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Rak surowiczy śluzówki trzonu macicy – trudności w postępowaniu 
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Uterine papillary serous carcinoma – diagnostic and therapeutic pitfalls
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Streszczenie 
Rak błony śluzowej macicy brodawkowaty typu surowiczego (UPSC) to bardzo złośliwy nowotwór związany 
z poważnym rokowaniem. Stanowi on mniej niż 10% wszystkich przypadków raka endometrium. Średni wiek za-
chorowania wynosi 68 lat. Obrazem morfologicznym przypomina niskozróżnicowanego surowiczego raka jaj-
nika. Charakteryzuje się znaczną inwazją naczyń krwionośnych i limfatycznych oraz szybkim rozsiewem śród-
otrzewnowym. Obecnie za zmianę prekursorową raka błony śluzowej trzonu macicy typu surowiczego uznaje 
się dysplazję gruczołową endometrium. U podstaw jego patogenezy leży mutacja genu supresorowego TP53 
i nadekspresja receptora 2. ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu (HER-2/neu). UPSC różni się morfo-
logicznie, genetycznie i klinicznie od raka endometrioidalnego. Diagnozowany jest częściej u szczupłych, star-
szych kobiet bez związku z czynnikami hormonalnymi. Typ surowiczy, w przeciwieństwie do raka endome-
trioidalnego (EEC), powstającego najczęściej w przebiegu rozrostu atypowego, rozwija się głównie w obrębie 
endometrium atroficznego, cechuje się wysokim stopniem złośliwości (G3) i agresywnym przebiegiem klinicznym. 
Szybko powstają przerzuty w jamie brzusznej i węzłach chłonnych, a wznowy mają charakter odległy i wieloogniskowy. 
Każdy stopień raka endometrium z komponentą raka surowiczego powinien być leczony jak rak surowiczy jajnika. 
Właściwie przeprowadzony staging obejmuje: wycięcie macicy z przydatkami, resekcję węzłów chłonnych miedniczych 
i okołoaortalnych, usunięcie sieci większej oraz ocenę otrzewnej jak w raku jajnika. W leczeniu uzupełniającym 
stosuje się chemioterapię opartą na schemacie platyna + taksan ± radioterapia. Wysoki odsetek ognisk o utkaniu 
surowiczym poza macicą we wczesnych stopniach zaawansowania wymusza również agresywne, skojarzone po-
dejście terapeutyczne. Dotychczasowe niekorzystne wyniki leczenia raka surowiczego endometrium wskazują na 
konieczność poszukiwania nowych metod terapeutycznych opartych głównie na terapii celowanej.

Słowa kluczowe: surowiczy brodawkowaty rak endometrium, dysplazja gruczołowa endometrium, patogeneza, 
leczenie chirurgiczne, chemioterapia

Summary 
Uterine papillary serous carcinoma (UPSC) is an extremely malignant tumor associated with a grim prognosis. 
It accounts for less than 10% of all cases of endometrial cancer. Mean age at presentation is 68 years. Morpho-
logical appearance is similar to poorly differentiated serous cancer of the ovary. A characteristic feature is exten-
sive invasion of blood and lymph vessels and rapid intraperitoneal dissemination. Endometrial glandular dysplasia 
is currently considered a precursor lesion of UPSC. The basic pathogenetic event is mutation of suppressor gene 
TP53 and overexpression of HER2/neu (human epithelial growth factor receptor 2). UPSC differs morphologically, 
genetically and clinically from endometrioid cancer. It is usually diagnosed in slender elderly women and is not corre-
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EPIDEMIOLOGIA

Rak surowiczy brodawkowaty endometrium (uterine 
papillary serous carcinoma, UPSC) stanowi mniej 
niż 10% wszystkich przypadków raka endometrium 

i jest przyczyną nieproporcjonalnie wysokiego, w stosunku 
do częstości występowania, odsetka zgonów, sięgającego 
aż 39% w tej grupie chorych(1-3). Średni wiek zachorowania 
to 68 lat (55-88)(4). W badaniu Lachance’a i wsp. wśród 
chorych z rakiem endometrium przypadki UPSC stanowiły 
22% w grupie wiekowej >75 lat i zaledwie 3% w grupie wie-
kowej <45 lat(5). Nowotwór ten występuje częściej u przed-
stawicielek rasy czarnej (39%) niż u przedstawicielek rasy 
białej (16%), jak również u kobiet z rakiem sutka w wywia-
dzie, leczonych tamoksyfenem i po radioterapii(6-8).

EPIDEMIOLOGY

Uterine papillary serous carcinoma (UPSC) ac-
counts for less than 10% of all cases of endo-
metrial cancers and, in relation therewith, is the 

cause of disproportionately high mortality (39%) in this 
population of patients(1-3). Mean age at presentation 
is 68 years (range 55-88)(4). In the study by Lachance 
et al., among patients with endometrial cancer, UPSC 
cases accounted for 22% in patients over 75 and only 
3% in those under 45(5). It occurs significantly more 
often in black than in Caucasian women (39% vs. 
16%, respectively) as well as in women with a histo-
ry of breast cancer treated with tamoxifen and radio-
therapy(6-8).

lated with hormonal risk factors. The serous type, in contrast to endometrioid cancer (EEC) usually developing with-
in atypical proliferative lesion, develops mainly within atrophic endometrium, is characterized by high grade of malig-
nancy (G3) and aggressive clinical course. Metastases within the abdominal cavity and lymph nodes develop rapidly 
and recurrences are usually distant and multifocal. Every case of endometrial cancer of any grade, with a component 
of serous cancer, should be treated like serous cancer of the ovary. Properly performed staging includes: hysterecto-
my with adnexectomy, pelvic and periaortal lymphadenectomy, omentectomy and inspection of the peritoneal cav-
ity, as in the case of ovarian cancer. Adjuvant treatment includes chemotherapy based on platinum and taxane with 
or without radiotherapy. High frequency of extrauterine serous foci even at early stages of the disease necessitates an 
aggressive and multimodal therapeutic approach. Unfavorable treatment outcomes in UPSC reported to date, force 
us to search for novel therapeutic techniques, based mainly on targeted therapies.

Key words: endometrial papillary serous cancer, endometrial glandular dysplasia, pathogenesis, surgical treatment, 
chemotherapy

 Coдержание 
Папиллярный рак слизистой оболочки матки серозного типа (UPSC/СПРЭ) это опухоль с высокой злокачествен-
ностью и неблагоприятным прогнозом. Серозно-папиллярная карцинома составляет менее 10% всех случаев рака 
эндометрия. Средний возраст заболеваемости это 68 лет. Морфологической картиной схож с низкодифференци-
рованным серозным раком яичников. Характеризуется глубокой инвазией в кровеносные и лимфатические сосу-
ды, а также быстрой внутрибрюшинной диссеминацией. В настоящее время прекурсорным изменением рака сли-
зистой оболочки тела матки серозного типа считают железистую дисплазию эндометрия. В основе его 
патогенеза лежит мутация гена – супрессора ТР53 и сверхэкспрессия рецептора 2 индивидуального эпидермаль-
ного фактора роста (HER-2/neu). UPSC/СПРЭ морфологически, генетически и клинически отличается от эндо-
метриоидного рака. Диагностируется в основном у женщин более старшей возрастной группы без признаков 
ожирения, которым несвойственны обменно-эндокринные нарушения. Серозно-папиллярный рак в отличие от 
эндометриоидных форм рака (ЕЕС), образующегося чаще всего в ходе атипического разрастания, развивается 
в основном в области атрофического эндометрия, характеризуется высокой злокачественностью (G3) и агрес-
сивным клиническим течением. Быстро метастазирует в брюшную полость и лимфатические узлы, а рецидивы 
имеют отдаленный и многоочаговый характер. На любой стадии эндометриоидного рака с симптомами серозно-
го рака следует применять лечение, как в случае серозного рака яичника. Правильно выполненное стадирование 
включает: резекцию матки с придатками, резекцию лимфатических узлов тазовых и парааортальных, удаление 
большого сальника, а также оценку брюшины, как при раке яичника. В адъювантном лечении применяется 
химиотерапия, основанная на схеме платина + таксан ± радиотерапия. Высокий процент очагов с серозным стро-
ением вне матки на ранних стадиях болезни принуждает к агрессивному, комбинированному терапевтическому 
воздействию. Неблагоприятные результаты лечения серозно-папиллярного рака эндометрия, получаемые до сих 
пор, указывают на необходимость поиска новых терапевтических методов, основанных прежде всего на целена-
правленной системе лечения.

Ключевые слова: серозно-папиллярный рак эндометрия, дисплазия желез эндометрия, патогенез, хирургиче-
ское лечение, химиотерапия
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PATOMORFOLOGIA

UPSC obrazem morfologicznym przypomina nisko-
zróżnicowanego surowiczego raka jajnika, w wielu przy-
padkach występuje jako struktura polipowata(9-11). Cha-
rakteryzuje się znaczną inwazją naczyń krwionośnych 
i limfatycznych oraz szybkim rozsiewem śródotrzewno-
wym, nawet w przypadku braku lub minimalnej inwazji 
pościeliska(9). W badaniu Slomovitza i wsp. 40% ognisk 
raka surowiczego odnotowano poza macicą w przypad-
kach braku inwazji myometrium(10). W guzach o typie 
mieszanym oprócz komponenty surowiczej stwierdza się 
na ogół utkanie raka endometrioidalnego i jasnokomór-
kowego(12).

PATOGENEZA

Typ zmiany prekursorowej raka surowiczego endome-
trium stanowi nadal przedmiot dyskusji. W 2003 roku 
WHO za prekursora tego schorzenia uznało surowicze-
go raka wewnątrznabłonkowego endometrium (serous en-
dometrial intraepithelial carcinoma, sEIC), zastępując nim 
wcześniej proponowane zmiany obejmujące EIC (endo-
metrial intraepithelial carcinoma), ECIS (endometrial car-
cinoma in situ), USC (uterine surface carcinoma).
Surowiczy śródnabłonkowy rak endometrium to zmiana 
powierzchowna, w obrębie której stwierdza się w gru-
czołach endometrium atypowe komórki o charakterze 
złośliwych typu surowiczego o wysokim potencjale pro-
liferacyjnym, tworzące czasami struktury brodawkowa-
te w ich świetle. W obrębie tej zmiany nie ma naciekania 
zrębu, myometrium oraz naczyń krwionośnych. Przeciw-
nicy określania sEIC jako prekursora raka surowicze-
go jako argument podają nierzadkie współwystępowanie 
zmian o utkaniu UPSC poza macicą, jak również czę-
ste nawroty choroby po zastosowaniu leczenia, wska-
zując, że stanowi raczej wczesną postać raka inwazyj-
nego surowiczego.
Zgodnie z ostatnimi doniesieniami za zmianę prekur-
sorową raka błony śluzowej trzonu macicy typu suro-
wiczego uznaje się dysplazję gruczołową endometrium 
(endometrial glandular dysplasia, EmGD). Zmianę tę 
rozpoznaje się najczęściej w obrębie endometrium atro-
ficznego, a także w obrębie zmian polipowatych. W czy-
stej postaci nie ma ognisk o utkaniu surowiczym poza 
macicą. Cechy morfologiczne (atypia, strefy przejścio-
we) i immunohistochemiczne (indeks ekspresji zmuto-
wanego białka p53 i antygenu Ki 67) wskazują, że stano-
wi stadium pośrednie między endometrium atroficznym 
a surowiczym rakiem śródnabłonkowym. Dotychczas 
ścisłe kryteria rozpoznania dysplazji gruczołowej en-
dometrium i standardy postępowania leczniczego nie 
zostały określone ze względu na brak badań prospek-
tywnych. Obecność cech EmGD w badaniu histopato-
logicznym wskazuje na możliwość rozwoju lub współ-
istnienia UPSC(13).

HISTOLOGY

Histological appearance of UPSC is similar to that of se-
rous ovarian cancer, often presenting a polypous struc-
ture(9-11). Its characteristic feature is extensive invasion of 
blood and lymph vessels and rapid intraperitoneal dis-
semination, even with none or minimal stromal inva-
sion(9). In the study by Slomovitz et al., 40% of UPSC foci 
were extrauterine in cases with no myometrial invasion(10). 
In mixed type tumors, apart of serous component, there 
are usually areas of endometrioid and clear-cell cancer(12).

PATHOGENESIS

Type of lesion preceding the development of UPSC still re-
mains a matter of debate. In 2003, the World Health Orga-
nization stated that the lesion preceding UPSC is serous 
endometrial intraepithelial carcinoma (sEIC), replacing 
conditions previously listed in this setting, e.g. endome-
trial intraepithelial carcinoma (EIC), endometrial carcino-
ma in situ (ECIS) and uterine surface carcinoma (USC).
UPSC is a superficial lesion, where within endometrial 
glands are present atypical malignant serous cells with 
high proliferative potential, forming papillary structures 
within their lumen. Within the lesion, there is no invasion 
of stroma, myometrium or blood vessels. Opponents of 
the notion of sEIC as precursor lesion of UPSC highlight 
frequent coexistence of extrauterine UPSC-like lesions 
and high recurrence rate after treatment, arguing that this 
would rather be an early form of invasive serous cancer.
According to recent publications, endometrial glandular 
dysplasia (EmGD) is considered most probable precur-
sor of endometrial cancer of the serous type. This lesion is 
usually diagnosed within an atrophic endometrium or pol-
ypous lesions. In its “pure” form, there are no extrauter-
ine serous. Morphologic features (atypia, transition zone) 
and immunohistochemical features (indices of expression 
of mutated p53 protein and of Ki 67 antigen) indicate that 
this is an intermediate stage between atrophic endometri-
um and serous intraepithelial cancer. To date, strict diag-
nostic criteria for EmGD and therapeutic standards have 
not been defined due to lack of prospective trials. Presence 
of EmGD features at histological study indicate a poten-
tial for development or coexistence of UPCS(13).

MOLECULAR BASIS 
FOR UPSC PATHOGENESIS

It is assumed that mutation of suppressor gene TP53, 
associated mainly with chromosomal instability 17p 
(LOH), is a factor playing an essential role at the early 
phase of pathogenesis of serous endometrial cancer and 
is also responsible for its aggressive clinical course(13). 
It is present in 78% of EICS cases and in 90% of UPSC 
cases, resulting in overexpression of mutated protein p53 
frequently noticed in immunohistochemical studies(14-19). 
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MOLEKULARNE PODSTAWY 
PATOGENEZY UPSC

Uznaje się, że mutacja genu supresorowego TP53, związa-
na głównie z niestabilnością chromosomalną 17p (LOH), 
jest czynnikiem odgrywającym istotną rolę we wczesnej 
patogenezie raka surowiczego endometrium, a także od-
powiada za jego agresywny charakter(13). Stwierdza się ją 
w 78% przypadków EICS i 90% przypadków UPSC, co 
prowadzi do nadmiernej ekspresji zmutowanego białka 
p53 odnotowywanej często w badaniach immunohistoche-
micznych(14-19). W 16-32% przypadków obserwuje się nad-
ekspresję HER-2/neu (c-erbB-2) wykazującą istotny zwią-
zek z wyższym stopniem zaawansowania choroby, szybką 
progresją choroby i niższym odsetkiem przeżycia(12).
Badania molekularne nad patogenezą zmian w otrzewnej 
o utkaniu surowiczym w przypadku rozpoznania UPSC 
ujawniły identyczny typ mutacji genu TP53 w obu typach 
zmian, wskazując jako przyczynę ich powstawania rozsiew 
komórek nowotworowych z ognisk pierwotnych UPSC w en-
dometrium drogą naczyń limfatycznych lub przez jajowody(20).

ROZPOZNANIE

Objawami klinicznymi są najczęściej krwawienie pome-
nopauzalne, nieprawidłowy wynik badania cytologiczne-
go oraz obecność guza w miednicy.
Do metod diagnostycznych należą:
•  abrazja jamy macicy, biopsja endometrium, pooperacyj-

nie po zabiegu histerektomii(21);
•  USG, CT, MRI (ocena zaawansowania choroby, moni-

toring leczenia)(8,12).

SZEROKOŚĆ ENDOMETRIUM 
W BADANIU USG DOPOCHWOWYM 
A RAK SUROWICZY ENDOMETRIUM

Rak surowiczy endometrium kwalifikowany jako typ II 
raka endometrium powstaje głównie na podłożu endome-
trium atroficznego. W tabeli 1 przedstawiono częstość 
rozpoznawania raka endometrium typu I (endometrio-
idalnego) i typu II w zależności od szerokości endome-
trium w badaniu USG dopochwowym, poprzedzającym 
wykonanie procedury diagnostycznej prowadzącej do 
rozpoznania nowotworu. Porównanie obu grup wykaza-
ło, iż w odróżnieniu od raka endometrioidalnego typ su-
rowiczy często rozpoznaje się przy szerokości endome-
trium mniejszej niż 5 mm, co wskazuje na konieczność 
przeprowadzenia diagnostyki w każdym przypadku krwa-
wienia z dróg rodnych po menopauzie.

CA-125

Przedoperacyjny podwyższony poziom CA-125 stwier-
dza się w 73% przypadków – wykazuje on istotny zwią-
zek z większą częstością wznów i wyższym stopniem 

In 16-23% of the cases, there is overexpression 
of HER2/neu (c-erbB2) showing a significant correlation 
with higher clinical stage, rapid progression and worse 
survival rate(12).
Molecular studies of pathogenesis of peritoneal serous type 
lesions in the setting of UPSC revealed an identical type of 
mutation of TP53 gene in both conditions, indicating as 
their cause dissemination of cancer cells from primary en-
dometrial UPSC foci via lymphatic vessels or oviducts(20).

DIAGNOSIS

Clinical signs most often are: postmenopausal bleeding, 
atypical cells in cytological smear and pelvic tumor.
Diagnostic work-up includes:
•  abrasion of uterine cavity, endometrial biopsy, study of 

surgical specimens after hysterectomy(21);
•  sonography, computed tomography, nuclear magnetic res-

onance (clinical staging and monitoring of treatment)(8,12).

ENDOMETRIAL WIDTH 
ON TRANSVAGINAL SONOGRAPHY 

AND UPSC

Endometrial serous cancer classified as type II endometri-
al cancer develops mainly within an atrophic endometri-
um. Table 1 presents frequency of diagnosis of type I en-
dometrial cancer (endometrioid cancer) and type II cancer 
depending on endometrial width on transvaginal sonogra-
phy, preceding diagnostic procedure resulting in detection 
of the tumor. Comparison of both groups revealed that in 
contrast to endometrioid cancer, serous type is often diag-
nosed at endometrial width of less than 5 mm, thereby in-
dicating the necessity of an in-depth diagnostic work-up in 
every case of postmenopausal vaginal bleeding.

CA-125

Preoperative elevation of CA-125 level seen in 73% of 
cases shows a significant association with higher recur-
rence rates and higher clinical stage. When used for mon-
itoring of clinical course, elevated CA-125 level, without 

Typ II EC (N52)
Wang i wsp. (N52)(22)

Wang et al. (N52)(22)

Typ I EC (N259)
Grigoriou i wsp. (N250)(23)

Grigoriou et al. (N250)(23)

Szerokość 
endometrium (USG)
Width of endometrium 
at sonography

Częstość 
występowania
Incidence

Szerokość 
endometrium (USG)
Width of endometrium 
at sonography

Częstość 
występowania
Incidence

≤5 mm
<4 mm

35%
17% <5 mm 0%

Tabela 1.  Szerokość endometrium (USG) a częstość występowania 
raka endometrium

Table 1.  Endometrium width at sonography and incidence of en-
dometrial cancer
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zaawansowania. W monitorowaniu leczenia, w przy-
padku braku klinicznych objawów progresji choroby, 
podwyższony poziom CA-125 nie powinien stanowić 
wskazania do podjęcia leczenia, ze względu na stwier-
dzony brak wartości prognostycznej dla obecności prze-
rzutów lub wznowy(12).

RAK SUROWICZY (UPSC) 
A ENDOMETRIOIDALNY ENDOMETRIUM 

(EEC)

Rozróżniamy dwa typy raka endometrium:
•  typ I raka endometrium (endometrioidalny – EEC) 

– diagnozowany jest głównie u młodszych kobiety z oty-
łością, hiperlipidemią i objawami hiperestrogenizmu;

•  typ II raka endometrium (niskozróżnicowany rak en-
dometrioidalny, jasnokomórkowy, surowiczy – UPSC) 
– występuje częściej u szczupłych, starszych kobiet bez 
związku z czynnikami hormonalnymi(2,24).

UPSC różni się morfologicznie, genetycznie i klinicznie 
od EEC. U podstaw rozwoju EEC leżą głównie mutacje 
i delecje supresorowego genu PTEN i mutacje genów mu-
tatorowych prowadzące do niestabilności mikrosatelitar-
nej (microsatellite instability, MSI). UPSC związany jest 
głównie z mutacją genu TP53 i nadekspresją receptora 2. 
ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu (HER-2/neu). 
Typ surowiczy, w przeciwieństwie do raka endometrio-
idalnego, powstającego najczęściej na podłożu rozrostu 
atypowego, rozwija się głównie na podłożu endometrium 
atroficznego, cechuje się wysokim stopniem złośliwości 
(G3) i agresywnym przebiegiem klinicznym. Szybko po-
wstają przerzuty w jamie brzusznej i węzłach chłonnych, 
a wznowy mają charakter odległy i wieloogniskowy. Stop-
nie zaawansowania klinicznego wg FIGO w momencie 
rozpoznania przedstawiają się następująco(12):
• EEC: I – 73%, II – 11%, III – 13%, IV – 3%;
• UPSC: I – 54%, II – 8%, III – 22%, IV – 16%.
Z kolei 5-letnie przeżycie w zależności od klasyfikacji 
wg FIGO wynosi:
• EEC: I – 85-90%, II – 70%, III – 40-50%, IV – 15-20%;
• UPSC: I – 50-80%, II – 50%, III – 20%, IV – 5-10%.

CZYNNIKI PROGNOSTYCZNE

Nie wykazano istotnego związku między obecnością roz-
siewu nowotworu poza macicą a częstością występowa-
nia przerzutów do węzłów chłonnych i wznów choroby 
z: rozmiarem (średnicą) guza, obecnością zajęcia naczyń 
limfatycznych i krwionośnych, inwazją tkanek sąsiednich, 
zwiększoną zawartością procentową utkania surowiczego 
w guzie o typie mieszanym(25).
Jako jedyny niezależny pozytywny czynnik prognostyczny 
ogólnego przeżycia należy uznać skojarzone postępowa-
nie terapeutyczne obejmujące uzyskanie optymalnej cyto-
redukcji, w postaci braku makroskopowych zmian choro-
bowych, i adiuwantową chemioterapię(26).

clinical signs of progression, should not be considered an 
indication for resumption of treatment, as no prognostic 
value thereof has been found concerning presence of me-
tastases or recurrence(12).

SEROUS CANCER (UPSC) 
AND ENDOMETRIOID CANCER (EEC) 

OF THE ENDOMETRIUM

Endometrial cancer is subdivided into two types:
•  type I endometrial cancer (endometrioid, EEC) 

– is usually diagnosed in younger obese women with 
hyperlipemia and signs of hyperestrogenism;

•  type II endometrial cancer (undifferentiated endome-
trioid cancer, clear-cell, serous, UPSC) – is more fre-
quent in elderly, slender women and does not correlate 
with hormonal factors(2,24).

UPSC differs morphologically, genetically and clinical-
ly from EEC. The basis of EEC are mainly mutations 
and deletions of the suppressor gene PTEN and muta-
tions of mutator genes, resulting in microsatellite insta-
bility (MSI). UPSC is mainly associated with mutation of 
the TP53 gene and overexpression of HER-2/neu. The se-
rous type, in contrast to endometrioid cancer which most 
often develops within an atypical proliferation, develops 
mainly within an atrophic endometrium, is characterized 
by a high grade of malignancy (G3) and an aggressive 
clinical course. Metastases develop rapidly, mainly in the 
peritoneal cavity and in lymph nodes, while recurrences 
are usually distant and multifocal. Clinical stages (acc. to 
FIGO classification) at presentation are(12):
• EEC: I – 73%, II – 11%, III – 13%, IV – 3%;
• UPSC: I – 54%, II – 8%, III – 22%, IV – 16%.
Five-year survival rates depending on FIGO stage at pre-
sentation are:
• EEC: I – 85-90%, II – 70%, III – 40-50%, IV – 15-20%;
• UPSC: I – 50-80%, II – 50%, III – 20%, IV – 5-10%.

PROGNOSTIC FACTORS

No significant correlation has been found between extra-
uterine tumor dissemination and frequency of metasta-
ses to the lymph nodes and recurrent disease and: tumor 
size (diameter), invasion of lymphatic and blood vessels, 
invasion of adjacent tissues, greater share of serous com-
ponent in mixed type tumors(25).
Therapy consisting in optimal cytoreduction defined as 
lack of visible residual lesions with subsequent chemo-
therapy is the only independent positive prognostic fac-
tor for overall survival(26).

TREATMENT

Every clinical stage of endometrial cancer with proven 
component of serous cancer should be treated as se-
rous ovarian cancer. The cornerstone of treatment is 
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LECZENIE

Każdy stopień raka endometrium z komponentą raka su-
rowiczego powinien być leczony jak rak surowiczy jajnika. 
Podstawę leczenia stanowi zabieg chirurgiczny. Właści-
wie przeprowadzony staging obejmuje: wycięcie macicy 
z przydatkami, węzłów chłonnych miedniczych i około-
aortalnych, resekcję sieci większej oraz ocenę otrzewnej 
jak w raku jajnika(27,28). W przypadkach zaawansowanych 
i obecności wznów celem postępowania chirurgicznego 
jest osiągnięcie optymalnej cytoredukcji(26).
W leczeniu uzupełniającym stosuje się chemiotera-
pię opartą na schemacie platyna + taksan ± radiotera-
pia (brachyterapia przezpochwowa, cała jama brzuszna 
i miednica – WAPI, cała miednica, a sandwich regimen, 
tumor volume direct radiotherapy). Wieloogniskowy i od-
legły charakter wznów ogranicza zastosowanie radiote-
rapii jako pojedynczej metody terapii uzupełniającej(12).

I STOPIEŃ ZAAWANSOWANIA WG FIGO

Ustalenie optymalnego sposobu postępowania we wcze-
snych stopniach zaawansowania wymaga przeprowa-
dzenia prospektywnych badań. Wysoki odsetek ognisk 
o utkaniu surowiczym poza macicą wymusza agresyw-
ne podejście terapeutyczne obejmujące radykalną chi-
rurgię z adiuwantową chemioterapią opartą na platynie 
z dopochwową brachyterapią lub bez niej(29,30). Wyniki le-
czenia przypadków w I stopniu wg FIGO przedstawione 
przez Kelly’ego i wsp. wskazują na możliwość odstąpie-
nia od terapii adiuwantowej po radykalnym leczeniu chi-
rurgicznym tylko w stopniu IA, w przypadku braku ognisk 
choroby w obrębie wyciętej macicy – zmiana usunięta 

surgery. Properly performed staging includes hysterec-
tomy with adnexectomy, pelvic and periaortal lymph-
adenectomy, omentectomy with inspection of peritone-
al cavity as in ovarian cancer(27,28). In late-stage cases 
and in recurrent disease, the aim of surgery is optimal 
cytoreduction(26).
Adjuvant treatment includes chemotherapy based on 
platinum + taxane protocol with or without radiothera-
py (transvaginal brachytherapy, entire abdominal cavity 
and pelvis – WAPI, entire pelvis, a sandwich regimen, tu-
mor volume direct radiotherapy). Multifocal and distant 
recurrences pose a limitation to radiotherapy as a stand-
alone adjuvant modality(12).

FIGO STAGE I

Determination of optimal management of early-stage 
disease requires performance of prospective trials. Fre-
quent occurrence of extrauterine serous foci necessitates 
an aggressive therapeutic approach, encompassing rad-
ical surgery with adjuvant platinum-based chemothera-
py with or without transvaginal brachytherapy(29,30). Out-
comes of treatment of FIGO stage I cases presented by 
Kelly et al. indicate a possibility to abandon adjuvant 
therapy after a radical surgical treatment only in stage 
IA, with no tumor foci in the excised uterus (lesion ex-
cised completely during diagnostic procedure – no resid-
ual disease in hysterectomy specimen)(30).
Treatment outcomes in UPSC at FIGO stage I pre-
sented in table 2 adopted from the paper by Boruta 
et al. (prospective analysis of literature data concern-
ing UPSC based on MEDLINE database since 1996 
thru 2009) indicate that most favorable prognosis after 

Stopień zaawansowania 
wg FIGO
FIGO stage

Wznowa/liczba całkowita
Recurrence/total number 
of patients

Wznowa/obserwacja
Recurrence/follow-up

Wznowa/adiuwantowa 
RTH
Recurrence/adjuvant 
radiotherapy

Wznowa/adiuwantowa 
CHTH±RTH
Recurrence/adjuvant CHTH±RTH

IA 24/177 (13,6%) 14/115 (12,2%) 10/40 (25%) 3/56 (5,4%)

Brak ognisk choroby w obrębie 
wyciętej macicy
No tumor foci in hysterectomy 
specimen

0/13 (0%) 0/10 (0%) 0/1 (0%) 0/2 (0%)

Choroba ograniczona do polipa
Disease limited to polyp

1/19 (5,3%) 1/9 (11,1%) 0/3 (0%) 0/7 (0%)

Pozostałe przypadki IA
Remaining IA cases

11/67 (16,4%) 2/27 (14,8%) 4/12 (33,3%) 2/28 (7,1%)

IB 10/64 (15,6%) 7/25 (28%) 3/26 (11,5%) 5/66 (7,6%)

IC 9/30 (30%) 3/6 (50%) 5/16 (31,3%) 4/24 (16,7%)

Tabela 2.  Odsetek wznów raka surowiczego endometrium w stopniu I zaawansowania wg FIGO w zależności od sposobu postępowania po rady-
kalnym leczeniu chirurgicznym

Table 2. Recurrence rate of endometrial serous cancer at FIGO stage I depending on type of treatment after radical surgery

RTH – radioterapia, CHTH – chemioterapia.
RTH – radiotherapy, CHTH – chemotherapy.
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w całości w trakcie badania diagnostycznego (no residual 
disease in the hysterectomy specimen)(30).
Wyniki leczenia przypadków UPSC w I stopniu wg FIGO 
przedstawione w tabeli 2 pochodzącej z publikacji Boruty 
i wsp. (prospektywna analiza pozycji z piśmiennictwa doty-
czących przypadków UPSC w oparciu o bazę MEDLINE 
– lata 1996-2009) wskazują, iż najbardziej korzystne roko-
wanie po radykalnym leczeniu chirurgicznym (brak wznów 
choroby) stwierdza się w stopniu IA w 2 grupach chorych(12):
•  I grupa – przypadki no residual disease in the hysterecto-

my specimen poddane obserwacji, jak również leczeniu 
skojarzonemu – adiuwantowa radioterapia oraz che-
mio- ± radioterapia;

•  II grupa – przypadki zmian ograniczonych do polipa, 
w których zastosowano następową radioterapię lub 
chemio- ± radioterapię.

NOWE METODY LECZENIA

Nadekspresja HER-2/neu stwierdzana w części przypad-
ków UPSC wskazuje na możliwość zastosowania terapii 
celowanej w postępowaniu leczniczym. Obecnie w trakcie 
badań II fazy znajduje się monoklonalne przeciwciało tra-
stuzumab (Herceptin), z powodzeniem stosowane w tera-
pii raka sutka. Wstępne wyniki badania są zachęcające(31).
 

PODSUMOWANIE

1.  Wysoki odsetek współistnienia rozsiewu o utkaniu raka 
surowiczego w obrębie jamy otrzewnowej, nawet we 
wczesnych stadiach choroby, warunkuje przeprowadze-
nie stagingu tak jak w raku jajnika z obligatoryjnym wy-
konaniem limfadenektomii miedniczej i okołoaortalnej.

2.  Adiuwantowa chemioterapia oparta na schemacie pla-
tyna/taksan z radioterapią lub bez radioterapii wydłu-
ża okres wolny od choroby i okres całkowitego przeży-
cia w I stopniu zaawansowania choroby, jak również 
po uzyskaniu optymalnej cytoredukcji.

3.  Dotychczasowe niekorzystne wyniki leczenia raka su-
rowiczego endometrium wymuszają poszukiwanie no-
wych metod terapeutycznych.
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