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1. Uwagi metodologiczne

Wytyczne zostaly opracowane na podstawie zalecen opublikowanych w latach 2012-2019 przez:
— French Research Group of Rectal Cancer Surgery (GRECCAR);
— French National Society of Coloproctology (SNFCP);
— European Society for Medical Oncology (ESMO);
— National Comprehensive Cancer Network (NCCN);
— European CanCer Organisation (ECCO);
— Association of Coloproctology of Great Britain and Ireland (ACPGBI).
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Autorzy kazdorazowo starali si¢ odnosi¢ poszczegdlne rekomendacje do opublikowanych zalecen z uwzgled-
nieniem publikacji Zrédlowej oraz — tam, gdzie to bylo mozliwe — klasy zalecen i poziomu wiarygodnosci danych,

wedlug przedstawionych ponizej kryteriow.

Poziomy dowoddw

L. Dowody z co najmniej jednego duzego badania z randomizacjq o dobrej jakosci metodologicznej (niski potencjat
stronniczosci) lub metaanaliz dobrze prowadzonych badan z randomizacjq bez réznorodnosci.

II. Mate badania z losowym doborem chorych lub duze proby losowe z podejrzeniem stronniczosci (nizsza jakos¢
metodologiczna) albo metaanaliza takich prob lub prob z wykazami niejednorodnosci.

1II. Prospektywne badania kohortowe.

1V. Retrospektywne badania kohortowe lub analizy przypadkow.
V. Badania bez grupy kontrolnej, opisy przypadkow, opinie ekspertow.

Stopnie rekomendacii

A. Silne dowody skutecznosci z istotng korzyscig kliniczng — postepowanie zdecydowanie zalecane.
B. Silne lub umiarkowane dowody skutecznosci, ale z ograniczong korzyscig kliniczng — postegpowanie ogolnie zalecane.
C. Niewystarczajgce dowody potwierdzajqce skutecznos¢ lub korzysc, ktore nie przewyzszajq ryzyka bgdz wad (zdarzenia

niepozgdane, koszty) — zazwyczaj niezalecane.

D. Umiarkowane dowody na skutecznosc lub niekorzystny wynik — zazwyczaj niezalecane.
E. Silne dowody przeciwko skutecznosci lub niekorzystny wynik — zdecydowanie niezalecane.

2. Epidemiologia

W ostatnich latach nowotwory ztoSliwe okreznicy i za-
giecia esiczo-odbytniczego sa rozpoznawane u okoto 12 500
0s6b rocznie, a liczba zgonéw wynosi okoto 8500. W popu-
lacji mezczyzn utrzymuje sie staly wzrost zachorowalnosci
iumieralnoSci, natomiast wsrod kobiet wzrost umieralnosci
zostal zahamowany i od ponad dekady pozostaje na stalym
poziomie, mimo rosnacej zachorowalnosci [1].

3. Badania niezbedne do ustalenia
rozpoznania i oceny stopnia
zaawansowania

— Kolonoskopia (do katnicy) z pobraniem wycinkéw
z guza i/lub usunigciem polipa/polipéw — NCCN [2],
ECCO [3], ESMO [4], GRECCAR/SNFCP (1) [5].

— Badanie tomografii komputerowej (TK) jamy brzusz-
nej i miednicy — NCCN, ECCO, ESMO (111, A).

— Rentgenografia (RTG) klatki piersiowej (TK klatki
piersiowej w przypadku watpliwosci w RTG) —
NCCN, ECCO, ESMO (11L, A).

— Oznaczenie stgzenia antygenu karcynoembrional-
nego (CEA, carcinoembryonic antigen) — NCCN,
ESMO (IIL A).

— Podstawowe badania laboratoryjne [morfologia,
stezenia kreatyniny, bilirubiny, biatka, aktywnoSci
aminotransferazy asparaginianowej (AST, aspartate
aminotransferase), aminotransferazy alaninowej
(ALT, alanine aminotransferase), fosfatazy zasado-
wej] —w celu oceny wydolnosci narzadowej (111, A).

W indywidualnych przypadkach wartoSciowym
uzupetnieniem wskazanego profilu badan moze by¢
wykonanie badania ultrasonograficznego (USG)
jamy brzusznej. W ramach diagnostyki wstgpnej nie
zaleca si¢ rutynowego wykonywania badania pozyto-
nowej tomografii emisyjnej (PET, positron emission
tomography), gdyz jego falszywie dodatnie wyniki
moga by¢ spowodowane m.in. uchytkowatoscia esicy
lub chorobami zapalnymi jelita grubego. Badanie to
moze jednak by¢ pomocne w diagnostyce przerzutow
odleglych, gdy wcze$niej wykonane badania [TK,
rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonance ima-
ging), USG] nie pozwalaja na ustalenie rozpoznania.
Ponadto, badanie PET jest wykonywane w diagnostyce
nawrotu choroby nowotworowej w przypadkach wzro-
stu stezenia CEA bez widocznych w innych badaniach
zmian mogacych odpowiadaé wznowie miejscowe;j i/lub
uogolnione;.

4. Ocena zaawansowania
Okreslenie stopnia zaawansowania opiera si¢ na kla-
syfikacji TNM (tumor, node, metastasis), edycji 8. z 2017
roku. Szczegdly przedstawiono w tabelach 11 2.
5. Postepowanie terapeutyczne
Rekomendowany sposdb leczenia chorych na raka

okreznicy opiera si¢ na wyniku oceny zaawansowania
choroby nowotworowej (ryc. 1).
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Tabela 1. Klasyfikacja TNM — rak jelita grubego

Guz pierwotny

X Brak mozliwosci oceny guza pierwotnego

TO Brak guza pierwotnego

Tis Rak in situ — naciekajacy blaszke miesniowa btony sluzowej

T1 Nowotwor nacieka btone podsluzowg

T2 Nowotwor nacieka migsnidowke wiasciwg sciany jelita

T3 Nowotwoér nacieka btone surowicza, a w miejscach jej pozbawionych — tkanke okotookreznicza

T4 Naciek nowotworu przekracza btone surowiczg i przechodzi przez ciggtos¢ na sasiednie struktury anatomiczne i/lub

powoduje perforacje otrzewnej trzewnej

T4a

Naciek nowotworu powoduje perforacje otrzewnej trzewnej

T4b

Naciek nowotworu przekracza btone surowiczg i przechodzi przez ciggtos¢ na sasiednie struktury anatomiczne

Regionalne wezty chfonne

NX Brak mozliwosci oceny regionalnych weztéw chtonnych
NO Bez przerzutéw w regionalnych weztach chfonnych

N1 Przerzuty w 1-3 regionalnych weztach chtonnych

N1a Przerzuty w 1 regionalnym wezle chfonnym

N1b Przerzuty w 2-3 regionalnych weztach chtonnych

N1c Depozyty nowotworowe

N2 Przerzuty w > 4 regionalnych weztach chtonnych

N2a Przerzuty w 4-6 regionalnych weztach chtonnych

N2b Przerzuty w > 7 regionalnych weztach chfonnych

Przerzuty odlegte

MO Bez przerzutéw odlegtych
M1 Obecne przerzuty odlegte
M1a Przerzuty obecne, ale ograniczone do jednego narzadu lub lokalizacji (np. pozaregionalny wezet chtonny)

M1b Przerzuty obecne w wiecej niz jednym organie

M1c

Przerzuty do otrzewnej, bez lub z przerzutami do innych organéw

Tabela 2. Stopnie zaawansowania wg TNM — rak jelita grubego

Tis T T2 T3 T4a T4b

NO MO 0 | A 1IB IC

N1a A 1B c
N1 MO N1b

N1c
N2 MO N2a A 1B nc

N2b 1B nc
M1 M1a IVA

M1b IVB

M1c IVC

5.1. Zalecenia dotyczgce leczenia
chirurgicznego

Wytyczne dotyczace leczenia chirurgicznego zostaty
oparte na rekomendacjach Konsultanta Krajowego
w dziedzinie chirurgii onkologicznej oraz Polskiego
Towarzystwa Chirurgii Onkologiczne;.

* ¢cT1-4 N0-2 M0 — nalezy wykonac resekcje odcinkowa
jelita grubego wraz z guzem oraz regionalnym uktadem
chtonnym odpowiedniej czgéci okreznicy.
ESMO, NCCN, ECCO
Rekomendacje:
— zakres resekcji okreznicy jest uzalezniony od loka-
lizacji nowotworu;
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anatomiczng

¢TNM pTNM
Resekcja czesci jelita ’ II'_ b -
cT1-4a NO MO o y| Obserwacja
grubego odpowiedniej
»| dopotozenia guza, ’II'_ :
wraz z regionalnym Obserwacja
cT1-4a N+2 MO sptywem chtonnym —> A (przy braku
dodatkowych
_, czynnikow
ka) lub
Resekcja czesci jelita ryl?ézz)ni:
cT4b NO MO grubego odpowiedniej > Iic uzupelniajace
»| do potozenia guza,
wraz z regionalnym —» A -
Rak Leczenie
L »  cT4b N1-2 MO sptywem chfonnym ‘s
okreznicy S uzupetniajace
i nacieczong strukturg —>

cM1a, kazdy T, — 1lIC
‘1 kazdy N . . Rodzaj
Rodzaj i kolejnosc _y i kolejnos¢
: stosowanych metod stosowanych
cM1b, kazdy T, Y
. » terapeutycznych —>| IVB » metod
kazdy N
ustalane leczenia
indywidualnie
[ M kazdy T, d > IvC : d“St?(:anT .
> kazdy N indywidualnie

Rycina 1. Schemat postepowania terapeutycznego w zaleznosci od stopnia zaawansowania okreslonego klinicznie (cTNM)

i patomorfologicznie (pTNM)

— minimalna liczba regionalnych weztéw chtonnych,
ktére powinny zosta¢ usuniete wraz z jelitem, to 12;

— marginesy resekcji jelita oceniane na §wiezym pre-
paracie przed (proksymalnie) i za (dystalnie) guzem
nowotworowym powinien wynosi¢ minimum 5 cm;

— wprzypadku guza naciekajacego przez ciagto$¢ inne
narzady (cT4b) nalezy wykonac resekcje en bloc bez
rozwarstwiania nacieku;

— resekcje laparoskopowa raka jelita grubego nalezy
obecnie uzna¢ za standardowa metod¢ operacyjna,
ktérej wyniki onkologiczne nie odbiegaja od tych,
jakie obserwuje si¢ po operacjach z dostgpu przez
klasyczna laparotomie¢. Resekcyjny zabieg laparo-
skopowy jest jednak dopuszczalny tylko w o§rodkach
o odpowiednio duzym doswiadczeniu.

* ¢cM1 (pTNM IV) — leczenie chirurgiczne chorych na

raka okreznicy w IV stopniu zaawansowania choroby

powinno by¢ zawsze dobierane indywidualnie.
Rekomendacje:

— w przypadku obecnoSci przerzutéw w watrobie na-
lezy rozwazy¢ mozliwo$¢ ich radykalnego wycigcia
(RO), zwykle w sekwencji z przed- lub pooperacyjng
chemioterapia;

ESMO (111, A), NCCN

— ablacj¢ przerzutéw w watrobie mozna wykonad
w przypadku braku kwalifikacji do wycigcia. Wsp6t-
czesne kryteria braku kwalifikacji do metastazekto-
mii sg zdefiniowane na podstawie objgtoSci migzszu
watroby pozostatego po wycieciu (<30%) oraz liczby

zmian (> 5) i wspdtwystepowania przerzutow w in-
nych narzadach [6];

mozliwe jest leczenie zloZone przerzutéw w wa-
trobie, obejmujace anatomiczng i nieanatomiczng
resekcje watroby oraz metody ablacyjne (np.
resekcja segmentu II i IIT oraz ablacja ogniska
w segmencie VII);

mozna rozwazy¢ resekcje lub ablacje pojedynczych
ognisk przerzutowych raka jelita grubego w innych
narzadach (np. w ptucu), o ile ognisko pierwotne
w jelicie grubym i ewentualne ogniska wtérne (np.
w watrobie) mozna doszczetnie wyciaé lub poddac
skutecznej ablacji;

u chorych z obecnoscia zrakowacenia otrzewnej do
oceny zakresu zaawansowania zmian wykorzystuje
si¢ tzw. wskaznik zrakowacenia otrzewnej (PCI,
peritoneal cancer index) (tab. 3). Kazdy obszar jamy
otrzewnej mozna oceni¢ liczbg 0-3 pkt. Wartos¢
wskaZnika PCI otrzymuje si¢ po zsumowaniu
punktow ze wszystkich obszaréw (tab. 3). Jezeli
warto§¢ PCI wynosi < 20 pkt, mozna rozwazy¢
kwalifikacje do operacji cytoredukcyjnej w potacze-
niu z chemioterapia dootrzewnowa w hipertermii
(HIPEC) — ESMO (1V, B), NCCN. W badaniu
z randomizacja wykazano jednak, ze u leczo-
nych systemowo chorych poddanych skutecznej
cytoredukcji zastosowanie HIPEC nie wptywa
na rokowanie w poréwnaniu z samym zabiegiem
operacyjnym (II, E) [7].
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Tabela 3. Wskaznik zrakowacenia otrzewnej (PCl, peritoneal cancer index)

Region jamy otrzewnej

Liczba punktow w zaleznosci od wielkosci stwierdzanych przerzutéw (LS, lesion score)

LS=0
(bez zmian)

LS=1
(£0,5cm)

LS =2
(£5cm)

LS=3
(> 5 cm lub zmiany
w pakietach)

Srédbrzusze

Okolica podzebrowa prawa

Nadbrzusze

Okolica podzebrowa lewa

Okolica boczna lewa

Podbrzusze lewe

Okolica nadtonowa

Podbrzusze prawe

Okolica boczna prawa

Gorna czesc jelita czczego

Dolna cze$¢ jelita czczego

Gorna czesd jelita kretego

Dolna czesc jelita kretego

Wartos¢ PCl

Suma punktow LS ze wszystkich regionéw =

Odsetek przezy¢ 5-letnich u chorych po radykalne;j
resekcji zar6wno guza pierwotnego, jak i zmian prze-
rzutowych w watrobie zawiera si¢ w przedziale 25-55%,
podczas gdy u chorych, u ktérych radykalna resekcja nie
jest mozliwa, nie przekracza 5%. Celem leczenia chirur-
gicznego chorych na uogdélniong postac raka okreznicy
z obecnoScia nieresekcyjnych przerzutéw odlegtych
jest wydluzenie czasu przezycia. Postgpowanie i jego
kolejnosc (leczenie objawowe, chemioterapia—chirurgia,
chirurgia—chemioterapia, wylacznie chemioterapia) na-
lezy indywidualizowaé w zaleznoSci od stanu ogdlnego
chorego i mozliwych do osiagniecia korzySci terapeu-
tycznych — ESMO, NCCN.

Uwagi koncowe

— W 2zmianach nieresekcyjnych nalezy rozwazy¢ zatoze-
nie stomii odbarczajacej (ileostomii lub kolostomii)
albo wykonanie zespolenia omijajacego.

— W niedroznosci zabieg moze mie¢ charakter resek-
cyjny (z zespoleniem i/lub zatozeniem stomii) lub
wylacznie odbarczajacy. W tym drugim przypadku,
po ustabilizowaniu stanu chorego, zawsze nalezy
rozwazy¢, czy mozliwa jest radykalna resekcja.

— Radykalna resekcja guza nowotworowego okreznicy
musi obejmowac nie tylko zmieniony nowotworowo
odcinek jelita wraz z odpowiednimi marginesami, ale
rowniez caly obszar regionalnego sptywu chtonnego.
Szczegbtowy opis topograficznego zakresu resekcji
w zaleznoS$ci od umiejscowienia guza w obrebie jelita
grubego opisano w podrecznikach chirurgii onkolo-
gicznej (Chirurgia onkologiczna, t. 3, PZWL 2019).

— W przypadku resekcji guza nowotworowego okrez-
nicy decyzja dotyczaca wykonania jednoczasowego
zespolenia uzalezniona jest od wielu czynnikéw,
ktére dotycza zaréwno zaawansowania choroby
nowotworowej, jak i stanu ogdlnego chorego,
Srodoperacyjnej oceny warunkéw niezbgdnych do
wygojenia zespolenia oraz do§wiadczenia chirurga.
Resekcja guza i wylonienie stomii nie wykluczaja
technicznych mozliwosci przywrdcenia ciagtosci
przewodu pokarmowego w drugim etapie leczenia
chirurgicznego.

— Decyzja o konkretnym postepowaniu zalezy od
stanu ogdlnego chorego oraz od zaawansowania
nowotworu.

5.2. Zalecenia dotyczgce zastosowania radioterapii

Napromienianie zaréwno przed-, jak i pooperacyjne
nie jest rutynowo stosowane u chorych na raka okrez-
nicy. Badanie z losowym doborem chorych, w ktérym
analizowano napromienianie pooperacyjne skojarzone
z pooperacyjna chemioterapia w odniesieniu do wytacz-
nej chemioterapii pooperacyjnej, nie wykazato poprawy
przezy¢ po napromienianiu, przy wickszej toksycznosci.
Thumaczy si¢ to rzadkim wystepowaniem nawrotu
miejscowego jako jedynego miejsca niepowodzenia;
zazwyczaj wznowie towarzysza przerzuty odlegle. Poza
tym napromieniana jest duza objetos¢ jelita cienkiego,
co powoduje znaczaca toksycznosé.

Rzadko — tylko w zaawansowanych przypadkach
szczegblnych — powinno si¢ rozwazaé napromienianie
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przedoperacyjne. Takie postgpowanie jest uzasad-
nione, gdy badanie TK lub MRI wskazuje na rozlegte
naciekanie raka, ktére zagraza marginesowi chirur-
gicznemu lub wrecz powoduje brak mozliwosci resekcji
guza. Przykladem moze by¢ rak esicy, ktory rozlegle
zajmuje pecherz moczowy lub boczng §ciang miednicy
w okolicy duzych naczyfn. Napromienianie przedope-
racyjne skutkuje zmniejszeniem si¢ guza, co z kolei
moze umozliwi¢ operacj¢ R0. Obszar napromieniania
obejmuje wylacznie widoczne zmiany nowotworowe
z odpowiednim marginesem, ale nie obejmuje elek-
tywnego obszaru regionalnych wezléw chtonnych.
Stosowane sa schematy radio(chemio)terapii takie
same jak u chorych na raka odbytnicy. Innym mozliwym
postepowaniem jest jednak zastosowanie chemioterapii
indukeyjnej (11, A) [8, 9].

Rzadko wystepuja wskazania do radio(chemio)te-
rapii pooperacyjnej — wylacznie w przypadku operacji
R2 z pozostawieniem niewielkiego fragmentu raka lub
operacji R1 badz bardzo bliskiego wolnego marginesu
chirurgicznego (< 1 mm). Oprécz klasycznych sche-
matOw napromieniania stosuje si¢ radioterapi¢ stereo-
taktyczna, tzw. SBRT (stereotactic body radiotherapy).

5.3. Zalecenia dotyczgce leczenia systemowego
Chemioterapia uzupelniajaca

1 stopien zaawansowania

Ze wzgledu na bardzo dobre rokowanie leczenie
uzupehiajace nie powinno by¢ stosowane, a standardem
postepowania jest obserwacja (IV, E).

11 stopien zaawansowania

Przeprowadzone badania kliniczne z randomiza-
cja nie wykazaly bezspornego wptywu chemioterapii
uzupelniajacej na poprawe rokowania. Wlaczano do
nich z reguly chorych obciazonych wigkszym ryzykiem
nawrotu i obserwowano niewielkie zwickszenie odsetka
chorych zyjacych co najmniej 5 lat bez choroby (< 5
pkt procentowych). Z wyjatkiem badania QUASAR,
do ktdérego wlaczano takze chorych na raka odbytnicy
(zwickszenie odsetka ogdlnych przezy¢ S-letnich < 4
pkt procentowych), nie stwierdzono wplywu leczenia
uzupetniajacego na czas przezycia ogélnego [10].

U wigkszoSci chorych nie nalezy zatem stosowaé
leczenia uzupetniajacego, a standardem pozostaje ob-
serwacja (I, D). Trwajaca przez p6t roku chemioterapia
uzupekniajaca fluoropirymidyna moze by¢ stosowana
u 0s6b z czynnikami duzego ryzyka nawrotu [obecnos¢
przynajmniej jednej spoSrod wymienionych cech: pT4
(cecha pT4b uznawana jest na og6t za wystarczajaca do
kwalifikacji do leczenia uzupetniajacego), liczba usu-
nigtych weztéw < 12, duzy stopien ztosliwosci histolo-
gicznej, naciekanie okotonerwowe, zatory w naczyniach

wewnatrzguzowych, perforacja lub niedrozno$¢], ale
w réwnym stopniu nalezy uwzglednia¢ czynniki zalezne
od chorego, mogace stanowié przeciwwskazanie do le-
czenia (np. choroby wspétistniejace lub oczekiwany czas
przezycia) (II, B). Dodanie oksaliplatyny nie zwigksza
istotnie skutecznos$ci chemioterapii uzupetniajacej sto-
sowanej w II stopniu zaawansowania (II, D).

III stopien zaawansowania

U wszystkich chorych bez przeciwwskazan do che-
mioterapii powinno si¢ stosowac leczenie uzupetniajace,
poniewaz wplywa ono na wydtuzenie czasu przezycia
wolnego od choroby i czasu przezycia ogolnego (I, A).
Leczenie uzupelniajace powinno si¢ rozpoczynaé jak
najszybciej po zabiegu, najlepiej w ciagu 4-6 tygodni,
poniewaz im wigksze opdZnienie, tym mniejszy wplyw
na poprawe rokowania (IV, A). Uzasadnieniem opdz-
nienia rozpoczecia chemioterapii uzupetniajacej moga
by¢ tylko wzgledy medyczne (np. powiktania poopera-
cyjne) (1V, B).

Trwajaca przez 6 miesigcy chemioterapia fluoro-
uracylem z folinianem wapniowym albo kapecytabing
znamiennie zmniejsza ryzyko nawrotu oraz zwigksza
odsetek przezy¢ ogdlnych (nawet o kilkanascie pkt
procentowych po 5 latach) (I, A). Nie wykazano, ze
kapecytabina jest skuteczniejsza od fluorouracylu —
w badaniu I1I fazy zaobserwowano jedynie nieznamienny
trend na jej korzy$¢ [11].

Dodanie oksaliplatyny do fluoropirymidyny (zwykle
schemat FOLFOX lub CAPOX; schemat FLOX jest
rzadziej stosowany ze wzgledu na toksyczno$¢) powoduje
istotne (zwykle o kilka pkt procentowych) zwigkszenie
wieloletnich przezy¢ ogdlnych i takie leczenie powinno
by¢ standardem (I, A) [12, 13]. Czynnikiem mogacym
wplywac na zmniejszenie korzySci z dodania oksalipla-
tyny jest wiek powyzej 65-70 lat (11, C).

Nie udowodniono, aby trwajace 3 miesiagce leczenie
uzupekiajace zawierajace oksaliplatyne byto nie gorsze
niz standardowa terapia trwajaca 6 miesiecy (I, D) [14].
Analiza utworzonych post hoc podgrup badania IDEA
wskazuje na mozliwos¢ zastosowania u chorych z lepszym
rokowaniem (pT1-3, pN1) trwajacej 3 miesiace (zamiast
6 miesi¢cy) chemioterapii przy uzyciu schematu CAPOX
(1L, B). U pozostatych chorych standardem powinno by¢
leczenie 6-miesigczne, a modyfikacje chemioterapii (w tym
zmniejszenie dawki lub odstawienie oksaliplatyny) powin-
ny by¢ uwarunkowane jej toksycznoscig (I, A).

Schematy z irynotekanem nie maja przewagi nad
monoterapia fluoropirymidyna, a leki anty-EGFR (ukie-
runkowane na zahamowanie funkcji receptora czynnika
wzrostu naskorka; epidermal growth factor receptor)
i bewacyzumab dodane do chemioterapii s3 w uzupet-
niajacym leczeniu pooperacyjnym nieskuteczne (I, E).

U chorych otrzymujacych fluorouracyl w przedtuzo-
nych wlewach zastosowanie przeno$nych infuzoréw po-
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zwala na skrécenie czasu trwania hospitalizacji (IV, A).
Nalezy jednak przedtem zapewni¢ dostep do duzego
naczynia (tzw. port naczyniowy), aby unikna¢ miejsco-
wych powiktan (zapalenie zyt obwodowych) zwigzanych
z duzym stezeniem leku cytotoksycznego.

Leczenie paliatywne

Uwagi ogolne

U chorych na przerzutowego raka jelita grubego za-
sadnicze znaczenie ma ustalenie, czy istnieje mozliwos¢
przeprowadzenia radykalnego leczenia miejscowego,
zaréwno w obrgbie zmiany pierwotnej, jak i w odniesie-
niu do przerzutéw. Dlatego u wielu chorych, u ktérych
leczenie miejscowe jest mozliwe, w zaleznosci od umiej-
scowienia przerzutéw, niezbedne jest uzyskanie opinii
chirurga z do$wiadczeniem w operacjach watroby lub
torakochirurga. W takich sytuacjach leczenie miejscowe
zreguly kojarzy sie z leczeniem systemowym i u czgsci cho-
rych mozliwe jest uzyskanie wieloletnich przezy¢ (IV, A).

Przed rozpoczeciem leczenia systemowego, poza
informacjami o wydolno$ci narzadowej (m.in. morfolo-
gia, badania biochemiczne oceniajace czynno$¢ watroby
inerek), u chorych, u ktérych planowana jest terapia co
najmniej dwulekowa, niezbedne jest przeprowadzenie
diagnostyki molekularnej (stan eksonéw 2.-4. genéw
KRAS i NRAS, mutacje V600 BRAF), stanowiacej
warunek dotaczenia leku biologicznego i dajacej takze
informacje prognostyczne (niekorzystne rokowanie
u chorych z mutacja V600 BRAF) (I, A).

W chorobie uogdlnionej, kiedy radykalne leczenie
operacyjne (wlaczajac w to metastazektomie) nie jest
mozliwe, systemowa terapia wptywa na wydtuzenie czasu
przezycia ogolnego (I, A).

Mediana czasu przezycia chorych wlaczanych do
badan klinicznych z randomizacja, oceniajacych leczenie
systemowe pierwszej linii, na przestrzeni ostatnich kil-
kudziesigciu lat ulegata stopniowej poprawie, wynoszac
okoto 12 miesigcy dla monoterapii fluoropirymidyna,
kilkanascie miesig¢cy dla chemioterapii wielolekowej, az
do ponad 2 lat dla chemioterapii wielolekowej z lekiem
biologicznym. Na poprawe rokowania istotny wplyw ma
mozliwo$¢ zastosowania kilku linii leczenia, a nie tylko
rodzaj terapii pierwszej linii (I, A) [15].

Leczenie pierwszej linii
Wybor leczenia pierwszej linii, poza dostepnoScia

poszczegOlnych lekow, zalezy przede wszystkim od:

— stanu sprawnoSci chorych, wspoétistniejacej chorobo-
wosci, wieku biologicznego (IV, A);

— dynamiki choroby nowotworowej, objawéw nowo-
tworu, wynikéw badaf laboratoryjnych oraz stopnia
zajecia narzadow krytycznych (IV, A);

— charakterystyki molekularnej nowotworu (I, A);

— weczesniejszego leczenia uzupetniajacego (11, B);

— preferencji chorych, dotyczacych spodziewanej tok-

sycznosci (V, A).

U chorych bez przeciwwskazan do intensywniejszego
leczenia regule stanowi stosowanie chemioterapii co
najmniej dwulekowej z dodatkiem leku biologicznego
(I, A). Wyb6r leku dodanego do fluoropirymidyny
w pierwszej linii terapii paliatywnej musi uwzgledniac
rodzaj przebytego leczenia uzupetniajacego (prefero-
wane zastosowanie irynotekanu u chorych leczonych
uzupetniajaco z uzyciem oksaliplatyny) (I, B).

Dla niektérych skojarzen lekéw anty-EGFR z che-
mioterapia bezpoSrednio wykazano w badaniach III fazy
wplyw na wydtuzenie czasu przezycia ogélnego (r6znica
w medianach zwykle kilka miesigcy), np. cetuksymab
skojarzony z chemioterapia FOLFIRI albo FOLFOX
1 panitumumab skojarzony z chemioterapiag FOLFOX
[16, 17]. Warunkiem odniesienia korzys$ci z podania leku
anty-EGFR jest wykazanie w komdrkach nowotworo-
wych prawidlowego stanu eksonéw 2.-4. genéw KRAS
i NRAS, czyli tzw. prawidlowego stanu genéw RAS (I, A).
Istotne znaczenie ma takze potwierdzenie nieobecnosci
mutacji V600 genu BRAF (11, B). Leki anty-EGFR nie
powinny by¢ kojarzone ze schematami zawierajacymi
kapecytabing (11, E).

Dane dotyczace wartoSci lekéw antyangiogennych sa
niejednoznaczne, chociaz wykazano wplyw bewacyzuma-
bu skojarzonego ze schematem IFL na wydtuzenie czasu
przezycia. Praktyczna warto$¢ tej obserwacji jest mata
ze wzgledu na to, ze schemat IFL uznaje si¢ obecnie
za nieoptymalny i nie powinien by¢ stosowany (I, C).
Metaanaliza 7 badah z randomizacja wskazuje, ze
dodanie bewacyzumabu do chemioterapii zawierajacej
irynotekan albo oksaliplatyne i fluorouracyl stosowany
w przedtuzonych wlewach wplywa na istotne wydtuze-
nie czasu przezycia wolnego od progresji, ale nie czasu
przezycia ogdlnego (I, B) [18].

Bezposrednie poréwnania lekéw anty-EGFR
i bewacyzumabu skojarzonych z chemioterapia daja
sprzeczne wyniki. W badaniu FIRE-3 obserwowano
istotnie dtuzszy czas przezycia ogélnego (réznica w me-
dianach okoto 4 miesiace) u chorych otrzymujacych wraz
z chemioterapia FOLFIRI cetuksymab, a nie bewacy-
zumab, ale nie bylo réznic w czasie przezycia wolnego
od progresji i odsetku obiektywnych odpowiedzi (11, B)
[19, 20]. W badaniu CALGB/SWOG 80405, w ktérym
wigkszo$¢ chorych otrzymywata schemat mFOLFOXG6,
nie wykazano przewagi cetuksymabu i czas przezycia
byl podobny, niezaleznie od rodzaju zastosowanego
przeciwciata. Retrospektywne analizy uwzgledniajace
potozenie guza pierwotnego (lewostronne albo prawo-
stronne) moga wskazywaé na wigksza korzys¢ z zasto-
sowania lekéw anty-EGFR niz bewacyzumabu u os6b
z guzami potozonymi po lewej stronie, ale ta obserwacja
nie powinna samodzielnie decydowac o wyborze strategii
postgpowania, podobnie jak sugestie o mozliwej warto-
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Sci predykcyjnej niektérych czynnikéw molekularnych
(m.in. niestabilno$¢ mikrosatelitarna, obcigzenie mu-
tacjami, podtyp molekularny) (IV, C).

Intensyfikacja chemioterapii, polegajaca na podaniu
trzech lekéw, a nie dwoch, z dodatkiem lub bez dodatku
leku biologicznego, nie ma jednoznacznego wptywu na
poprawe rokowania (II, C), jest natomiast postepowa-
niem zwigzanym z wigksza toksycznos$cia. U niektérych
chorych, bedacych w bardzo dobrym stanie sprawnosci,
ale zagrozonych wystapieniem kryzy narzadowej lub
cechujacych sie niekorzystnym rokowaniem (np. mutacja
BRAF V600), takie postepowanie (np. FOLFOXIRI
+ bewacyzumab) moze jednak stanowi¢ preferowang
opcje (1L, B).

Jedli chemioterapia jest stosowana bez leku biolo-
gicznego, schematy z irynotekanem albo oksaliplatyna
maja podobna skuteczno$¢ (I, A) [21, 22], a decyzja
o wyborze rodzaju chemioterapii powinna uwzglednia¢
spodziewang toksycznos¢.

U chorych preferujacych mniej intensywne lecze-
nie, a takze bedacych w gorszym stanie sprawnosci,
w podesztym wielu lub z istotna wspdtchorobowoscia
stosuje si¢ monoterapi¢ fluoropirymidyna (fluorouracyl
z kwasem folinowym, kapecytabina) (I, A). Dodanie do
fluoropirymidyny bewacyzumabu wplywa na wydtuzenie
czasu przezycia wolnego od progresji i czasu przezycia
ogoélnego (I, B) [18].

Leczenie pierwszej linii prowadzi si¢ do czasu wy-
stapienia progresji lub niemozliwej do zaakceptowania
toksycznodci (I, A). Strategie deeskalacji leczenia sys-
temowego sa opcja, ktérej wartos¢ nie zostala potwier-
dzona w dobrze zaprojektowanych badaniach z rando-
mizacja (II, D). W szczegdlnosci nie udowodniono, aby
z géry zaplanowane przerwanie catoSci chemioterapii
z oksaliplatyna i ponowne jej zastosowanie po stwier-
dzeniu progresji bylo postepowaniem nie gorszym
w odniesieniu do czasu przezycia wolnego od progresji
lub czasu trwania kontroli choroby niz leczenie ciagte
(IL, D). Jednak wystapienie specyficznej dla oksalipla-
tyny toksycznosci (np. polineuropatii) bardzo czesto
wymusza odstawienie tego leku i kontynuacje terapii
samg fluoropirymidyna (IV, A). Wykazano natomiast,
ze 2-miesigczna terapia schematem FOLFIRI, po
ktdrej kazdorazowo nastepuje przerwa takze trwajaca
2 miesiace, jest nie gorsza w odniesieniu do czasu prze-
zycia ogdlnego (wykluczono zwigkszenie wzglednego
hazardu zgonu o 36% lub wigcej) niz leczenie ciagte
(I, C) [23]. Dane dotyczace badan z lekami biologicz-
nymi wskazuja tez, ze z gory zaplanowane przerwanie
chemioterapii i kontynuacja leczenia wylacznie lekiem
biologicznym moze mie¢ niekorzystny wplyw na czas
przezycia wolnego od progresji w poréwnaniu z le-
czeniem ciaglym lub odstawieniem tylko jednego leku
cytotoksycznego (11, D).

Leczenie drugiej i kolejnych linii

Decyzja o zastosowaniu leczenia drugiej linii zalezy
w najwigkszym stopniu od stanu sprawnosci chorych oraz
wartosci wskaznikow czynnosci waznych narzadéw (IV, A).

Schemat leczenia zalezy od tego, jakie leki byly wy-
korzystywane w terapii pierwsze;j linii (I, A) [24]. Zasada
jest zmiana leku cytotoksycznego, tj. oksaliplatyny, na
irynotekan albo odwrotnie i podanie go tacznie z fluoro-
pirymidyna (jesli w pierwszej linii podawano FOLFOX
lub XELOX, to w drugiej linii podaje sic¢ FOLFIRI
i na odwrot).

Dla niektérych skojarzen lekéw antyangiogennych
z chemioterapia w badaniach III fazy wykazano wplyw
na niewielkie (r6znice w medianach w przyblizeniu
1,5-2,0 miesigcy) wydtuzenie czasu przezycia ogdlnego
(bewacyzumab z FOLFOX, aflibercept z FOLFIRIira-
mucyrumab z FOLFIRI) (I, A) [25-27]. Jesli w pierwszej
linii stosowany byt bewacyzumab, kontynuacja podawa-
nia tego leku wraz ze zmiana chemioterapii takze wptywa
na niewielkie wydtuzenie czasu przezycia w poréwnaniu
z wylacznie zmiang chemioterapii (I, B).

W badaniach III fazy nie wykazano, aby lek an-
ty-EGFR dotaczony do chemioterapii drugiej linii
z irynotekanem wptywatl na wydluzenie czasu ogdélnego
przezycia — zaobserwowano jedynie nieznaczne wy-
dluzenie czasu przezycia wolnego od progresji (r6znica
w medianach 2 miesigce w badaniu oceniajacym panitu-
mumab dotaczony do FOLFIRI i 1,4 miesiaca w badaniu
oceniajacym cetuksymab dotaczony do irynotekanu)
oraz zwigkszenie odsetka obiektywnych odpowiedzi
(odpowiednio o 25 i 12 pkt procentowych) (I, C) [28].

W grupie chorych leczonych wczeéniej fluoropirymi-
dyna, irynotekanem i oksaliplatyna wykazano w badaniu
I1I fazy EPIC, ze monoterapia cetuksymabem wplywa na
wydhuzenie czasu przezycia ogélnego w poréwnaniu z naj-
lepszym leczeniem objawowym (réznica w medianach
4,7 miesigca) i poprawe jakosci zycia (I, A) [29]. W bada-
niu IIT fazy ASPECCT udowodniono, ze panitumumab
jest nie gorszy od cetuksymabu i zachowuje 82-130%
wplywu cetuksymabu na wydluzenie czasu catkowitego
przezycia wykazanego w badaniu EPIC (I, A) [30].

U chorych, ktérzy wczesniej otrzymali wszystkie
dostgpne — standardowo wykorzystywane — leki,
triflurydyna z typiracylem oraz regorafenib wplywaja
na niewielkie wydluzenie czasu przezycia catkowitego
w poréwnaniu z placebo (réznica w medianach < 2 mie-
siecy) (I, A) [31, 32].

W badaniach II fazy bez grupy kontrolnej wsréd
weczesniej leczonych systemowo chorych z guzami wyka-
zujacymi cechy niestabilno$ci mikrosatelitarnej lub z za-
burzeniami czynnosci genéw naprawy DNA wykazano,
ze immunoterapia pembrolizumabem lub niwolumabem,
a takze niwolumabem z ipilimumabem umozliwia uzyska-
nie 20-50% obiektywnych odpowiedzi, odsetka rocznych
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przezy¢ bez progresji wynoszacego ok. 70% 1 odsetka
przezy¢ ogdlnych na poziomie ok. 80% (111, A) [33].

W badaniu III fazy przeprowadzonym u wczesniej
leczonych systemowo chorych (okoto potowa z nich
otrzymywata irynotekan) z obecng mutacja BRAF V600
wykazano, ze polaczenie enkorafenibu, binimetynibu
i cetuksymabu, a takze terapia dwulekowa enkorafe-
nibem z cetuksymabem wplywaja na wydluzenie czasu
przezycia ogdlnego (réznice w medianach odpowiednio
3,6 miesiaca i 3,0 miesigce) w poréwnaniu z cetuksyma-
bem skojarzonym z chemioterapia zawierajacg irynote-
kan (IL, A) [34].

Leczenie indukcyjne u chorych z potencjalnie
operacyjnymi przerzutami do watroby

Leczenie systemowe stwarza mozliwo§¢ — w przy-
padku uzyskania dobrej bezpoS§redniej odpowiedzi
— przeprowadzenia metastazektomii. Nie okreslono
optymalnego schematu chemioterapii, jednak ze
wzgledu na dazenie do uzyskania bezpoSredniej odpo-
wiedzi stosowane sg programy co najmniej dwulekowe.
Poniewaz w badaniach III fazy wykazano, ze dodanie
leku anty-EGFR do chemioterapii zwigksza odsetek
odpowiedzi, takie leczenie stanowi dobrg opcje takze
u chorych z przerzutami ograniczonymi do watroby
(I, B) 35, 36].

Z uwagi na mozliwos¢ uszkodzenia zdrowego miaz-
szu watroby podczas dlugotrwatej chemioterapii, co
moze utrudni¢ wykonanie rozleglych resekcji, ocena
operacyjno$ci powinna zostaé przeprowadzona dosé
weczesnie, juz po 2-3 miesiagcach terapii (IV, B).

Leczenie okotooperacyjne chorych z operacyjnymi
przerzutami do watroby

Przeprowadzone badania z randomizacja nie dostarczy-
ly jednoznacznych dowodoéw, ze leczenie okotooperacyjne
wplywa na poprawe rokowania u chorych z operacyjnymi
przerzutami do watroby. Zaobserwowano graniczny wpltyw
chemioterapii FOLFOX na wydluzenie czasu przezycia
wolnego od progresji, ale bez wplywu na czas przezycia
ogolnego (II, C) [37]. Dotaczenie leku anty-EGFR do
chemioterapii FOLFOX miato natomiast niekorzystny
wplyw na czas przezycia wolny od progresji (IL, E) [38].

Decyzja o zastosowaniu leczenia okotooperacyjnego
moze jednak wynikaé z konieczno$ci odroczenia terminu
wykonania drugiego zabiegu (na ogét najpierw usuwane
jest ognisko pierwotne, a nastepnie wykonuje si¢ meta-
stazektomie) (V, A).

Po wykonanej metastazektomii stosuje si¢ zwykle
chemioterapi¢ uzupehiajaca, tak jak w III stopniu za-
awansowania (preferowane sa schematy z oksaliplatynag)
(11, B). Wyjatek stanowig chorzy, u ktérych przerzuty
ujawnily si¢ w stosunkowo krétkim czasie od zastosowa-
nia chemioterapii uzupetniajacej po pierwotnym zabiegu
operacyjnym (V, D).

6. Schemat prowadzenia obserwacji
po leczeniu

Gtéwne cele prowadzenia czynnej obserwacji cho-
rych po zakoficzonym leczeniu onkologicznym obej-
muja weczesne wykrycie nawrotu (miejscowa wznowa
i/lub uogodlnienie) i wdrozenie odpowiedniej terapii.
W najnowszej metaanalizie nie wykazano jednak, aby
regularne wykonywanie badaf dodatkowych wptywato
na wydluzenie czasu przezycia ogdlnego w poréwnaniu
z mniej $cistym monitorowaniem pacjentéw lub jego
brakiem (II, C) [39].

Liczne dyskusje, jakie toczg si¢ nad opracowaniem
optymalnego schematu monitorowania chorego, biora
pod uwage dwa podstawowe wymogi:

— mozliwos$¢ wykrycia wezesnej i potencjalnie uleczal-
nej wznowy;

— czestotliwo$¢ wykonywanych kontroli dostosowang
do ryzyka nawrotu.

Czesto§¢ nawrotow choroby u chorych w I stopniu za-
awansowania i bez innych ztych czynnikéw rokowniczych
jest na tyle mata, ze terminy i zakres badan kontrolnych
moga by¢ ustalane indywidualnie. Z kolei w przypad-
kach pierwotnie zaawansowanych, bedacych poza
mozliwosciami leczenia, badz tez u chorych, ktérych
stan kliniczny uniemozliwiatby zastosowanie jakiegokol-
wiek leczenia przyczynowego (chirurgia, radioterapia,
chemioterapia), przeprowadzanie rutynowych badan
kontrolnych, ktére miatyby wykryé wznowe procesu
nowotworowego, mija si¢ z celem. Ogdlny schemat pro-
ponowanego nadzoru onkologicznego przedstawiono
w tabeli 4 (V, B). Nalezy przy tym zaznaczy¢, ze jest to
intensywny schemat nadzoru, ktory — jesli jest stoso-
wany — powinien dotyczy¢ chorych z duzym ryzykiem
nawrotu (np. stopien III).

Ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia zachorowan
synchronicznych u kazdego chorego, niezaleznie od
stopnia zaawansowania, powinna zosta¢ wykonana kolo-
noskopia, o ile nie przeprowadzono jej przed zabiegiem
operacyjnym (I1V, A).

7. Postepowanie diagnostyczno-
-terapeutyczne w przypadkach
szczegoinych

7.1. Rodzinna polipowatos¢ jelita grubego
(FAP familial adenomatous polyposis)

Choroba zwiazana z germinalnymi mutacjami
w genie APC, dziedziczona w sposOb autosomalny
dominujacy. U okoto 25% rodzin choroba pojawia si¢
bez wczedniejszego wywiadu w kierunku obciazenia
genetycznego — ,,mutacja de novo”. Penetracja genu
APC niezaleznie od ptci wynosi niemal 100%.
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Tabela 4. Schemat obserwacji odlegtej

Rok 1

w
-
N

Czas od zakonczenia leczenia (miesigce)

15 18 21 24 27 30 33 36 42 48 54 60

Badanie przedmiotowe X X X X X X X X X X X X X
Oznaczenie antygenu CEA X X X X X X X X X X

Badania obrazowe jamy brzusznej/ X X X
/miednicy’

Badania obrazowe klatki piersiowej? X X X X X
Kolonoskopia X3 X X4

TPreferowane badanie TK, dopuszczalne USG. W przypadku elewacji stezenia CEA zawsze TK z kontrastem i.v.

2preferowane badanie TK, dopuszczalne RTG. W przypadku elewacji stezenia CEA zawsze TK z kontrastem i.v.

3Tylko wéweczas, gdy wykonanie petnej kolonoskopii przed operacja nie byto mozliwe

4Jezeli wynik prawidtowy, to kolejne badanie za 5 lat

* Profil badan niezbednych do ustalenia rozpoznania

i zaawansowania choroby

— jak w pkt 3;

— wywiad rodowodowy;

— badania genetyczne w kierunku mutacji w genie APC.

* Ocena zaawansowania w przypadku rozpoznania

nowotworu

— jak w pkt 4.

* Postepowanie terapeutyczne

— chirurgia: rozpoznanie FAP, niezaleznie od tego,
czy wspotistnieje z nim juz choroba nowotworowa,
czy tez nie, jest wskazaniem do elektywnej prokto-
kolektomii.

* Schemat prowadzenia obserwacji odleglych

— w przypadku potwierdzenia raka jelita grubego
wspotwystepujacego z FAP schemat obserwacji jak
w pkt 6, z wyjatkiem wykonywania kolonoskopii.

7.2. Dziedziczny rak jelita grubego
bez polipowatosci (HNPCC, hereditary
non-polyposis colorectal cancer)

Najczestsza z dziedzicznych postaci raka jelita
grubego, charakteryzujaca si¢ wystgpowaniem mu-
tacji w genach MLHI, MSH2, MSH6, PMS1, PMS?2.
Klinicznie ta postaé dziedzicznego raka jelita grubego
znana jest pod nazwa zespotu Lyncha I lub II. Zespét
Lyncha I charakteryzuje si¢ rodzinnym wyst¢powaniem
raka zlokalizowanego wylacznie w jelicie grubym.
W zespole Lyncha IT nowotwory ztoSliwe wystepuja
nie tylko w jelicie grubym, ale tez w macicy, zotadku,
nerkach, trzustce oraz moczowodach, drogach zéicio-
wych, jelicie cienkim.

* Profil badan niezbednych do ustalenia rozpoznania

i zaawansowania choroby

— jak w pkt 3;

— wywiad rodowodowy na podstawie kryteriéw amster-
damskich i wytycznych Bethesda;

— badania immunohistochemiczne materiatu poope-
racyjnego w kierunku niestabilno$ci mikrosateli-
tarnej i deficytow produktéw biatkowych genéw
naprawczych.

* Ocena zaawansowania w przypadku rozpoznania

nowotworu

— jak w pkt 4.

* Postepowanie terapeutyczne

— chirurgia: nie ma dowodéw naukowych przemawia-
jacych za celowoS$cia usuwania calego jelita grubego
ani u zdrowych nosicieli mutacji, ani tez u chorych na
HNPCC; zakres resekcji zalezy od umiejscowienia
i zaawansowania nowotworu.

* Schemat prowadzenia obserwacji odleglych

— kolonoskopia co 1-2 lata;

— gastroskopia co 1-2 lata;

— badanie USG jamy brzusznej co 1-2 lata;

— u kobiet badanie ginekologiczne z USG przezpo-
chwowym co 1-2 lata oraz oznaczenie st¢zenia
antygenu CA-125 (cancer antigen 125) co rok;

— pozostale kroki jak w pkt 6.

7.3. Rak w polipie okreznicy

Margines resekcji polipektomii jest waznym czynni-
kiem prognostycznym, chociaz moze to by¢ trudne do
oceny, w sytuacji gdy polip zostat usunigty we fragmen-
tach. Nie istnieje jednolita definicja dodatniego (zajetego)
marginesu polipektomii. Obecne wytyczne europejskie
zalecaja, aby margines < 1 mm traktowac jako zajety,
gdyz obecnos$¢ nowotworu w poblizu marginesu resekcji
polipa wiaze si¢ ze znacznym ryzykiem wystepowania guza
resztkowego w drenujacych weztach chtonnych lub $cianie
jelita. W przypadku gdy margines resekcji jest uwazany
za dodatni, rekomenduje si¢ wykonanie resekc;ji chirur-
gicznej odpowiedniego odcinka jelita, pod warunkiem ze
pacjent jest wystarczajaco sprawny, aby poddac si¢ takiej
operacji— ACPGBI (B).
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W przypadku obecnosci raka w usunigtym polipie
mikroinwazja naczyf limfatycznych wiaze si¢ ze zwigk-
szonym ryzykiem wystapienia przerzutéw do weztow
chlonnych. NajczgSciej wystepuje ona razem z innymi
niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi. W przypadku
gdy wystepuje samodzielnie (bez innych ztych rokowni-
czo czynnikéw), nalezy indywidualnie omdowic z pacjen-
tem kwestie leczenia chirurgicznego — ACPGBI (C).

Niskie zréznicowanie raka w polipie jest rzadko
spotykane, ale wiaze si¢ z wysokim ryzykiem obecnosci
choroby resztkowej w weztach chlonnych. Zazwyczaj
wspOtwystepuje z innymi czynnikami ryzyka choroby
resztkowej. W przypadku gdy inwazyjny rak w polipie
zto§liwym jest zle zréznicowany, nalezy rozwazy¢ re-
sekcje chirurgiczng odpowiedniego odcinka jelita, pod
warunkiem ze pacjent jest wystarczajaco sprawny, aby
poddac sig¢ takiej operacji — ACPGBI (B).

* Profil badan niezbednych do ustalenia rozpoznania

i zaawansowania choroby

— jak w pkt 3.

* Ocena zaawansowania w przypadku rozpoznania

nowotworu

— jak w pkt 4.

* Postepowanie terapeutyczne

— chirurgia: przed podjeciem leczenia chirurgicznego
konieczne jest oznaczenie miejsca wykonanej wezes-
niej polipektomii poprzez wykonanie kolonoskopii

z tatuazem. Ponadto operacja powinna by¢ prze-

prowadzona w oS§rodku dysponujacym mozliwoScia

wykonania §rédoperacyjnej kolonoskopii.

* Schemat prowadzenia obserwacji odleglych

— w przypadku potwierdzenia raka jelita grubego
wspotwystepujacego z FAP schemat obserwacji jak

w pkt 6.

7.4. Rak okreznicy i synchroniczne, nieresekcyjne
przerzuty odlegte

* Profil badan niezbednych do ustalenia rozpoznania
i zaawansowania choroby
— jak w pkt 3.
* Ocena zaawansowania w przypadku rozpoznania
nowotworu
— jak w pkt 4.
* Postepowanie terapeutyczne

Kwestia optymalnego postgpowania chirurgicznego
w przypadku wspotwystepowania pierwotnego guza no-
wotworowego okreznicy i trwale nieresekcyjnych prze-
rzutéw odleglych budzi liczne kontrowersje, zwlaszcza
wowczas, gdy guz pierwotny nie daje objawéw klinicz-
nych. Najczesciej wystepujacym powiklaniem u chorych,
ktérzy przed rozpoczeciem chemioterapii nie zostali pod-
dani resekcji guza okreznicy, jest niedroznos¢ przewodu
pokarmowego (8-29%). Istnieja przestanki oparte na
wynikach licznych metaanaliz i systematycznych przegla-

déw piSmiennictwa, przemawiajace za tym, Ze usuniecie
ogniska w jelicie u chorych poddawanych paliatywnemu
leczeniu systemowemu wplywa na poprawe rokowania,
jednak te analizy sa obarczone oczywistym btedem selek-
cji (IV, B) [40]. Chociaz zabieg operacyjny wydtuza czas
do rozpoczecia chemioterapii paliatywnej, to wigkszos¢
chorych moze rozpoczac terapi¢ systemowa, a usuniecie
ogniska pierwotnego zapobiega wystapieniu niektorych
powiktan miejscowych (niedroznosé, krwawienie). Glow-
nym wyzwaniem dla chirurga staje si¢ zatem zminimali-
zowanie ryzyka cigzkich powiktafi pooperacyjnych, ktére
w istotny sposéb moglyby wydluzy¢ czas do rozpoczgcia
paliatywnego leczenia systemowego. Niestety, jak do-
tad brak jest wiarygodnych wynikéw badan klinicznych
z randomizacja, co nie pozwala w jednoznaczny sposéb
okresli¢ roli resekeji bezobjawowego guza pierwotnego
w leczeniu chorych na uogdlnionego raka jelita grubego.
Analiza etapowa jednego z takich badan [41], do ktérego
wlaczono jednak dwukrotnie mniejszg liczbe chorych
niz pierwotnie zaplanowano, przedstawiona na poczat-
ku 2020 roku, wskazuje, Ze resekcja guza pierwotnego
w przypadku synchronicznych, nieresekcyjnych zmian
przerzutowych moze nie poprawia¢ rokowania (II, C).
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