,4% czyli o ponad 2000 o0s6b W porow-
naniu z rokiem 1999. W odniesieniu do me¢z-
czyzn liczby te wzrosty 011% [ 4]. Z per-
spektywy catego kraju Umezczyzn najwigcej
zachorowan na nowotwory zlosliwe wystepuje
migdzy 60 a 74 rokiem zycia — w 2011 roku
w tej grupie wiekowej stwierdzono prawie 33
tys. zachorowan (ponad 45%). Struktura za-
chorowan jest zalezna od pici. W 2011 roku
najczesciej diagnozowane U mezczyzn W cat-
ym kraju byly nowotwory zlos§liwe ptuc
— 20%, gruczotu krokowego — 14% i jelita
grubego — 12%. W dalszej kolejnosci zglasza-
ne byly nowotwory ztosliwe pecherza moczo-
wego — 7% i zotadka — 5% [5].

Na Slasku W odréznieniu do danych opisu-
jacych mezezyzn w calym kraju, po nowotwo-
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rach ptuc, gruczotu krokowego i jelita grubego
zgla-szano nieczerniakowate nowotwory zto-
sliwe skory (6%). Najczestsza przyczyng zgo-
néw (ponad 50%) wsrod mezczyzn stanowity
nowotwory phuca (30%), jelita grubego (12%),
zotadka (8%) i gruczotu krokowego (7%).
W ostatnich latach poprawit si¢ natomiast
wspotczynnik 5-letniego wzglgdnego przezy-
cia. Wzrést on z 35% w okresie 2000-2002 do
40% w okresie 2009-2011 [4].

Czynnikami, ktore maja istotny wplyw na
liczbe 0s6b chordéb oraz zgondéw sg przede
wszystkim starzejace si¢ spoleczenstwo i na-
razenie na rozne czynniki fizyczne czy che-
miczne wynikajace ze stylu zycia oraz $rodo-
wiska w jakim zyjemy. Ze wzglgdu na réznice
W wystepowaniu  nowotworow  zlosliwych
w zaleznosci od wieku wydzielono 3 grupy
wiekowe: osoby miode — przed 45 rokiem
zycia, osoby W $rednim wieku miedzy 45.
a 65. rokiem zycia io0soby starsze w wieku
powyzej 65 lat. Najbardziej narazong grupa
wiekowa na zachorowanie na nowotwor sa
osoby starsze. U nich notuje si¢ najwigcej za-
chorowan bo az 55% W grupie mezczyzn.
W pozostatych grupach to 6% U 0séb mtodych
140% umegzczyzn W $rednim  wieku [S].
Wsérdd  czynnikow  majacych  bezposredni
wpltyw na liczbe zgonow spowodowanych
okreslonym typem nowotworu wsrod mez-
czyzn najwazniejszym jest palenie tytoniu.
Liczne badania wykazaly istotny wplyw na
czesto$¢ zachorowania na raka pluc zwigzany
zogromng iloscig zwigzkéw chemicznych
0 silnym dziataniu rakotwdrczym dostarcza-
nych wraz z dymem tytoniowym do ptuc. Diu-
go$¢ czasu palenia, wiek rozpoczecia palenia
oraz liczba wypalanych papieroséw przektada
si¢ na ryzyko zachorowania. Niestety, nie tylko
czynne palenie tytoniu zwigksza ryzyko zacho-
rowania. Szacuje si¢, ze 20-50% choru-jacych
na raka ptuc, ktore deklaruja si¢ jako osoby
niepalgce to bierni palacze tytoniu. Pozostaty-
mi czynnikami majacymi wplyw na rozwdj
choroby s3 ekspozycja na promieniowanie
jonizujace, azbest czy niektore metale ciezkie.
Maja one mniejsze znaczenie W skali populacji.

W przypadku raka gruczolu krokowego
gtownym czynnikiem ryzyka takze jest wiek.
Nowotwor ten wystepuje rzadko przed 50.
rokiem zycia, aponad potowa zdiagnozowa-
nych przypadkéw to mezczyzni po 70. roku
zycia. Szacuje si¢, ze U polowy mezczyzn po
60. roku zycia rozwija si¢ bezobjawowe ogni-
sko raka w gruczole krokowym. Podczas ba-
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dan sekcyj-nych z powodu innych przyczyn
$mierci czgsto wykrywa sie wiasnie takie ogni-
ska. Innymi czynnikami s3: obcigzenie rodzin-
ne (rak stercza w rodzi-nie), rasa czarna, oty-
tos¢ i dieta wysokotluszczowa oraz narazenie
na androgeny (meskie hormony piciowe).

Rak jelita grubego wystepuje najczesciej
w obrebie okreznicy, zgiecia esiczo-odbyt-
niczego, odbytnicy i odbytu. Mimo wielu ba-
dan nad okresle-niem czynnikoéw sprzyjajacych
rozwojowi tego typu nowotworu, trudno okre-
sli¢ jaki jest powod wzrostu guza. Czynnikami
ryzyka wtym przy-padku moze by¢ podtoze
genetyczne. Od 5 do 10% przypadkow zwig-
zane jest z mutacjami okre$lonych genow. Na
raka jelita grubego choruja czes-ciej mezczyz-
ni niz kobiety. Az 90% przypadkoéw wystepuje
po 50 roku zycia. Znaczacy wpltyw maja czyn-
niki epidemiologiczne. Zespot metaboliczny
wigze si¢ ze wzrostem ryzyka zachorowania
proporcjonalnie do ilosci kryteriow zespotu,
ktore wystepuja U danej osoby. Palenie tytoniu,
brak aktywnosci fizycznej czy naduzywanie
alkoholu takze maja wptyw na rozwoj guzow.

Udowodniono takze zwiazek z dieta bogata
w thuszcze, uboga W wapn czy btonnik. Oprocz
czynnikéw na ktére mozna wptywac, sa takze
takie jak rasa i przynaleznos¢ do grupy etnicz-
nej np. Afroamerykanow czy Zydoéw Aszkena-
zyjskich oraz czynniki geograficzne. Wsrod
tzw. czynnikéw jelitowych wymieni¢ mozna
wystgpowanie polipow gruczolakowych i ro-
dzinng polipowato$¢ gruczolakowatg, ktora
predysponuje prawie w 100% do zachorowania
na raka jelita grubego. Przebyta radio-terapia
obszaru jamy brzusznej, cholecystektomia,
obecnos¢ uretero-sigmaidostomii rowniez nie
zostaje obojetne w przypadku tego typu nowo-
tworu [6].

Wszystkie nowotwory charakteryzujg sig¢
odmienng etiologia, diag-nostyka, przebiegiem
klinicznym oraz wymagaja odmiennej strategii
leczenia. Wedtug WHO az jednej trzeciej za-
chorowan mozna zapobiec, jedng trzecia za-
chorowan mozna wyleczyé, aw przypadku
jednej trzeciej najciezej chorych polepszy¢
warunki ich zycia [7].

2. Cel pracy

W niniejszym artykule opracowano aktual-
ne statystyki onkologiczne w odniesieniu do
mezezyzn zamieszkujacych teren wojewodz-
twa $laskiego w podziale na cztery grupy wie-

kowe. Przedmiotem opracowania jest ocena
trendow zachorowan izgonéw na choroby
nowotworowe oraz ilo$ci i czgstosci wystepo-
wania nowotwordéw ztosliwych U mezczyzn.

3. Material i metody

W pracy wykorzystano dane epidemiolo-
giczne dotyczace zachorowalnosci i umie-
ralnosci, ktore pochodza z Krajowego Rejestru
Nowotworow, obejmujg lata 1999-2013. Dane
dostepne sg na stronie onkologia.org.pl. Do
przeprowadzenia analizy wykorzystane zostaty
podstawowe mierniki sta-tystyczne: liczby
bezwzgledne, wspotczynniki surowe oraz
wspotczynniki standaryzowane wedtug wieku.
Dane epidemiologiczne zostaly przedsta-wione
w podziale na cztery grupy wiekowe:od 0 do 19
lat, od 20 do 44 lat, od 45 do 64 lat oraz dla
grupy wiekowej 65 lat i wiecej. Pierwsze dwie
grupy wiekowe stanowig osoby mtode (od 0 do
109 lat oraz od 20 do 44 lat), kolejna grupa
wiekowa (45-65 lat) to osoby w wieku $rednim,
ostatnia grupa wiekowa (65 lat i wigcej) to 0so-
by starsze.

Bezwzgledna liczba zachorowan (zgo-
now)spowodowanych chorobg nowotworowa,
ktora wystepuje udanej populacji w okres-
lonym przedziale czasu (tutaj w latach 1999-
2013) [5].

Czastkowy wspélczynnik zachorowalnosci
(umieralnoSci) okresla  liczbe  zachorowan
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(zgondw) W przeliczeniu na 100 tys. oso6b bada-
nej populacji [1].

Standaryzowany wspoélczynnik zachoro-
walno$ci (umieralnos$ci) okresla liczbe zacho-
rowan (zgonéw), ktora wystapitaby w badanej
popu-lacji gdyby struktura wieku tej populacji
byla taka jak struktura wieku populacji przyjetej
za standard. Jako populacje standardowg przyje-
to standardowg populacje $wiata [1].

Wyrazamy go nastepujacym wzorem:

N ki
_ Zizl p_zWi
Z?]:l Wi

gdzie: ki jest liczba zachorowan (zgonow)
W i-tej grupie wieku,pi jest liczebnoscig popula-
cji w tej grupie wiekowej,i to numer grupy wie-
kowej, w; jest waga przypisang i-tej grupie wie-
kowej, ktora wynika zrozkladu standardowe;j
populacji swiata,N jest liczbg grup wiekowych.

Struktura zachorowan zostata zbadana zgod-
nie z Miedzynarodowsg Statystyczng Klasyfika-
cjg Chorob i Probleméw Zdrowotnych [8].
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4. Wyniki
Tabela 1. Nowotwory ztosliwe U mezczyzn w wieku 20-85 i wiecej lat w wojewodztwie $laskim w latach 1999-2013
Zachorowania Zgony
Rok . Wsp. standaryzo- .

Liczba wany Liczba | Wsp. standaryzowany
1999 8019 339,41 5823 246,47
2000 8053 342 5996 254,64
2001 6960 296,65 6297 268,39
2002 6649 289,89 6513 283,96
2003 8192 358,65 6277 274,81
2004 8066 354,41 6614 290,61
2005 8149 359,34 6547 288,70
2006 8229 364,33 6475 286,67
2007 7951 353,32 6731 299,11
2008 7645 340,80 6590 293,77
2009 8860 395,55 6681 298,27
2010 8563 382,23 6599 294,57
2011 8948 400,20 6485 290,04
2012 9440 423,18 6856 307,34
2013 9688 435,71 6782 305,01

Zrédto: Opracowanie wiasne na podstawie [6]

Tabela 1 przedstawia bezwzgledng liczbe
zachorowan izgonow oraz wspotczynniki
standaryzowane dla zachorowan i zgonéw na
nowotwory ztosliwe U mezczyzn. Liczba za-
chorowan na nowotwory wsrod mezczyzn
w wojewodztwie $laskim zwigkszyta si¢ 0 0ko-
to 1600 przypadkow. W 1999 roku zostato
odnotwanych 8019 przypadkéw nowotworow
wérod mezezyzn, natomiast w roku 2013 zano-
towano 9688 przypadkéw nowych zachorowan.

W 1999 roku w wyniku choroby nowotwo-
rowej zmarto 5823 mezczyzn, natomiast
w 2013 liczba zgonéw wsrdéd mezczyzn wyno-
sita 6782.

Jedng z glownych przyczyn wzrostu bez-
wzglednej liczby zachorowan i zgonow wsrod
mezczyzn jest zwigkszenie si¢ populacji mez-
czyzn w wojewodztwie $laskim. W okresie
badanychl5 latmozemy dostrzec staty trend
rosngcy zarowno dla standaryzowanych wspot-
czynnikéw zachorowalnosci, jak i umieral-
nosci. Wspotczynniki zachorowalnosci osia-
gnety najwyzsze wartosci w 2013 roku. Nato-
miast najnizsze warto$ci wspotczynnikéw zo-
staly osiagnigte W roku 2002. Surowy wspol-
czynnik umieralno$ci najwyzsza warto$¢ osia-
gnat w2012 roku. Standaryzowany wspol-
czynnik umieralno$ci najnizsza warto$¢ osia-
gnat w 2002 roku.
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Powyzszy wykres (Rysunek 1) przedstawia
wspotczynniki standaryzowane zachorowan na
NOWoOtwory U megzczyzn W wojewodztwie $la-
skim. Wspodlczynniki standaryzowane osiagne-
ly najnizsze wartosci dla grupy osob miodych,
czyli dla grup od 0 do 19 lat i od 20 do 44 lat.
Linia trendu wspolczynnikow zachorowalnosci
dla mlodych mezczyznosiagata state wartosci
w calym badanym okresie. Trend zachorowal-

Rysunek 1. Zachorowalno$¢ na nowotwory
zio§liwe U mezezyznt W poszczegolnych
przedziatach wiekowych w wojewodztwie
$laskim w latach 1999-2013
opracowanie wlasne wedtug [6]

nosci na nowotwory Umezczyzn W wieku
srednimbyt zréznicowany we wszystkich ba-
danych latach, dlatego tez nie mozliwe jest
jednoznaczne ustalenie kierunku trendu dla tej
grupy wiekowej. Najwyzsze wartosci wspol-
czynnik zachoro-walnosci osiagnat dla me¢z-
czyzn starszych. Trend zachorowalnosci dla
ostatniej grupy wiekowej rowniez osiggal bar-
dzo zréznicowane wartos$ci.
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Wykres (Rysunek 2) przedstawia wspot-
czynniki standaryzowane umieralnosci na
wotwory mezczyzn W wojewodztwie $laskim.
Wspot-czynniki umieralnosci osiagaly najniz-
sze wartosci dla mtodych mezczyzn, czyli dla
dwoch najmtodszych grup wiekowych. Linia
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Rysunek 2. Umieralno$¢ na
nowotwory zlosliwe U mezczyznt
W poszczegdlnych przedziatach
wiekowych w wojewodztwie
$laskim w latach 1999-2013 opra-
cowanie wiasne wedhug [6]

trendu wspot-czynnikow umieralnosci  dla
mezczyzn W §rednim oraz W starszym wieku
byta w byla stata w calym badanym okresie.
Najwyzsze wartosci wspot-czynniki umieralno-
$ci osiggaly dla mezczyzngrupie wiekowej 65 lat
i wigcej.
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Rysunki 3, 4, 5 i 6 przedstawiajg trendy za-
chorowalnosci na najczgsciej wystepujace
nowotwory zloSliwe U mezczyzn, W podziale
na cztery grupy wiekowe. Najczgsciej wyste-
pujacymi nowotworami dla grupy wiekowej od
0 do 19 lat byly biataczka limfatyczna, nowo-
twor zlosliwy moézgu, choroba Hodgkina oraz
nowotwor zto§liwy jadra. Trendy zacho-
rowalno$ci na najczesdciej wystepujace nowo-
twory wtej grupie wiekowej cechowaly sie
bardzo duza zmiennoscig Dla grupy wiekowej
od 20 do 44 lat dominujacymi lokalizacjami
nowotworéw byly jadra, oskrzela iphuca,

Rysunek 6. Trendy zachoro-
wan na najczesciej wystepuja-
Ce NOWOtWory U mezczyzn
w wieku 65 lat i wiecej
W wojewodztwie $laskim
w latach 1999-2013 opraco-
wanie wiasne wedhug [6]

mozg oraz zotadek. Tylko w przypadku nowo-
tworu zlosliwego jadra mozemy zauwazyc
wyrazng, stalg tendencj¢ rosngcg zachorowal-
nosci. Dla os6b w $rednim i starszym wieku
najczgstszymi  lokalizacjami  wystepowania
nowotworu byly oskrzela i ptuca, gruczot kro-
kowy, pecherz moczowy i jelito grube. W ana-
lizowanych latach zachorowalno$¢ na nowo-
twory oskrzela iptuca dla oséb w grupach
wiekowych od 45 do 64 lat oraz 65 lat i wigcej
spadta. Wzrosta natomiast zachorowalnos¢ na
nowotwory gruczotu krokowego.
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Rysunek 7. Trendy umieralno-
$ci na najczgsciej wystepujace
nowotwory U mezczyzn
w wieku 0-19 lat
W wojewodztwie $laskim
w latach 1999-2013
opracowanie wlasne wedtug [6]

Rysunek 8. Trendy umieralno-
$ci na najczesciej wystepujace
NOWOtWory U mezczyzn
w wieku 20-44 lat
W wojewodztwie §laskim
w latach 1999-2013 opracowa-
nie wilasne wedlug [6]
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Rysunki 7, 8, 9 i 10 przedstawiajg trendy
umieralno$ci Na najczestsze nowotwory ztosliwe
wystepujace U mezczyzn, W podziale na cztery
grupy wiekowe. Dla mezczyzn w wieku od 0 do
19 lat najwicksza umieralno$¢ byta spowodo-
wana nowotworamimozgu, biataczka limfatycz-
ng, biataczka szpikowa oraz nowotworami tka-
nek miekkich. W okresie od 1999 do 2013 roku
trend umieralnos$ci na najczestsze nowotwory dla
tej grupy wiekowej cechowat si¢ bardzo duza
zmiennoscig. Najczestszymi  nowotworowymi
przyczynami zgonu dla mezczyzn w kolejnej
grupie wiekowej, czyli od 20 do 44 lat byly no-
wotwory oskrzela iplica, moézgu, zotadka
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Rysunek 10. Trendy umieralno-
$ci na najczeseiej wystepujace
nowotwory u mezczyzn W wieku
65 lat i wiecej w wojewodztwie
$laskim w latach 1999-2013
opracowanie wlasne wedtug [6]

i trzustki. W grupie wiekowej od 44 do 65 lat
mezczyzni najczesciej umierali Z powodu nowo-
tworu oskrzela iptuca, zotgdka, jelita grubego
i trzustki. W ostatniej grupie wiekowej, czyli
mezczyzn W wieku 65 lat i wigcej, najwicksza
$miertelno$¢ byla wywolana przez nowotwory
oskrzela i ptuca, gruczolu krokowego, zotadka
oraz jelita grubego. W przypadku trzech ostat-
nich grup wiekowych dominujgcg nowotworowa
przyczyna zgonu byly nowotwory oskrzela
i pluca. Jednakze w badanym okresie mozna
zauwazy¢ wyrazng tendencje spadkowa dla
umieralno$ci wywotanej przez tg lokalizacje
nowotworu. Najwiekszy spadek jest zauwazalny
dla grupy wiekowej od 20 do 44 lat.
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5. Whioski

We wszystkich grupach me¢zczyzn na prze-
strzeni analizowanych lat nastgpil wzrost bez-
wzglednej liczby zachorowan, jak i bez-
wzglednej liczby zgonow. Wspotczynniki stan-
daryzowane zachorowan i zgonow takze ulegly
wzrostowi na przestrzeni lat 1999-2013. Naj-
wyzsza warto$¢ wspot-czynnika zachorowal-
nosci zostata odnotowana w 2013 roku, nato-
miast najwyzsza wartos¢ wspotczynnika zgo-
noéw przypada na rok 2012. Wspolczynniki
standaryzowane zachorowan dla poszczegdl-
nych grup wiekowych byly najnizsze wsrod
0s6b mtodych (grupy od 0 do 19 lat i od 20 do
24 lat), natomiast najwyzsze wspoOtczynniki
zostaty odnotowane do grupy osoéb starszych
(65 lat i wiccej). Analogiczna sytuacja miata
miejsce  w przypadku  standaryzowanych
wspotczynnikéw zgondéw. Dla najmtodszej
grupy wiekowej (od 0 do 19 lat) lokalizacjami
nowotworowymi dla ktoérych odnotowano za-
ré6wno najwyzszg zachorowalno$¢ jak i naj-
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Streszczenie

Cel pracy: Wyrdznia si¢ dwie postawy jakie przyjmuja pacjenci w obliczu diagnozy choroby nowotworowej. Postawa aktywna
charakteryzuje si¢ podjeciem walki o wlasne zdrowie i Zycie oraz ogdlng mobilizacja, oraz pasywna, przejawiajaca si¢ lgkiem
i 0gdlng rezygnacja pacjenta wobec zastanego problemu. Gtéwnym celem podjetych badan byto okreslenie jakie strategie radzenia
sobie z chorobg wybieraja kobiety z nowotworem piersi. Materiat i metody: Badaniem objeto 60 pacjentek Oddziatu Klinicznego
Nowotworow Piersi 1 Chirurgii Rekonstrukeyjnej Centrum Onkologii w Bydgoszczy 1 40 kobiet z Klubu Amazonka dzialajacego
przy Centrum. Wykorzystano ankiet¢ wiasnej konstrukcji oraz kwestionariusz - Skalg Przystosowania Psychicznego do Choroby
Nowotworowej — Mini- MAC. Analizowano zalezno$¢ migdzy wyborem strategii do walki z choroba a czynnikami socjodemo-
graficznymi oraz czasem jaki uplynal od momentu wykrycia choroby do operacji. W obliczeniach statystycznych wykorzystano
testy: F Snedecora, z-test, t Studenta, ,,chi — kwadrat”, Shapiro-Wilka, Cochrana-Coxa, Barletta, ANOVA. Jako poziom istotnosci
przyjeto p<0.05. Wyniki: 1. Kobiety z nowotworem piersi wybieraja konstruktywne strategie walki z choroba: Ducha walki
i Pozytywnego przewarto$ciowania. 2. Nie wykazano zaleznosci miedzy wyborem strategii a czynnikami socjodemograficznymi
oraz czasem jaki uptynat od momentu wykrycia choroby do operacji. 3. Amazonki czgsciej wybieraly strategie Pozytywnego
przewarto$ciowania, pacjentki Oddziatu Onkologicznego strategi¢ Ducha walki. Whnioski: 1. Kobiety z nowotworem piersi dobrze
przystosowuja si¢ do choroby wybierajagc aktywne strategie radzenia sobie z chorobg. 2. Kobiety we wczesnym okresie po operacji
podejmuja walk¢ z choroba, a w miar¢ uplywu czasu dokonujg przewarto§ciowania i probuja znalezé nadzieje i zadowolenie
z przezytych wspolnie lat.

Stowa kluczowe: rak piersi, radzenie sobie z choroba, Mini-Mac

Abstract

Aim: There are two different attitudes which patients diagnosed with cancer adopt. The active attitude consists in putting up a fight
for one’s health and life and in general mobilization, whereas the passive one manifests itself in fear and general surrender. The aim
of this study was to determine what strategies to cope with the disease choose women with breast cancer. Material and methods: The
research involved 60 patients Clinical Department of Breast Cancer and Reconstructive Surgery Oncology Center in Bydgoszcz and
40 women from the Club Amazon operates at the Centre. The authors used their own survey and the Mini-Mental Adjustment to
Cancer scale — Mini-MAC.The authors analyzed the relationship between the coping strategies adopted by patients and and ociode-
mographic factors and the time elapsed between the detection of the disease for surgery. In statistical computations, F Snedecor, z-
test, Student's t, “chi - square," Shapiro-Wilk, Cochran-Cox, Barletta, ANOVA coefficient were used.The significance level was
assumed at p < 0.05. Results: . Women with breast cancer adopt constructive strategies of coping with the disease. These strategies
are: fighting spirit and positive reinterpretation.2. There was no relationship between the choice of strategy and sociodemographic
factors and the time elapsed between the detection of the disease for surgery. 3. Amazon often chose the strategy positive reinterpre-
tation., Department of Oncology patients strategy of fighting spirit. Conclusions: 1. Women with breast cancer are adapting well to
the disease selecting active strategies to cope with the disease. 2. Women in the early period after the surgery involved in fighting the
disease, and over time make reevaluate and try to find hope and satisfaction lived together years.

Keywords: breast cancer, coping with the disease, Mini-Mac

1. Wstep
Charakterystyczna dla sytuacji choroby jest Reakcje ludzi w sytuacji choroby bywaja
aktywno$¢ majaca na celu radzenie sobie rozmaite i zaleza od wielu czynnikow. Czes$¢
z emocjami. Dziatania ukierunkowane sg za- z nich zwigzana jest z charakterem oraz prze-
rOwno na opanowanie emocji negatywnych, biegiem choroby. Jednak w duzej mierze reak-
jak i pobudzenie emocji pozytywnych [1]. cje chorych zdeterminowane sg indywidual-

nymi predyspozycjami charakteru, jak wzorzec
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reagowania emocjonalnego i poznawczego,
cechy temperamentu, styl i strategia radzenia
sobie ze stresem [2].

Przyczyng negatywnych reakcji emocjonal-
nych jest stres, ktory wiaze si¢ z rozpoznaniem
choroby, niepewnos$cig rokowania oraz towa-
rzyszacymi dolegliwo$ciami fizycznymi. Inna
przyczyna zitych emocji jest brak wsparcia
i kontaktow z rodzing oraz bliskimi, jak row-
niez niedostateczny i zty kontakt z personelem
medycznym [3].

Reakcje na wiadomo$¢ o cigzkiej chorobie,
do ktoérych zaliczg si¢ chorobe nowotworows,
przechodza zmiany i ulegaja przeobrazeniu
wraz z uptywem czasu. W pierwszym momen-
cie pacjent jest w stanie szoku. Wiadomos$é
0 nowotworze przyjmowana jest cz¢$Ciowo
i niebezposrednio. Reakcja zaprzeczania cho-
robie polega na nieprzyjeciu do $wiadomosci
faktu zachorowania lub konsekwencji choroby.
Odrzucenie informacji o chorobie jest nieswia-
dome, jest obrong przed zagrozeniem, daje
choremu czas na wypracowanie innych $rod-
kéw obrony [1]. Kolejno nastepuje faza leku.
Pojawia si¢ pytanie: ,,dlaczego ja?”. Legk spo-
wodowany jest poczuciem zagrozenia i mozli-
woscig utarty najwyzszej wartosci, jaka jest
zdrowie. Lgk moze by¢ rowniez spowodowany
dolegliwosciami fizycznymi, obawa przed
odrzuceniem przez bliskich lub troska o nich,
wystepuje takze lek przed $miercia.

Wiele o0s6b na wiadomo$¢ o chorobie moze
zareagowac gniewem, ktory jest reakcja uczu-
ciowag na przeszkode w realizacji celow. Cho-
roba jest zaklceniem istniejacego dotychczas
porzadku. Gniew jest reakcja na nieprawidto-

wos¢, ktora nie powinna si¢ zdarzy¢. Lek
i gniew spehniajg funkcje pozytywne, gdyz sa
sita mobilizujacg do walki, zréodlem aktywno-
sci 1 energii. Uczucia te zostang przez chorego
przepracowane w procesie adaptacji. W pew-
nym okresie choroby moga pojawi¢ si¢ proby
uktadow, pertraktacji z losem, z opatrznoscia,
z Bogiem. Prosby te argumentowane sa nagro-
dg za dobre zachowanie oraz obietnicg niepro-
szenia o wigcej, jesli tylko odzyska si¢ zdro-
wie. Taka reakcja emocjonalna jednak szybko
przestaje istnie¢, gdyz nie wida¢ skutkow per-
traktacji i obietnic. W kolejnym etapie naste-
puje zal i przygnebienie. Sa to przykre reakcje
uczuciowe, ktére sa odpowiedzia na utrate
kogo$ lub czego$ waznego, jak np. mozliwos¢
wykonywania zawodu, sprawno$¢ ruchowa,
uroda. Przygnebienie moze by¢ roéwniez skut-
kiem dtugotrwalego stanu smutku, wywotane-
go np. ciagla mysla o nieuchronnos$ci §mierci.

Po okresie wielu zmian nastrojow i przysto-
sowania si¢ do wiadomosci o chorobie, powi-
nien nastagpi¢ moment akceptacji choroby.
Chorzy najcze¢sciej godza si¢ ze swoja sytuacja
i wracaja do wzglednej rownowagi uczucio-
wej. Nadzieja, jest stanem oczekiwania od
przysztosci czego$ dobrego, zmierzajacego do
uczucia zadowolenia lub radosci. Optymi-
styczne podejscie do zycia mobilizuje do dzia-
ania i stanowi istotny element walki z nowo-
tworem. Stosowane przez pacjentow pozytyw-
ne reakcje i sposoby radzenia sobie z chorobg
wspomagaja proces leczenia, opdzniajg rozwoj
objawow i utatwiajg adaptacje do nowej, trud-
nej sytuacji zyciowej [2, 3].

2. Psychologiczne aspekty choroby nowotworowej

2.1. Postawy i sposoby radzenia sobie z choroba

Radzenie sobie z chorobg definiuje si¢ jako
indywidualne procesy regulacyjne danej oso-
by, stuzace do odzyskania zaburzonego choro-
ba samopoczucia i pozwala na dopasowanie si¢
do obciazen zwigzanych z chorobg i do pro-
blemow bedacych jej skutkiem [4].

Radzenie sobie z nowotworem jest ciggtym
i interakcjonalnym procesem zmagania si¢
z choroba, jej obcigzeniami 1 skutkami.
W przypadku nowotworu czgsto moéwi  si¢
0 walce. Jest to reakcja, dzigki ktorej choroba
postrzegana jest jako oddzielny, obcy, zagraza-
jacy byt, ktory nalezy przezwyciezy¢. Kazdy
pacjent w zwigzku ze swoja osobowoscig,
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przekonaniami, wcze$niejszymi doswiadcze-
niami w zmaganiu si¢ z silnym stresem, repre-
zentuje swoj wlasny, specyficzny sposob ra-
dzenia sobie z choroba nowotworowa i emo-
cjami jej towarzyszacymi. Istotne jest, ze po-
stawa wobec choroby i styl radzenia sobie
Z nig, wplywa na przebieg leczenia oraz jakos¢
zycia w okresie choroby i rehabilitacji [5].
Wyr6zni¢ mozemy pozytywne i negatywne
sposoby radzenia sobie z choroba. Postawa
konstruktywna, zwigzana z duchem walki, jest
postawg mobilizujaca, aktywng. Chory traktuje
chorobe jako osobiste wyzwanie i podejmuje
wszelkie mozliwe dziatania zwalczajace cho-
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robg. Postawa ta charakteryzuje si¢ zapotrze-
bowaniem na informacje, checia wspotdecy-
dowania o leczeniu, co zwieksza poczucie
kontroli nad sytuacja. Kolejng pozytywna stra-
tegiag walki z chorobg jest pozytywne przewar-
tosciowanie. Charakteryzuje si¢ ona przeorga-
nizowaniem problemu swojej choroby, aby
przy pelnej $wiadomosci znalez¢ nadzieje
i zadowolenie. Dokonuje sie przebudowy swo-
jego zycia, poszukuje i wyznacza nowe cele,
uczestniczy w grupach wsparcia. Wprowadza
si¢ przewarto$ciowanie na korzys¢ wartosci
rodzinnych i korzystania z zycia.

Z kolei przyktadem negatywne;j strategii ra-
dzenia sobie z chorobg jest zaabsorbowanie
lekowe, ktore wyraza si¢ niepokojem spowo-
dowanym chorobg, ktora spostrzega jest gtow-
nie jako zagrozenie wywotujace lek, nad kto-

rym pacjent nie moze zapanowaé. Lek ten
powoduje, ze kazda zmiana interpretowana jest
jako sygnal pogarszajacego si¢ stanu zdrowia.
Strategia destruktywna to takze bezradnosc¢
— beznadziejno$¢, ktora §wiadczy o poczuciu
bezsilnosci i poddaniu si¢ chorobie. Pacjent nie
wykazuje checi walki, charakteryzuje si¢ fata-
lizmem i brakiem motywacji. Strategie, ktore
skoncentrowane sa na problemie, aktywnym
zmaganiu si¢ z chorobg oraz usunig¢ciem lub
zminimalizowaniem stresu — sa lepsze od stra-
tegii skoncentrowanych na emocjach, charak-
teryzujacych si¢ wycofaniem, wyparciem lub
zaprzeczaniem. Badania dowodza, ze lepsze
rokowanie, dotyczace dlugosci zycia, braku
nawrotow oraz lepszej jakosci zycia dotycza
pozytywnych strategii zmagania si¢ z chorobg
nowotworowa [5, 6].

2.2. Znaczenie grup wsparcia w walce z choroba nowotworowa

Rocznie 15 tysiecy kobiet zapada na choro-
be nowotworowa piersi. Wedlug statystyk do
roku 2025 mozemy spodziewac si¢ wzrostu
liczby zachorowan na raka piersi. Jest to bez
watpienia ogromny problem natury fizycznej
jak i psychicznej. Oznacza to wielkie wyzwa-
nie dla wielodyscyplinarnego personelu me-
dycznego, ktory w szpitalach i klinikach, za-
rowno przed, jak i po operacji powinien oto-
czy¢ pacjentki odpowiednim wsparciem i poO-
mocg. Co jednak z pacjentkami, ktore po za-
konczenie hospitalizacji czegsto zostaja zdane
wylacznie na siebie lub pomoc, ktéra do nich
dociera jest niewystarczajaca lub nieprawidto-
wa? Wlasnie w tym celu od kilkunastu lat roz-
wija si¢ w Polsce dziatalno$¢ grup samopomo-
cowych, ktore staja si¢ integralnym elementem
poradnictwa zwigzanego z radzeniem sobie
Z choroba.

Kobiety nalezace do klubow sg ekspertami
w dziedzinie swoich wtasnych chorob, taczy je
sita ducha, wspolny problem oraz chec niesie-
nia pomocy kobietom w podobnej sytuacji.
Jednym z gléwnych celow klubow Amazonek
jest dostarczanie informacji o chorobie, zyciu
Z nig, istotne sg rowniez informacje zwigzane
Z mozliwoscig protezowania oraz rehabilitacji.

Niezwykle istotnym elementem pracy Kklu-
bow Amazonek jest wzajemne wsparcie psy-
chiczne, zmniejszanie poziomu strachu, towa-
rzyszenie w trudnych chwilach oraz wspodlne
mobilizowanie do dalszej walki. Amazonki
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wspoltpracuja z rodzinami kobiet po mastekto-
mii piersi, psychologami, rehabilitantami, leka-
rzami oraz pracownikami socjalnymi. Dziala-
nia organizacji majg na celu dodawanie odwagi
kobietom dotknigtym choroba, aby staty sie
partnerkami dla wyspecjalizowanego persone-
lu przy podejmowaniu decyzji zwigzanych
z leczeniem.

Kobiety dziatajace w klubach swoje dziala-
nie kierujg przede wszystkim na to, by przed-
stawi¢ nowotwor piersi jako chorobe, ktorej
nie nalezy si¢ wstydzi¢, trzeba z nig walczy¢,
mimo, ze nie zawsze uda si¢ ja pokonac. Sys-
tem wsparcia dzialajacy wsréd Amazonek daje
poczucie przywigzania, integracji, zrozumie-
nia, przydatnosci i spelnienia. Wspolne pro-
blemy, ktore tacza Amazonki daje im mozli-
wos¢ wzajemnej wymiany bolesnych przezy¢
bez lgku przed odrzuceniem lub niezrozumie-
niem. Kluby Amazonek dziataja na szeroka
skalg, organizujac akcje spoleczne, np.: marsze
»~fozowej wstazeczki”, badania profilaktyczne
— mammografie, by zapoznaé spoleczenstwo
z problemami kobiet po mastektomii piersi,
wczesnym wykrywaniem oraz leczeniem raka
piersi.

Kobieta, ktora jest Amazonka udziela nie-
profesjonalnej pomocy innym oraz buduje
wlasng warto$¢, wzbogacong o nowe role spo-
teczne i czerpigca rado$¢ z dnia codziennego
[7,8].
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3. Cel pracy
Celem gltéwnym podjetych badan byto usta- si¢ do pacjentek oddzialu onkologicznego oraz
lenie preferowanych strategii radzenia sobie do kobiet zrzeszonych w Klubie Amazonka.

z chorobg nowotworowa piersi, odnoszacych

4. Metodologia badan

4.1. Charakterystyka grupy badawczej

Badaniem objeto 100 kobiet: 60 pacjentek gii. Grupa badawcza zréznicowana byla pod
Oddzialu Klinicznego Nowotworéw Piersi wzgledem wieku, wyksztalcenia, stanu cywil-
i Chirurgii Rekonstrukcyjnej Centrum Onkolo- nego, miejsca zamieszkania oraz czasu jaki
gii im. Prof. Franciszka Lukaszczyka w Byd- uptynat od momentu wykrycia choroby nowo-
goszczy i 40 kobiet zrzeszonych w Klubie tworowej do operacji.

Amazonka dziatajacym przy Centrum Onkolo-

4.2. Opis narzedzi

Zastosowano nastepujace narz¢dzia badaw- oraz Kwestionariusz Skali Przystosowania
cze: metryczk¢ do opisania pacjentek pod Psychicznego do Choroby Nowotworowej
wzgledem socjodemograficznym oraz zawiera- — Mini- MAC (autor M. Watson i wsp., adap-
jaca pytania dotyczace momentu wykrycia tacja polska Z. Juczynski).

choroby, czasu trwania choroby i daty operacji

4.3. Metody statystyczne

W pracy zastosowano nastgpujace testy sta- lezno$ci ,,chi-kwadrat”, test Shapiro-Wilka,
tystyczne: parametryczny test dla dwodch test Bartletta, test jednoczynnikowej analizy
wskaznikow struktury, test F Snedecora, z-test, wariancji ANOVA. Jako poziom istotnosci
test t Studenta, test Cochrana-Coxa, test nieza- przyjeto p=0,05.

5. Analiza wynikow

5.1. Wybor kierunku analizy statystycznej

Zebrane wyniki 100 ankiet, za pomoca skali kobiety odpowiadaly na 7 umieszczonych
Mini — MAC, pozwolily oceni¢ wybor strategii W ankiecie pytan, zaznaczajac jedng z czterech
radzenia sobie z choroba wérdd kobiet z nowo- odpowiedzi, ktérym nadane byty wartosci od 1
tworem piersi w badanej populacji. W badaniu do 4. W ten sposob liczba otrzymanych punk-
wystepuja 4 strategie radzenie sobie z choroba: tow dla kazdej strategii mieScita si¢ w grani-

| — zaabsorbowanie lekowe, cach od 7 do 28. Wieksza liczba zebranych

I1 — duch walki, punktow $wiadczyta o wigkszym poziomie

Il — bezradno$¢-beznadziejnosé, zdecydowania w ramach danej strategii. Za

IV — pozytywne przewarto§ciowanie. ostateczny wybor przyjmowana byla strategia

Strategie I i IIl nazywane sg strategiami de- dla ktorej otrzymano najwigksza ilos¢ punk-
strukcyjnymi (negatywnymi), natomiast strate- tow.
gie Il i IV sa strategiami konstruktywnymi W ponizszej tabeli podano wyniki dla po-
(pozytywnymi). W ramach kazdej strategii szczegolnych strategii wybranych przez kobiety.

Tabela 1. Wybor strategii radzenia sobie z chorobg nowotworowa piersi

Wybrane strategie Razem
| 1 1] v 1+1V
Liczba kobiet 2 (2%) 52 (52%) 0 (0%) 33 (33%) 13 (13%) 100 (100%)

Zrodto: Opracowanie wiasne

Z powyzszego wynika, ze prawie wszystkie walki (52%) Iub strategic IV — pozytywne
kobiety (98%) nastawione sg pozytywnie przewarto$ciowanie (33%). W przypadku 13
— konstruktywnie — wobec walki z choroba, kobiet liczba punktow dla strategii 11 i [V byta
wybierajac odpowiednio strategi¢ II — duch jednakowa, czyli kobiety jednakowo ocenity
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strategi¢ ducha walki i pozytywnego przewarto-
sciowania.

W ponizszej tabeli podano srednie liczby
punktow w badanej grupie kobiet, dla kazdej

Tabela 2. Liczba punktow dla wybranej strategii

strategii osobno oraz inne parametry staty-
styczne. W ostatnich dwdch kolumnach przed-
stawiono ocene strategii destrukcyjnej (I1+111)
i konstruktywnej (11+1V).

Strategia Destrukcyjna Konstruktywna
[ 1 I v 1+111 H+1V

n 100 | 100 100 | 100 100 100
min 7 16 7 14 14 32
max 26 28 26 28 52 56
mediana 16 24 12 24 18,0 47,5
srednia 156 | 239 120 | 235 27,6 474
SD 4,6 2,8 3,6 2,8 7,0 50

Zrodto: Opracowanie wiasne

Z podanych wynikow widaé, ze wystepuje
przewaga strategii pozytywnych (Il i 1V)
W ktorych $rednie wartosci sg istotnie wicksze
niz w przypadku strategii negatywnych (I i III).

Za pomoca z-testu ustalono, ze $rednie po-
ziomy punktacji dla strategii Il i IV istotnie nie
roéznig si¢ migdzy soba (p=0,31, ns), natomiast
istotnie wigksze $rednie poziomy punktacje
wystepujag w pozostatych strategiach, tj. 11 III
(p<0,0001).

Z przedstawionych danych wnioskowaé
mozemy, ze 98 % kobiet prezentuje postawy
konstruktywne, natomiast tylko 2 % badanych

utozsamia si¢ z postawami destrukcyjnymi.
Rozwazajgc problemy badawcze w ktorych do
wyboru byly cztery strategie, analiza wg
wstepnych zalozen nie ma podstaw, poniewaz
zbyt mate zréznicowanie wynikéw (2 osoby
strategia destrukcyjna, 98 osob strategia kon-
strukcyjna), nie daje takich mozliwosci.

W dalszej cz¢écei pracy poddano wigc anali-
zie poziom zdecydowania w ramach obranych
strategii konstruktywnych, kolejno strategia 11
— duch walki oraz strategia IV — pozytywne
przewartosciowanie

5.2. Zalezno$¢ miedzy oceng strategii konstruktywnej a wybranymi parametrami

W poprzednim podrozdziale zostaty podane
podstawowe parametry statystyczne dla punk-
tacji strategii zbiorowej pozytywnej. Celem
analizy statystycznej na danym etapie jest ana-
liza zaleznosci migdzy poziomem (ocena)

punktacji konstruktywnej a czynnikami socjo-
demograficznymi, czasem, ktory uptynat od
momentu wykrycia choroby do momentu ope-
racji i statusem pacjentki: Amazonka — Pacjen-
tka Centrum Onkologii.

5.2.1. Zmienne socjodemograficzne a punktacja strategii konstruktywnej

Wiek

Wiek badanych miescit si¢ w przedziale 19
— 80 lat, z wyraznym wzrostem zachorowan po
40 roku zycia. Sredni wiek rownat si¢ 56,4.

Obliczony wspotczynnik korelacji liniowe;j
Pearsona jest nieistotny: R,=0,11,
t=1,09<1,98=ty,, p=0,28 (ns) co wskazuje, ze
poziom strategii pozytywnej nie jest zwigzany
z wiekiem.
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Stan cywilny

Badana populacja kobiet byta podzielona na
dwie grupy zréznicowane pod wzgledem stanu
cywilnego (samotna - nie samotna) i w kazdej
podgrupie zostalty obliczone podstawowe pa-
rametry statystyczne poziomow punktacji dla
strategii pozytywnej oraz wykonano ich po-
réwnanie.

Ponizej w tabeli podano obliczone parame-
try statystyczne oraz wyniki testowania.



Review and Research on Cancer Treatment
Volume 2, Issue 1 (2016)

Tabela 3. Zalezno$¢ pomiedzy stanem cywilnym a punktacja strategii pozytywnej

Ocena strategii Parametry Stan cywilny

konstruktywnej samotna nie samotna
N 34 66
min 34 32
max 56 56
mediana 48 47
$rednia 48,1 47,0
SD 54 4,8
Test normalno- W 0,958 -
$ci Shapiro-Wilka Wi 0,933 -
normalno$¢ tak -
Test F Snede- F 1,25
cora P 0,21 (ns)

(Fe=1,61)

Test t Studenta T 0,99
(t,=1,198) P 0,33 (ns)

Zr6dto: Opracowanie whasne

Normalno$¢ rozktadu punktacji w grupie
kobiet samotnych (test Shapiro-Wilka) oraz
réwnos¢ wariancji (test F Snedecora) pozwoli-
ly na zastosowanie parametrycznego testu t
Studenta w celu poréwnania warto$ci $rednich.
Test t Studenta nie wykryl istotnej rdznicy
miedzy Srednimi — poziom strategii pozytyw-
nej nie ma zwigzku ze stanem cywilnym.

Miejsce zamieszkania

Badana populacja kobiet byta podzielona na
dwie grupy pod wzgledem miejsca zamieszka-
nia: miasto-wie$ i w kazdej podgrupie zostaty
obliczone podstawowe parametry statystyczne
poziomow punktacji dla strategii konstruktyw-
nej oraz wykonano ich poréwnanie.

Tabela 4. Zalezno$¢ pomiedzy miejscem zamieszkania a punktacja strategii pozytywnej

Ocena strategii Parametry Miejsce zamieszkania
konstruktywnej miasto wie$
N 84 16
min 32 38
max 56 55
mediana 48 46,8
Srednia 47,5 47,0
SD 4,9 5,4
Test normalno- W - 0,931
$ci Shapiro-Wilka W,y - 0,887
normalno$¢ - Tak
Test F Snede- F 1,20
cora P 0,29 (ns)
(F=1,61)
Test t Studenta T 0,56
(t,=1,98) P 0,57 (ns)

Zrédto: Opracowanie wlasne

Zastosowany parametryczny test t Studenta
nie wykryt istotnej réznicy migdzy $rednimi
punktacji strategii pozytywnej wsrod miesz-
kancéw miast i wsi - poziom strategii pozy-
tywnej nie ma zwigzku z miejscem zamieszka-
nia.

Wyksztalcenie

Badana populacja kobiet byta podzielona na
trzy podgrupy wzgledem wyksztatcenia i dla
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kazdej podgrupy zostaty obliczone podstawo-
we parametry statystyczne punktacji, zastoso-
wano rowniez test jednoczynnikowej analizy
wariancji ANOVA w celu porownania warto-
$ci $rednich. Zastosowanie tego testu byto
uzasadnione brakiem réznicy mig¢dzy warian-
cjami (test Bartletta) oraz normalno$cia roz-
ktadu ocen w kazdej podgrupie.
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Tabela 5. Zalezno$¢ pomigdzy wyksztalceniem a punktacja strategii pozytywnej

Ocena strategii Parametry Wyksztalcenie
konstruktyw- podsta- Srednie wyzsze
nej wowe

N 30 44 26
Min 32 39 34
Max 56 56 56
mediana 49 47 47
$rednia 47,6 47,4 47,1
SD 53 4,9 51
Test normal- W 0,944 0,945 0,965
nosci Shapiro- Wi 0,927 0.944 0,920
Wilka normalno$é tak tak Tak
Test Barletta X 0,18
(}%«=5,99) P 0,92 (ns)
Test ANOVA F 0,07
(Fi=3,09) P 0,94 (ns)

Zrédto: Opracowanie whasne

Test ANOVA nie wykryt istotnej réznicy
migdzy $rednimi - poziom strategii konstruk-
tywnej nie ma zwigzku z wyksztatceniem.

5.2.2. Czas dzielacy moment wykrycia choroby od operacji a punktacja strategii konstruktywnej

Obliczony wspotczynnik korelacji liniowej konstruktywnej nie ma zwiazku z iloscig dni
Pearsona jest nieistotny: R,=0.07, dzielagcych moment wykrycia choroby od ope-
t=0,69<1,98=t,,, p=0,49 (ns) - poziom strategii racji.

5.2.3. Status pacjentki a punktacja strategii konstruktywnej
Tabela 6. Zalezno$¢ pomiedzy statusem pacjentki a punktacja strategii pozytywnej

Ocena strategii Parametry Status pacjentki

konstruktywnej Amazonka Pacjentka Oddziatu
CO
N 40 60
min 39 32
max 56 56
mediana 49 47
Srednia 48,1 47,0
SD 5,0 5,0
Test normalno- W 0,944 -
$ci Shapiro-Wilka Wy, 0,940 -
normalno$¢ tak -
Test F Snede- F 1,00
cora P 0,49 (ns)
(F«=1,60)

Test t Studenta T 1,06
(t,=1,98) P 0,29 (ns)

Zrédto: Opracowanie whasne

Nie wykryto istotnej réznicy migdzy $red- Oddziatu Centrum Onkologii — poziom strate-
nimi poziomami ocen strategii konstruktywnej, gii pozytywnej nie ma zwigzku ze statusem
przyznanej przez Amazonki oraz Pacjentki pacjentki.
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5.3. Poréwnanie wybranych parametrow
w podgrupach o réznych pozytywnych strategiach radzenia sobie z chorobg

Badana obecnie populacja kobiet (98, po-
mini¢to 2, ktore wybraly strategi¢ negatywna)
byta podzielona na 3 podgrupy strategii pozy-
tywnych: strategia 1l (52 kobiet), strategii IV
(33 kobiety) i strategia I1+1V (13 kobiet).

5.3.1. Zmienne socjodemograficzne

Nastepnie wybrane parametry zostaly po-
rownane w dwoch podgrupach charakteryzuja-
cych si¢ pozytywnymi strategiami: strategia Il
(duch walki) i strategia IV (pozytywne prze-
wartosciowanie).

a wybor strategii pozytywnej

Wiek
Tabela 7. Wiek a wybor strategii pozytywnej
Wiek Parametry Poréwnywane grupy
strategia Il strategia IV

N 52 33
min 19 36
max 80 74
mediana 56 59
$rednia 54,7 58,2
SD 13,5 8,2
Test normalno- W - 0,976
$ci Shapiro-Wilka Wi - 0,931
normalno$é¢ - tak
Test F Snede- F 2,74
cora P 0,002

(F=1,73)
Test C Cochra- T 1,49
na-Coxa P 0,14 (ns)

(C=2,02)

Zr6dto: Opracowanie whasne

Test Shapiro-Wilka nie odrzucit hipotezy
0 normalnosci rozktadu wieku w grupie kobiet,
ktore przyjety strategie IV, natomiast test F
Snedecora wykryl istotng réznice migdzy wa-
riancjami. Dlatego byt zastosowany parame-
tryczny test Cochrana-Coxa, ktory nie wykryt

Tabela 8. Stan cywilny a wybor strategii pozytywnej

istotnej roznicy miedzy $rednim wiekiem
a przyjeta strategia w porownywanych grupach.
Stan cywilny
Zbudowano 4-polowsg tablice korelacyjna
i zastosowano nieparametryczny test ,.chi-
kwadrat”.

Stan cywilny
samotna nie samot- Razem
na

Strategia Il 18 34 52
v 10 23 33
Razem 28 57 85

Test 2 %2 0,17

(2 P 0,68 (ns)

k—=3,84)

Zrodto: Opracowanie wilasne

Test nie wykryt zaleznosci miedzy stanem
cywilnym a wyborem strategii konstruktywnej
(p=0,68, ns).
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Miejsce zamieszkania

Ze wzgledu na mata liczebnos¢ jednej klasy
(4) zastosowano test ,,chi-kwadrat” z poprawka
Yatesa.

Tabela 9. Miejsce zamieszkanie a wybor strategii pozytywnej

Miejsce zamieszkania
miasto wie$ Razem
Strategia Il 42 10 52
v 29 4 33
Razem 71 14 85
Test y2 z ¥2 0,31
poprawka P 0,57 (ns)
Yatesa
(2
kr:3:84)
Zrodto: Opracowanie wlasne
Test nie wykryl zalezno$ci migdzy miej- Wyksztalcenie

scem zamieszkania a wyborem strategii kon-
struktywnej (p=0,57, ns).

Tabela 10. Wyksztalcenie a wybor strategii pozytywnej

W celu ustalenia zalezno$ci korelacyjnej
migdzy wyborem strategii, a poziomem wy-
ksztatcenia zostata zbudowana 6-polowa tabli-
ca korelacyjna i zastosowany nieparametrycz-
ny test niezaleznosci ,,chi-kwadrat”.

Wyksztalcenie
podstawowe $redniec | wyzsze Razem
Strategia I 13 24 15 52
\Y) 11 15 7 33
Razem 24 39 22 85
Test x2 12 0,97
o2 p 0,62 (ns)
k=3,84)
Zrodho: Opracowanie wlasne
Test nie wykryl zalezno$ci korelacyjnej
miedzy wyksztalceniem a wybrang strategia
(p=0,62 ns).
5.3.2. Status pacjentki a wybor strategii pozytywnej
Tabela 11 Status pacjentki a wybor strategii pozytywnej
Pacjentki
Amazonki Pacjentki Razem
Cco
Strategia Il 16 36 52
v 18 15 33
Razem 34 51 85
Test x2 (%2 «=3,84) 12 4,75
P 0,03

Zrédto: Opracowanie whasne

Test ,,chi-kwadrat” wykryt zalezno$¢ mie-
dzy statusem pacjentki a wybierang strategia —
warto$¢ obliczonej statystyki jest wigksza od
warto$ci krytycznej. Test dla dwoch frakeji
potwierdzit ten wynik u=2,18>1,96=u,,
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p=0,03 - Amazonki czesciej wybierajg strate-
gie IV — pozytywne przewarto$ciowanie, na-
tomiast Pacjentki Centrum Onkologii strategie
I — duch walki.
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6. Podsumowanie

W badanym materiale analizowano strate-
gie radzenia sobie z chorobg wsréd kobiet
z nowotworem piersi. Przeprowadzona ankieta
mierzyla cztery strategie:

1. Zaabsorbowanie legkowe.

2. Duch walki.

3. Bezradno$¢ — beznadziejnos¢.

4. Pozytywne przewarto$ciowanie.

Na podstawie przeprowadzonych badan,
prezentowanych w niniejszej pracy, sposrod
100 ankietowanych kobiet, 98 wybralo strate-
gie konstruktywnego radzenia 42 sobie z cho-
roba, tj. duch walki oraz pozytywne przewarto-
sciowanie. Tylko 2 kobiety wybraly strategie
destrukcyjna, tj. zaabsorbowanie lgkowe, zad-
na z nich nie wybrata postawy bezradnosé¢
— beznadziejno$¢. Z powyzszego wynika wigc,
7ze prawie wszystkie kobiety sa pozytywnie
nastawione do walki z chorobg. Podobne wy-
niki uzyskali inni autorzy badajac kobiety
Z nowotworem piersi i narzadéw rodnych [9-14].

W dalszej czegsci pracy probowano odpo-
wiedzie¢ na pytanie czy zmienne demograficz-
ne, status pacjentki oraz czas jaki uptynat od
momentu wykrycia choroby decyduje o nasile-
niu jednej z pozytywnych strategii, tj. duch
walki lub pozytywne przewarto$ciowanie.

Wedlug dostepnych zrédet najczesciej na
raka piersi choruja kobiety po 50 roku zycia
[15]. Potwierdzaja to przeprowadzone badania,
poniewaz 75% ankietowanych to pacjentki po
50 roku zycia. Jednak rozpigtos¢ wiekowa
W badanej grupie, to wiek pomiedzy 20 a 70
rokiem zycia. Wyniki z przeprowadzonych
badan nie wykazujg zwiazku miedzy wiekiem,
a poziomem strategii pozytywnej (p=0,28, ns),
jak rowniez nie wykryly istotnej roznicy mig-
dzy srednim wiekiem a przyjeta strategia kon-
struktywna.

Stan cywilny kobiet chorujacych na raka
piersi, nie decydowat o poziomie strategii kon-
struktywnej, poniewaz przeprowadzone obli-
czenia nie wykazaty istotnej roznicy (0,33, ns).
Nie wykryto rowniez roznic w wyborze jednej
ze strategii konstruktywnej w zalezno$ci od
stanu cywilnego (p=0,68, ns).

Podobnie sytuacja ma si¢ w poziomie stra-
tegii konstruktywnej w zalezno$ci od miejsca
zamieszkania (p=0,57, ns) i wyksztalcenia
(p=0,94, ns), poniewaz nie wykazano zwigzku
miedzy badanymi parametrami a nasileniem
strategii. Nie wykazano réwniez zwigzku mie-
dzy miejscem zamieszkania (p=0,57, ns) i wy-

53

ksztatceniem (p=0,62, ns), a wyborem jednej
ze strategii pozytywnej.

Zalezno$¢ wyboru strategii od zmiennych
demograficznych pokazuje w innych bada-
niach wlasnych autorka. W pierwszym kobiety
z rakiem szyjki macicy zyjace w zwigzkach
osiggnety przecietnie wyzsze wyniki w stoso-
waniu strategii bezradnos$ci-beznadziejnosci
oraz pozytywnego przewartosciowania, niz ko-
biety samotne, a osoby o zlej i przecietnej Sy-
tuacji finansowej przejawialy wyzsza skton-
nos¢ do stosowania strategii destrukcyjnych [13].

W drugim badaniu wiasnym kobiety po hi-
sterektomii zyjace w zwiazku czg$ciej niz sa-
motne wybieraty strategi¢ destrukcyjng ,,bez-
radno$¢ — beznadziejnos¢”, a te o lepszym sta-
tusie materialnym — strategi¢ konstruktywna
,»pozytywne przewartosciowanie” [14].

Podsumowujac, mozna powiedzie¢, ze ko-
biety, bez wzgledu na wiek, stan cywilny,
miejsce zamieszkania oraz wyksztalcenie
w kazdej z grup wybierajg konstruktywne stra-
tegie radzenia sobie z choroba nowotworowsg
i w podobnym nasileniu wybierajg zar6wno
strategie ducha walki jak i pozytywnego prze-
warto$ciowania.

Powyzsze dane, moga sugerowaé zmiang
W nastawieniu spoleczenstwa, do problemu
choroby nowotworowej ktora kiedy$ wigzata
si¢ wylacznie z negatywnymi emocjami. Obec-
nie pacjentki wykazuja che¢ przezwycigzenia
choroby i mobilizacj¢ do walki z nig. Statysty-
ki pokazuja, ze pomimo wzrostu zachorowan
na raka piersi, umieralno$¢ z tego powodu
wcigz maleje [16]. Niewatpliwe jest to zastugg
wdrozonej profilaktyki i wcze$nie wprowa-
dzonego leczenia, jak réwniez dobrego stanu
psychicznego pacjentek podejmujacych leczenie.

Kolejnym aspektem, ktory decydowac mogt
0 wyborze strategii radzenia sobie z choroba,
byt czas jaki uptyngt od momentu wykrycia
choroby do momentu operacji. Wedtug Paw-
lickiego czas od pierwszych objawoéw do roz-
poczecia leczenia to 5 miesiecy, czyli ok. 150
dni. W przeprowadzonych badaniach $redni
czas wynosit 120 dni, czyli w przyblizeniu 4
miesigce. Wiadome jest, ze jak najszybsze
zgloszenie si¢ do lekarza i podjgcie terapii daje
ogromng szans¢ na wyleczenie. Co wigc moze
decydowac¢ o takim odstepie czasowym? Moz-
liwe jest, ze kobiety boja si¢ rozpoznania lub
nie wiedza jak wygladaja pierwsze objawy
raka. Co 5 chora na raka piersi, traci szans¢ na
wyzdrowienie w wyniku leczenia metodami
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niekonwencjonalnymi, zamiast leczenia spe-
cjalistycznego, co daje $redni czas zwtoki oko-
o 3 miesigce. Poprawienie tych wynikow
cho¢by o potowg, uratowaloby zycie 2500
kobiet rocznie, czyli zmniejszyloby umieral-
nos¢ o blisko 50% [15]. Wsrdéd zbadanych
kobiet najkrdtszy czas jaki uptynat od momen-
tu wykrycia choroby do momentu operacji to 6
dni, najdtuzszy natomiast to 624 dni. Jednak
bez wzgledu na ilo§¢ dzielacych dni, zdecydo-
wana wiekszo$¢ wybrata strategie konstruk-
tywne. Nie wykazano zwigzku miedzy czasem
dzielacym moment wykrycia choroby i opera-
cji a poziomem strategii pozytywnej (p= 0,49,
ns). Do podobnych wnioskéw doszta Milik w
swoich badaniach. Zaré6wno przed- jak i po
zabiegu kobiety z rakiem piersi stosowaly stra-
tegie pozytywne, a po zabiegu znacznie rza-
dziej mialy sktonno$¢ do stosowania strategii
destrukcyjnych Te, ktore przeszly operacje w
czasie powyzej jednego roku, byly bardziej
sktonne do stosowania strategii konstruktyw-
nych, niz kobiety tuz po zabiegu [17].

Pacjentki niezaleznie od swojego statusu,
czy to pacjentki oddzialu czy Amazonki, wy-
bieraly pozytywne strategie. Istotna rdznica
istnieje w poziomie zdecydowania wybranej
strategii konstruktywnej. Amazonki czesciej
wybierajg strategi¢ IV, tj. pozytywne przewar-
tosciowanie, natomiast pacjentki oddziatu szpi-
talnego prezentuja postawe ducha walki
(p=0,03). Taki stan rzeczy prawdopodobnie
spowodowany jest czasem jaki uptyngt od
wykrycia choroby. Pacjentki Oddziatu Onko-
logicznego, pojawiaja si¢ na nim $rednio okoto
4 miesigce po wykryciu choroby. W tym czasie
miaty juz mozliwos$¢ pogodzenia si¢ z choroba,
przeszty pierwsze reakcje emocjonalne spowo-
dowane wiadomoscia o zachorowaniu. Poczat-
kowe chwile po diagnozie to szok, niedowie-
rzanie, zto$¢, w dalszym etapie rozpacz, smu-
tek, lgk, az wreszcie przychodzi czas na pogo-
dzenie si¢ z chorobg i budzi si¢ w pacjentach
che¢ walki. W procesie przystosowania si¢ do
choroby pomocne sg tzw. mechanizmy obron-
ne, ktore uruchamiajg si¢ w sytuacjach trud-
nych takie jak: wypieranie, thumienie, zaprze-
czanie, ucieczka. Pacjentki z nowotworem
piersi, podczas pierwszych 4 miesiecy od za-
chorowania, przechodza pierwsze reakcje,
znajduja odpowiedz na nurtujgce je pytania,
otrzymujg pomoc ze strony najblizszych i maja
czas by doj$¢ do prezentowanej strategii - du-
cha walki [1, 2].
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Kobiety zrzeszone w klubie Amazonka,
prezentuja z kolei strategie pozytywnego
przewarto$ciowania. Fakt ten, moze wynikaé
z dluzszego okresu czasu, jaki uptynat od mo-
mentu wykrycia choroby do operacji. Ama-
zonki uczestniczg w spotkaniach klubu, mimo
wielu lat, od czasu wykrycia nowotworu
I przejscia terapii. Przez ten czas kobiety maja
mozliwos$¢ spokojnego uporzagdkowania zmian
jakie zaszty w ich zyciu, moga $wiadomie
pogodzi¢ si¢ z zaistniala sytuacja. Wraz
Zuplywem czasu moze zmieni¢ si¢ sposob
podejscia do choroby. Pozytywne przewarto-
Sciowanie prezentowane przez Amazonki,
wynika z pogodzenia si¢ z choroba, z dobrych
efektow prowadzonej terapii oraz checi pano-
wania nad sytuacja [4, 5].

Wedhug tworcow skali Mini- MAC, ktéra
postuzono si¢ w badaniach, zatozono, ze stra-
tegie pozytywne, Il + IV oraz strategie nega-
tywne, 1 + III korelujg ze soba dodatnio. Zato-
zenie to potwierdzito si¢ w przeprowadzonych
badaniach, gdyz strategie negatywne to kolejno
0% i 2%, natomiast strategie pozytywne to
52% 133%. Dodatkowo badania autorow skali
pokazaty wystepowanie strategii ducha walki
I pozytywnego  przewartoSciowania ~ wsrod
kobiet cierpigcych na nowotwor piersi, co
réwniez zostato potwierdzone badaniami [6].

Wedhug Salomon, istniejg dowody na to, ze
pacjentki, ktore zyja dhuzej po diagnozie raka
piersi to te, ktore postrzegaja chorobe jako
wyzwanie i dazg do uzyskania kontroli nad no-
wotworem oraz do pokonania go [6]. Tak wiec
chodzi o pacjentki, ktore prezentuja postawe
ducha walki, a w przypadku prezentowanych
badan to az 65% badanej grupy. W aspekcie
prezentowanych danych, nalezy koniecznie
podejmowaé¢ wszelkie mozliwe dziatania
w celu poprawienia sytuacji psychicznej kobiet
Z nowotworem piersi, poniewaz pozytywna
strategia radzenia sobie z choroba w przewi-
dywaniach wydluza czas przezycia. Nalezy
zwroci¢ uwage na pomoc psychologa, gdyz
dzigki tego typu pomocy mozliwe bedzie osia-
gnigcie jak najszybciej, najlepszej strategii
walki z choroba, co moze znaczaco wptynaé na
proces leczenia

W roku 2005 przeprowadzono badania do-
tyczace: ,,Wpltywu choroby na zycie emocjo-
nalne kobiet po operacji raka piersi zrzeszo-
nych w klubie Amazonka” [18]. Badana grupa
prezentowata 102 kobiety o zblizonej charakte-
rystyce socjodemograficznej do obecnie ankie-
towanych. Obie grupy zostaly zbadane tym
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samym narzedziem, tzn. Skalg Mini — MAC.
Przeprowadzone 7 lat temu badan wykazaty,
ze prawie potowa kobiet, tj. 46%, wykazata
optymistyczne nastawienie do choroby, czyli
prezentowaly pozytywne style radzenia sobie z
chorobg. Dane te mozna poréowna¢ z uzyska-
nymi wynikami w wyniku przeprowadzonej
obecnie ankiety, w ktorej prawie wszystkie
kobiety, tj. 98%, wykazaly nastawienie opty-
mistyczne i cechowaly si¢ konstruktywnymi
postawami wobec choroby.

Tak wigc, podsumowujac otrzymane wyni-
ki, zauwazamy znaczacy (50%) wzrost pozy-
tywnego radzenia sobie z chorobg. Jest to wy-
razny dowod na to, ze podejmowane dziatania
walki z nowotworem piersi, przynosza ocze-
kiwane rezultaty.

Skala Mini — MAC do pomiaru Przystoso-
wania si¢ do Choroby Nowotworowej jest
narzgdziem standaryzowanym i mozliwym do
uzycia w wielu pracach. Zostata ona roéwniez
uzyta do pracy na temat: ,, Strategie radzenia
sobie z choroba nowotworowa a jakos$¢ zycia”
[19]. Badania, ktore przeprowadzono, obej-
mowaly 60 osob z rozpoznaniem nowotworu
piersi i narzadéw rodnych. Z uwagi na to, ze
badanie przeprowadzone zostato w 2002 roku,
skala Mini — MAC mierzyta jeszcze 5 strategii,
ktére brzmiaty nastgpujaco:

I. Duch walki

II. Zaabsorbowanie Igkowe

II1. Bezradno$¢ — beznadziejnosé

IV. Fatalizm

V. FSH (wskaznik r6znic wynikow ducha
walki 1 bezradnos$¢ — beznadziejnosc)

Skala w 2009 ulegta przeksztatceniu, mie-
rzac 4, analizowane w naszym badaniu, strate-
gie:

1. Zaabsorbowanie lekowe

I1. Duch walki

III. Bezradnos$¢ - beznadziejnosé

IV. Pozytywne przewarto$ciowanie

Badania przeprowadzone w 2002 roku wy-
kazaty, ze wyzsze wyniki w ocenie ogélnej
zycia uzyskaty te badane, ktore deklarowaty
stosowanie aktywnych form zmagania si¢ ze
stresem nowotworowym, tak wiec prezentowa-
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ly pozytywne sposoby radzenia sobie z choro-
ba. Pacjentki, ktore uzyskaly wysokie wyniki
w strategii FSH — te u ktorych przewaza duch
walki nad bezradnoscia — beznadziejnos$cia,
lepiej oceniaja ogodlng jako$¢ zycia oraz rza-
dziej skarzg si¢ na dolegliwosci bolowe.
W badaniach prezentowanych w pracy réwniez
znaczaco przewaza duch walki, gdyz byla to
strategia najczesciej wybierana, natomiast
strategii bezradno$¢ — beznadziejnos¢ nie wy-
bral nikt.

Tak wiec wnioski, ptynace z przeprowa-
dzonych badan sg podobne do przedstawio-
nych wczesniej. Odpowiedni sposéb zmagania
si¢ z chorobg pomaga w uzyskaniu odpowied-
niego stanu psychicznego, jak réwniez ma
znaczacy wplyw na odczuwane dolegliwosci
somatyczne oraz jako$¢ zycia w chorobie.

Skalg Mini — MAC postuzono si¢ rowniez
w badaniu ,, Zaburzenia nastroju i strategie
przystosowania do choroby u kobiet leczonych
operacyjnie z powodu nowotworu piersi i na-
rzadow rodnych” [9]. Pacjentki badano za
pomocg skali Mini — MAC oraz Kwestionariu-
szem Inwentarz Depresji Becka. Z przeprowa-
dzonych badan wynikato, iz istnieje zwigzek
miedzy objawami obnizonego nastroju, a stra-
tegiami zaabsorbowanie lekowe oraz bezrad-
nos$¢ — beznadziejnos¢. Natomiast niska punk-
tacja Inwentarza Depresji Becka, koreluje ze
strategiami ducha walki oraz pozytywnego
przewarto$ciowania. Wydaje si¢ wiec, iz przyj-
mowane strategie pozytywne maja istotne zna-
czenie na zachowanie dobrego samopoczucia
i uniknigcie depresji. W pracy tej wykazano
réwniez wysoki poziom wsparcia spolecznego.
Stowarzyszenie Amazonka okazato si¢ ogrom-
nym wsparciem dla kobiet z nowotworem pier-
si. Niestety nie obserwuje si¢ podobnych za-
chowan wsérod grupy kobiet z nowotworem
narzgdéw rodnych, na co wskazuje w swoich
badaniach Kozinska [20]. Dana sytuacja uka-
zuje istote istnienia grup wsparcia 1 wskazuje
na konieczno$¢ powstawania odrgbnych grup
wsrod osob z réznego rodzaju chorobami no-
wotworowymi.
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