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Rdzeniasty rak piersi (część II).
Metody i wyniki leczenia
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Na podstawie danych literaturowych oraz obserwacji własnych
w II części pracy przedstawiono metody leczenia chorych na
rdzeniastego raka piersi (medullary breast carcinoma – MBC.
Wykazano, że podstawowym sposobem postępowania tera-
peutycznego jest chirurgia z oszczędzeniem piersi (breast
conserving  therapy – BCT) skojarzona z pooperacyjną radio-
terapią. Chorzy na typową postać MBC (T-MBC) w przypadku
braku przerzutów w węzłach chłonnych (pN0) nie wymagają
stosowania adjuwantowego leczenia systemowego; natomiast
w przypadku zajęcia węzłów chłonnych (pN+) oraz  chorzy
na atypową postać MBC (A-MBC)  są  poddawani adjuwan-
towemu leczeniu systemowemu, zgodnie z obowiązującymi
zasadami leczenia chorych na inwazyjne raki, które nie spe-
cjalnymi postaciami raka piersi (invasive carcinoma of no
special type – IC-NST). Analiza wyników leczenia wykazała, że
10-letnie przeżycia wynoszą ponad 90% u chorych na T-MBC;
natomiast w przypadku chorych na A-MBC wyniki są zdecy-
dowanie gorsze. W pracy przedstawiono szczegółowo problem
A-MBC zwracając uwagę, że wprawdzie rozpoznanie A-MBC
może być informacją mającą znaczenie prognostyczne, jednak
pozostaje to bez wpływu na obowiązujące decyzje terapeu-
tyczne.
Słowa klucze:  rdzeniasty rak piersi, oszczędzające leczenie,
radioterapia, chemioterapia, rak piersi

W leczeniu chorych na MBC podstawową me-
todą jest chirurgia, która zazwyczaj polega na
przeprowadzeniu zabiegu z oszczędzeniem pier-
si (breast conserving therapy – BCT) skojarzo-
nego z pooperacyjną radioterapią. W przypad-
ku rozpoznania typowej postaci MBC (T-MBC)
i braku przerzutów do węzłów chłonnych po-
wszechnie przyjęte jest odstąpienie od stosowa-
nia adjuwantowej chemioterapii [1-4]. Jednak
warunkiem takiego postępowania jest pewność,
że nowotwór jest T-MBC, zgodnie z przyjęty-
mi kryteriami WHO, opartymi na kryteriach
Ridolfiego i wsp. [5,6]. Natomiast chore na
T-MBC z przerzutami w węzłach chłonnych pa-
chowych oraz chore na atypową postać MBC
(A-MBC) wymagają zastosowania adjuwantowej
chemioterapii zgodnie z obowiązującymi zasa-
dami postępowania dotyczącymi chorych na in-
wazyjne raki nie będące specjalnymi postaciami
raka piersi (invasive carcinoma of no special type
– IC-NST). Rola hormonoterapii w leczeniu
chorych na T-MBC jest niewielka, ponieważ
przeważnie ten typ raka piersi związany jest
z brakiem ekspresji receptorów hormonalnych.

Większość danych z piśmiennictwa wskazu-
je na zdecydowanie dobre rokowanie u chorych
na MBC, znacznie lepsze aniżeli w grupie cho-
rych na raka przewodowego naciekającego
(RPN) [1-3, 6-27].

W tabeli 1 zestawiono wyniki leczenia (wy-
rażone jako odsetki 5-i10-letnich przeżyć) cho-
rych na MBC wg danych pochodzących z pi-
śmiennictwa.

Jak wynika z tabeli 1 odsetek 10-letnich
przeżyć w grupie chorych na MBC waha się od
63% do 95% i taki rozrzut jest skutkiem z róż-
nic w składzie zarówno cech klinicznych jak
i mikroskopowych prezentowanych grup cho-
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Tab. 1. Wyniki leczenia chorych na
MBC

Wyniki leczenia

Przeżycie 10-letniePrzeżycie 5-letnie

Autor, rok publikacji, pozycja
piśmiennictwa

Rapin i wsp., 1988 [12] - 92%
Reinfuss i wsp., 1995 [16] 78,0% -
Thurman i wsp., 2004 [7] - 63%
Vu-Nishino i wsp., 2005 [17] -    94,9%
Gjerstorff i wsp., 2006 [20] -    84,0%
Khomsi i wsp., 2007 [1] 85% -
Vo i wsp., 2007 [28] 89,0%    79,5%
Martinez i wsp., 2011 [23] -  78%
Huober  i wsp., 2012 [22] - 66%**
Zhang i wsp., 2013 [24] 92,3%* -
Cao i wsp., 2013 [19] -   91%

* odsetki przeżycia 6-letniego
** odsetki przeżycia 14-letniego

rych, gdyż cześć autorów łączy w swoich opra-
cowaniach T-MBC i A-MBC a także stosuje
różną kwalifikację chorych do jednej z postaci
mikroskopowych MBC [1,6,7,12,16,17,19,20,
22-24,28].

Niektórzy badacze wykazali, że wyniki lecze-
nia u chorych na raka piersi są lepsze w przy-
padku MBC w porównaniu z IC-NST; 10-let-
nie przeżycia całkowite wynosiły odpowiednio:
91% vs 81% (Cao i wsp.) oraz 84% vs 63%
(Gjerstorff i wsp.), natomiast przeżycia wolne
nawrotu wynosiły: 94,7% vs 77,5% (Vu-Nishi-
no i wsp.) [17, 19, 20]. Z kolei Martinez i wsp.
wykazali, że odsetki 14-leniego przeżycia

wynosiły odpowiednio 66% i 57%, a po
uwzględnieniu stanu węzłów chłonnych: 80%
i 73% (w przypadku braku przerzutów w wę-
złach chłonnych - pN0) oraz 63% i 49%
(w przypadku zajęcia węzłów chłonnych –
pN+) [22].

Wielu autorów zwraca uwagę na niewątpli-
wie zaskakujący fakt, że MBC, a szczególnie
T-MBC zaliczany do „potrójnie ujemnego” raka
piersi, z morfologicznymi cechami złośliwości,
cechuje się lepszym rokowaniem niż RPN [4,8-
11,17,18,20,26,29-31]. Prawdopodobnie jest to
skutkiem obecności obfitego nacieku limfopla-
zmatycznego, nieodłącznie związanego z tym
typem nowotworem [32,33]. Inni autorzy, jak
Jacquemier i wsp. oraz Bertucci i wsp. sugerują,
że lepsze rokowanie może być związane z myo-
epithelialnym różnicowaniem T-MBC [9,10].

Najważniejszym czynnikiem prognostycz-
nym u chorych na MBC jest stan mikroskopo-
wy węzłów chłonnych pachowych. Dane litera-
turowe wskazują na większe odsetki 10-letnich
przeżyć u chorych bez przerzutów w węzłach
chłonnych (pN0) w porównaniu z zajęciem
węzłów (pN+) [16,21-23,27]. Martinez i wsp.
wykazali, że 10-letnie przeżycia w zależności od
stanu węzłów chłonnych wynosiły 81,9 (dla

pN0) oraz 67,5% (dla pN+), natomiast 14-
letnie wyniki przedstawione przez Huobera
i wsp. wynosiły odpowiednio 80% i 62% [12,
23].

Do innych czynników prognostycznych u cho-
rych na MBC zaliczane są: stopień zaawanso-
wania nowotworu, ekspresja receptorów hor-
monalnych, wielkość guza w badaniu mikrosko-
powym (pT) oraz wiek czy też stwierdzenie
mutacji genu supresorowego BRCA1 [16,19,23,
25,29]. Jednak w piśmiennictwie, są to pojedyn-
cze doniesienia, a porównanie z innymi typami
raka piersi wykazuje różnice, które są statystycz-
nie nieistotne. Inne dane wskazują na progno-
styczne lub predykcyjne znaczenie ekspresji
m.in. E-kadheryny, receptorów androgenowych
[34], nadekspresji cykliny F [35], czy też eks-
presji antygenów C/T (MAGE - A, NY-ESO-1)
[36].

Podsumowując powyższą charakterystykę
MBC należy zwrócić uwagę, że najlepsze roko-
wanie (ponad 90% przeżyć 10-letnich) dotyczy-
ły prawie wyłącznie chorych na T-MBC (WHO
– MBC kod 8510/3) [12,17,19]. Natomiast w
publikacjach, gdzie grupy chorych składały się
zarówno z T-MBC jak i A-MBC (WHO – AMBC
kod 8513/3), odsetki 10-letnich przeżyć były
niższe, rzędu 43%-84%) [7, 20, 22, 23, 28]. To
wskazuje, że charakterystyka chorych na A-MBC
wymaga osobnego omówienia.

ATYPOWY RDZENIASTY RAK PIERSI
(atypical medullary breast carcino-
ma – A-MBC)
A-MBC jest nowotworem rzadkim; w materia-
le pochodzącym z protokołu National Surgical
Adjuvant Breast Project (NSA BP) opublikowa-
nym przez Fishera i wsp., w grupie chorych na
raka piersi w I lub II stopniu zaawansowania,
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A-MBC stwierdzono u 273, co stanowiło
4,3%chorych [21]. Natomiast w grupie 2304
chorych na inwazyjnego raka piersi, diagnozo-
wanych w latach 1987-88 w Nottingham, UK,
chore na A-MBC stanowiły 2,3% [8]. Z kolei,
Zhang i wsp. wykazali, że w grupie 428 cho-
rych na „potrójnie ujemnego” raka piersi
A-MBC stanowił 15,89% [24]. Zwraca uwagę,
że w przedstawiane w piśmiennictwie grupy
z rozpoznanym A-MBC zazwyczaj liczą od kil-
ku- do kilkunastu chorych, jak np. 7 chorych
(Vu-Nishino i wsp.), 9 chorych (Matkovic
i wsp., Vong i wsp., Orlando i wsp.), 12 cho-
rych (Lim i wsp., Cheung i wsp.), 13 chorych
(Xu i wsp.), 15 chorych (Tamiolakis i wsp.), 18
chorych (Yilmaz i wsp.) oraz 21 chorych (Ru-
bens i wsp.) [4,17,37-44]. W niewielu publika-
cjach prezentowane grupy są większe, jak np.
68 chorych (Zhang i wsp.), 79 chorych (Ridol-
fi i wsp.), 84 chore (Reinfuss i wsp.) oraz 88
chorych (Rakha i wsp.) [6,24,28,33].

W I części pracy poświęconej m. innymi
charakterystyce klinicznej MBC przedstawiono,
że obraz A-MBC jest odmienny od obrazu kli-
nicznego T-MBC i przypomina raczej RPN.
Według danych piśmiennictwa, odsetki 10-let-
niego przeżycia w grupie chorych na A-MBC,
wahają się od 62% do 74% (w materiale Ridol-
fiego i wsp. wyniosły 74%, Rapina i wsp.
- 62%, Reinfussa i wsp. - 63,1%) [6,12,16].
Zdecydowana większość autorów wskazuje, że
rokowanie u chorych z rozpoznanym typem
A-MBC jest gorsze w porównaniu z rokowa-
niem u chorych na T-MBC, choć prawdopo-
dobnie jest ono nieco lepsze, aniżeli u chorych
na RPN [4,6,12,16,21,37,43,45,46]. Zhang
i wsp. przedstawili wyniki leczenia u chorych na
różne podtypy raka piersi z okresem obserwa-
cji wynoszącym 70,6 miesiąca i wykazali, że
przeżycie bezobjawowe w zależności od typu
nowotworu wynosiło: 80,9% (u 68 chorych
z A-MBC), 92,3% (w grupie 26 chorych na
T-MBC) oraz 73,3% (u 300 chorych na RPN).
Natomiast wskaźnik niepowodzeń wynosił
odpowiednio w podgrupach: 19,1%, 5,8% oraz
26,7% [24]. Z kolei Fisher i wsp. stwierdzili
podobne wyniki w grupach chorych na A-MBC
i na RPN [21]. Z kolei wyniki Ridolfiego i wsp.
wskazują na statystycznie istotne różnice
w odsetkach 10-letnich przeżyć w zależności od
typu raka piersi: 100% (T-MBC) vs 43%
(A-MBC i RPN). Podobne są wyniki przedsta-
wione przez Petersoma i wsp., którzy uzyskali
odpowiednio: 75%, 33% i 43% przeżyć oraz
Tavassoliego i wsp., gdzie wynoszą: 100%, 56%
i 43% [6,47,48].

W 1995 roku Reinfuss i wsp. przedstawili
grupę 184 chorych na raka piersi pierwotnie
zdiagnozowane jako raki rdzeniaste piersi,
a leczone w Centrum Onkologii w Krakowie
w latach 1952-1983. Odsetki 10-letniego prze-
życia bez objawów nowotworu wynosiły:
84,6% (w grupie 52 chorych na T-MBC),
63,1% (u 84 chorych z A-MBC) oraz 45,8%
(u 48 chorych na raki nierdzeniaste) [16].

W piśmiennictwie pojęcie A-MBC istnieje od
1977 roku, kiedy zostało wprowadzone przez
Ridolfiego i wsp. [6]. Znaczenie jego ugrunto-
wane zostało przez wyniki badań Jacquemiera
i wsp. oraz Harrisa i Lessellsa [49,50]. W 1988
Rapin i wsp. zaproponowali by termin MBC
używać jedynie dla TMBC, a Wargotz i Silver-
berg zasugerowali całkowitą rezygnacje z wyod-
rębnienia A-MBC i włączenie go do RPN [12,
51].W późniejszych latach, idąc w ich ślady,
część autorów zrezygnowała z rozpoznawania
A-MBC, uzasadniając to brakiem istotnych
różnic w obrazie mikroskopowym, a zwłaszcza
w rokowaniu pomiędzy A-MBC i RPN (Fisher
et al. – 1990, Pedersen et al. – 1991, Tavassoli
– 1992, Rigaud et al. – 1993, Gaffey et al.
– 1995, Pedersen et al. – 1995, Jansen – 1997,
Orlando et al. – 2005) [21,44,45,47,48,52-54].
Jednak wielu autorów, uznając kliniczne znacze-
nie kryteriów Ridolfiego i wsp. wyróżniało
i nadal wyróżnia A-MBC (Ponsky et al. – 1984,
Reinfuss i wsp. – 1995, Yilmaz i wsp.-2002,
Rakha i wsp. – 2009, Zhang i wsp. – 2013
[4,16,24,33,55]; autorzy ci zwracają szczegól-
na uwagę na dwie cechy A-MBC, tj. wiekszą niż
w T-MBC dynamikę wzrostu (duże guzy w pier-
si, często obecność przerzutów do węzłów
chłonnych pachowych) oraz gorsze rokowanie.
W w ich opinii obie to cechy zbliżają A-MBC
do RPN.

Równocześnie w piśmiennictwie podkreśla
się, że wprawdzie rozpoznanie A-MBC może
być pożyteczną dla klinicysty informacją doty-
czącą rokowania, to nie wpływa ono na wybór
metody leczenia, gdyż nie ulega wątpliwości, że
chore na ten nowotwór winny być leczone
według tych samych zasad i metod, co chore na
RPN.

Podsumowując, wyniki leczenia chorych na
MBC są bardzo dobre, bezobjawowe przeżycia
10-letnie wynoszą ponad 90%. Dotyczy to jed-
nak wyłącznie chorych na typową postać MBC
(T-MBC) określoną ściśle według kryteriów
WHO (MBC (ICD – 0, code 8510/3), opartych
na kryteriach Ridolfiego i wsp., natomiast
wyniki leczenia chorych na A-MBC (WHO –
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ICD – 0, code 8513/3) są wyraźnie gorsze.
Postępowaniem z wyboru w leczeniu chorych
na MBC jest leczenie chirurgiczne oszczędzają-
ce pierś (breast conserving therapy – BCT) sko-
jarzone z radioterapią. U chorych na T-MBC,
bez przerzutów w węzłach chłonnych pacho-

wych (pN0), można odstąpić od adjuwantowe-
go leczenia systemowego; natomiast chorych na
T-MBC (pN+), natomiast chore z rozpoznanym
A-MBC powinne być leczone zgodnie z aktu-
alnie przyjętymi zasadami postępowania z cho-
rym na IC – NST.
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