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Iztok Taka~1

Etiologija, epidemiologija
in histopatologija raka endometrija

Etiology, Epidemiology and Histopathology of Endometrial Cancer

IZVLE^EK

KLJU^NE BESEDE: endometrij novotvorbe, novotvorba stadij

Rak endometrija je hormonsko odvisen tumor. Odlo~ilno vlogo pri njegovem nastanku ima-
jo estrogeni, tako endogeni kot umetno vneseni v organizem. Bolezen prizadene predvsem
starej{e in ̀ enske s prekomerno telesno te`o. V Sloveniji je rak endometrija najpogostej{i med
raki rodil. Najpogosteje se pojavlja v histolo{ki obliki endometrioidnega adenokarcinoma, ade-
noskvamoznega karcinoma, papilarnega seroznega adenokarcinoma in svetloceli~nega ade-
nokarcinoma. Za napoved poteka bolezni je stopnja diferenciacije pomembnej{a od
histolo{kega tipa tumorja. Na osnovi kirur{ko-patolo{kih podatkov razvr{~amo bolnice z ra-
kom endometrija v {tiri stadije.

ABSTRACT

KEY WORDS: endometrial neoplasms, neoplasm staging

Endometrial cancer is a hormone dependent tumour. Estrogens, endogenous as well as tho-
se infiltrated artificially into the organism, play a decisive part in its origin. The disease affects
especially older or overweight women. In Slovenia, endometrial cancer is the most frequent
of genital malignomas. It occurs most often in the histological form of endometrioid adeno-
carcinoma, adenosquamous carcinoma, papillary serous adenocarcinoma and clear-cell
adenocarcinoma. In predicting the course of disease, staging is more important than the histo-
logical tumour type. On the basis of surgical pathologic data, the patients with endometrial
cancer are classified into four stages.

1 Doc. dr. Iztok Taka~, dr. med., Oddelek za ginekolo{ko onkologijo in onkologijo dojk, Splo{na bolni{nica
Maribor, Ljubljanska 5, 2000 Maribor.
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ETIOLOGIJA

@e dolgo je znano, da podalj{an in trajen u~i-
nek estrogenih hormonov na endometrij
pove~uje tveganje za nastanek raka tega orga-
na. Estrogeni hormoni pospe{ujejo nastanek
raka s spodbujanjem delitve celic. Gestageni
imajo nasproten u~inek, saj zavirajo sintezo
DNA in delitev celic.

Estrogeni, ki trajno delujejo na endome-
trij, povzro~ajo hiperplazijo `lez endometri-
ja. Slednja lahko preide v atipi~no hiperplazijo,
ki je predstopnja raka (1).

Pomemben korak v razvoju raka endome-
trija so tudi genetske spremembe tumorskih
supresorskih genov, kot so BRCA1 (17q21),
TP53 (17p13) in TCRD (14q11) (2). Njihovo
inaktivacijo povzro~a med drugim tudi izguba
heterozigotnosti. ̂ eprav so za rak endometri-
ja zna~ilne {tevilne molekularne spremem-
be, ostaja natan~na molekularna patogeneza
te bolezni nejasna.

Zunanji dejavniki

Nekaj let trajajo~e vna{anje ~istih estrogenov
v organizem lahko povzro~i maligno transfor-
macijo endometrija (1). Najmo~nej{i prolife-
rativni u~inek na endometrij ima estradiol.
Estronov u~inek je blag, estriol pa ga sploh
nima. Na rast malignih celic vpliva stalna sti-
mulacija prebitka estrogenov nad progesta-
geni (3). Tamoksifen ima estrogene stranske
u~inke, zato imajo bolnice z rakom dojk,
zdravljene s tamoksifenom, pove~ano tvega-
nje za nastanek raka endometrija (4). Oral-
ni kombinirani kontraceptivi zmanj{ujejo
tveganje za nastanek raka endometrija, tudi
po kon~ani uporabi (5). Humani papiloma-
virus (HPV) najverjetneje ne sodeluje v pro-
cesu nastanka raka endometrija (6).

Prehrana

Zna~ilnost bolnic z rakom endometrija je
debelost. Debelost je povezana s sladkorno
boleznijo in povi{anim krvnim tlakom. V ma{-
~obnem tkivu poteka pretvorba androstendio-
na v estron, ki se nato pretvori v aktivnej{i
estradiol. Debele `enske imajo zmanj{ano
kapaciteto globulina, ki ve`e spolne hormo-
ne (angl. sex hormone binding globulin –
SHBG), zato se pojavlja relativni vi{ek proste-
ga estradiola (7).

Endokrini dejavniki

Bolnice z rakom endometrija v anamnezi
pogosto navajajo nepravilno delovanje jaj~ni-
kov: motnje ovulacije in menstruacije ter
manj{o rodnost (8). Endogeni hiperestroge-
nizem nastopa tudi v primeru estrogene
producirajo~ih tumorjev (tekaceli~ni in gra-
nulozaceli~ni tumorji) in bolezni policisti~nih
jaj~nikov. @enske, ki jih v klimakteriju in
pomenopavzi zdravimo z estrogeni, spadajo
v skupino s pove~anim tveganjem za nasta-
nek raka endometrija (9).

EPIDEMIOLOGIJA

Rak endometrija je bolezen starej{ih `ensk,
saj je najpogostej{i po menopavzi. Ve~ina
bolnic je starih od 50 do 65 let, s srednjo vred-
nostjo okoli 60 let. Le 5 % bolnic z rakom
endometrija je mlaj{ih od 40 let (10).

Od leta 1950 dalje je pojavnost raka endo-
metrija tako v Ameriki kot v Evropi v porastu.
Pred {tirimi desetletji ga je bilo trikrat manj
kot raka materni~nega vratu, danes pa ga je
enako ali celo ve~ (1). Leta 1997 smo v Slo-
veniji odkrili 272 novih primerov te bolezni,
kar daje pojavnost 26,6 na 100.000 prebi-
valk. Rak endometrija je bil najpogostej{i
v starostni skupini med 75. in 79. letom (11).
Kljub porastu pojavnosti se je umrljivost zara-
di raka endometrija zmanj{ala, kar lahko pri-
pi{emo bolj{im na~inom zdravljenja.

HISTOPATOLOGIJA

Najzgodnej{a stopnja v razvoju raka endome-
trija je ̀ lezna hiperplazija. Mednarodno dru{-
tvo ginekolo{kih patologov (ISGP) je leta 1992
izdalo priporo~ilo za razvrstitev hiperplazij
v navadne in kompleksne, oboje pa so lahko
brez atipij ali z njimi. Mehanizem nastanka
raka iz hiperplazije {e ni povsem pojasnjen.
Zaradi nepravilnih krvavitev se endometrij ne
izlo~i v celoti, zato je preostalo tkivo izpostav-
ljeno trajnemu delovanju estrogenov in lahko
se razvijejo ̀ ari{~a kompleksne hiperplazije,
ki lahko kasneje povsem nadomestijo navad-
no hiperplazijo. Kompleksna hiperplazija se
razlikuje od navadne predvsem v enotni
arhitekturi `lez. Navadno hiperplazijo smo
v~asih imenovali ̀ lezno-cisti~na hiperplazija
endometrija. Pri navadni hiperplaziji so ̀ leze
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neenakomerne, s {tevilnimi cisti~nimi podro~-
ji. Hiperplazijo spremlja blaga ali zmerna ne-
enakost velikosti jeder. Za vi{je stopnje
kompleksne hiperplazije je zna~ilna back to
back razporeditev `lez z intraluminalnimi
snopi celic. Pogosto opa`amo tudi oto~ke ali
vozli~e metaplazije, ki je lahko plo{~atoceli~-
na, papilarna, migetal~na, eozinofilna, muci-
nozna, svetloceli~na ali sekretorna. @ari{~a
metaplazije so enaka, kot jih vidimo pri ade-
nokarcinomu, zato je v~asih nemogo~e raz-
likovati med slabo diferencirano kompleksno
hiperplazijo in dobro diferenciranim adeno-
karcinomom (12). Kriterij za hiperplazijo je
odsotnost invazije strome. Pojem atipi~na
`lezna hiperplazija, ki se ponekod {e uporab-
lja, predstavlja slabo diferencirano (G3) kom-
pleksno hiperplazijo. Slednja obsega tudi
zastarel pojem karcinoma in situ (13). Podob-
no kot pravkar opisane predstopnje sestoji rak
endometrija iz maligne `lezne komponente
in nemaligne `ilne strome. Raki so lahko
~isti ̀ lezni (brez metaplazije ali z njo) in me{a-
ni (vsebujejo plo{~atoceli~no komponento).

Rak endometrija z metaplazijo
epitelija

Kompleksna hiperplazija in rak endometrija
sta lahko ~ista endometrioidna ali pa vsebu-
jeta `ari{~a metaplazije. Nastanek in pomen
metaplazije nista povsem pojasnjena (14). Ena
vrsta metaplazije lahko nastopa posamezno
ali pa v kombinaciji z drugimi vrstami meta-
plazije. Najpogosteje najdemo adenokarcinom
endometrija v kombinaciji s plo{~atoceli~no
metaplazijo (15). ̂ e je plo{~atoceli~na kom-
ponenta benigna, govorimo o adenoakanto-
mu, ~e pa je maligna, pa o adenoskvamoznem
karcinomu.

^isti `lezni rak endometrija
brez metaplazije

Za rak endometrija so zna~ilne goste, nepra-
vilne `leze, med katerimi je malo strome.
@leze sestojijo iz cilindri~nih celic, ki so raz-
porejene v enem ali ve~ slojih. Jedra celic
obdaja razli~na koli~ina citoplazme. Velikost
in neenakost jeder nara{~ata z zmanj{evanjem
diferenciacije. Nediferencirani raki endome-
trija ka`ejo popolno izgubo tkivne urejenosti,

ki pa je bolj ali manj ohranjena pri diferen-
ciranih oblikah.

Me{ane oblike
raka endometrija

Opredelitev in napoved me{anih rakov endo-
metrija dolo~ata videz in diferenciacija ̀ lez-
ne komponente, ne glede na morfologijo
preostale komponente (16). ̂ isti plo{~atoce-
li~ni raki endometrija so zelo redki.

RAZVRSTITEV RAKA
ENDOMETRIJA

(International Society of Gynecological Pat-
hologists)

1. Endometrioidni adenokarcinomi:

• tubuloglandularni karcinom, dobro dife-
renciran,

• viloglandularni karcinom,
• `lezno solidni karcinom, zmerno diferen-

ciran,
• solidni karcinom, slabo diferenciran,
• adenokarcinom s plo{~atoceli~no diferen-

ciacijo (adenoakantom in adenoskvamozni
karcinom).

2. Posebne oblike:

• serozni papilarni adenokarcinom,
• migetal~noceli~ni karcinom,
• mucinozni karcinom,
• svetloceli~ni karcinom,
• sekretorni karcinom,
• me{ane oblike,
• plo{~atoceli~ni karcinom,
• nediferencirani karcinom.

DIFERENCIACIJA (GRADUS)
RAKA ENDOMETRIJA

@al {e vedno ni na voljo enotnih meril za oce-
no diferenciacije raka endometrija. Najpogo-
steje se uporablja sistem, ki temelji na oceni
arhitekture tumorja, vsebnosti ̀ lez in zna~il-
nosti celic (14).

Dobro diferencirane (G1) rake endome-
trija le s te`avo lo~imo od atipi~ne komplek-
sne hiperplazije. Zanje so zna~ilne pove~ane
epitelijske celice `lez, katerih jedra ka`ejo
diskretne znake malignosti. Mitoze so redke.
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Tovrstni raki so tubuloglandularni ali viloglan-
dularni. Imajo manj kot 5 % solidnih delov.
Zmerno diferencirani (G2) raki endometrija
vsebujejo tubuloglandularne ali viloglandu-
larne strukture skupaj s solidnimi podro~ji,
ki jih je od 5 do 50 %. Nepravilnosti jeder so
mo~neje izra`ene. V to skupino uvr{~amo tudi
rake, katerih arhitektura ustreza G1, celi~ne
nepravilnosti pa G3.

Slabo diferencirani (G3) raki endometri-
ja sestojijo prete`no iz solidnih podro~ij, ki
obsegajo ve~ kot 50 % preparata ter le pone-
kod najdemo stromo in `lezne strukture.
Jedra ka`ejo mo~no atipijo z anizonukleozo,
prisotna so velika jedrca, velika jedra in grob
kromatin. Mitoze so pogoste.

[IRJENJE RAKA ENDOMETRIJA

Lokalno {irjenje

Rak endometrija najpogosteje zraste v svodu
maternice. Ve~ina tumorjev je dalj ~asa ome-
jena na endometrij. Pogosto raste rak endo-
metrija multicentri~no z razli~nimi stopnjami
diferenciacije na razli~nih mestih. Dobro
diferencirani (G1) raki navadno rastejo ekso-
fiti~no, v votlino maternice. Zapora cervikal-
nega kanala, nekroza tumorja in pove~ana
sekrecija lahko povzro~ijo nastanek piometre.

Slab{e diferencirani raki pogosteje rastejo
endofiti~no z invazijo v miometrij. Sprva se
{irijo po gostem limfnem sistemu miometrija
in izpolnijo subserozni limfati~ni preplet (17).
Na ta na~in invazija miometrija pogosto dose-
`e serozno povr{ino maternice. Nekateri
tumorji so nagnjeni k obema vrstama rasti,
eksofiti~ni in endofiti~ni. Maligne celice se
{irijo v vrat maternice po limfnih kanalih, ki
povezujejo telo in vrat maternice. Limfni
prostori materni~nega vratu se nahajajo pod
`leznimi vdolbinami. Od tam lahko maligne
celice prodrejo v `leze materni~nega vratu
(stadij IIA) ali pa v njegovo stromo (stadij IIB),
od koder se lahko raz{irijo v tkivo parametri-
jev. Mo`na je tudi hkratna maligna transfor-
macija ̀ lez materni~nega vratu in istmi~nega
endometrija.

V sagitalni ravnini se lahko rak endome-
trija {iri v tkivo mehurja ali danke.

Limfogeno {irjenje

Eferentni limfni vodi miometrija se drenira-
jo v subserozni limfni preplet. Limfa iz svoda
maternice se preko lig. ovarii izliva v tubarni
in ovarijski limfni preplet, od tam pa v zuna-
nje iliakalne in obaortne bezgavke. Del limfe
odteka po limfnih vodih okrogle materni~ne
vezi v zunanje iliakalne in dimeljske bezgav-
ke (18). Limfa iz srednjega in spodnjega dela
maternice se izliva preko {iroke materni~ne
vezi v medeni~ne bezgavke.

Maligne celice raka endometrija lahko
torej dose`ejo obaortne, medeni~ne in dimelj-
ske bezgavke. Najpomembnej{i sta prvi dve
skupini. Pri obdukciji bolnic z vsemi stadiji
raka endometrija lahko najdemo zasevke
v retroperitonealnih bezgavkah v 73,4% (16).
Med operacijo bolnic v stadijih I in II najde-
mo zasevke v bezgavkah v 10,6 do 36,5% (19).

Zasevki v bezgavkah so pogostej{i pri
bolnicah z globoko invazijo miometrija ter
velikimi in slab{e diferenciranimi tumorji. Pri
bolnicah z rakom, omejenim na endometrij,
so retroperitonealne bezgavke pozitivne
v 2,4 %, z invazijo notranje tretjine v 8,1 %,
srednje tretjine 17,0 % in zunanje tretjine
v 42,4 % (20). Pri bolnicah s tumorjem, manj-
{im od 2 cm, so bezgavke pozitivne v 5,7 %,
pri tistih, katerih tumor izpolnjuje celotno vot-
lino maternice, pa v 40 % (21).

Slab{e diferencirani tumorji pogosteje
zasevajo v bezgavke in slab{ajo napoved za
bolnico (22). Dobro diferencirani tumorji
zasevajo v retroperitonealne bezgavke v 4,3%,
zmerno diferencirani v 13,4 % in slabo dife-
rencirani v 29,3 % (20). Zasevki v medeni~-
ne bezgavke so nekoliko pogostej{i kot
v obaortne. Med medeni~nimi bezgavkami so
najpogosteje prizadete zunanje iliakalne, sle-
dijo jim skupne iliakalne in obturatorne bez-
gavke (17).

Oddaljeno {irjenje

Maligno tkivo lahko najdemo na visceralnem
ali parietalnem peritoneju 11 % bolnic z ra-
kom endometrija. Tja se lahko tumor raz{iri
skozi jajcevode ali z neposrednim prodorom
skozi miometrij. Pri 8 % bolnic najdemo
zasevke v jaj~nikih, pri 7 % pa v no`nici.
Maligne celice lahko zaidejo v no`nico lim-
fogeno ali hematogeno. [irjenje v trebu{ni
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votlini je pogostej{e pri bolnicah s papilarnim,
svetloceli~nim, adenoskvamoznim in slabo
diferenciranim rakom endometrija (23).

Hematogeno {irjenje

Oddaljeni hematogeni zasevki raka endo-
metrija so redki. Najpogostej{a mesta odda-
ljenih zasevkov so plju~a (okoli 8 %), jetra
(okoli 6 %), prebavila (okoli 5 %) in kosti
(okoli 3 %) (17).

STADIJI RAKA ENDOMETRIJA

@e v dvajsetih letih tega stoletja so spoznali, da
le poenotena razvrstitev rakave bolezni omo-
go~a smiselno odlo~itev o na~inu zdravljenja,
isto~asno pa omogo~a primerjavo rezultatov
zdravljenja med razli~nimi ustanovami (24).
Razvrstitev stadijev omogo~a smiselno odlo-
~itev o na~inu zdravljenja, primerjavo rezul-
tatov zdravljenja ter bistveno vpliva na
napoved bolnic z rakom endometrija, oziroma
njihovo 5-letno pre`ivetje.

Uvr{~anje bolnic z rakom endometrija
v stadije (angl. staging) je v zadnjem stolet-
ju do`ivelo {tevilne spremembe.

Heyman je leta 1925 delil bolnice v kli-
ni~no operabilne, tehni~no operabilne in
neoperabilne (25). Finn je v svoji razvrstitvi
iz leta 1951 upo{teval makroskopske in histo-
patolo{ke dejavnike (26). Stadija 0 ni dolo~il,
v stadij I je uvrstil rake, omejene na endome-
trij, v stadij II invazijo v povr{inski del mio-
metrija, v stadij III {irjenje v globoke plasti
miometrija in v stadij IV prodor raka do
seroze, {irjenje na jajcevode, jaj~nike, {iroke
vezi ali bezgavke. V vseh stadijih je upo{te-
val diferenciacijo tumorjev, ki jih je delil na
visoko diferencirane, zmerno diferencirane
in nediferencirane. Razvrstitev FIGO iz
leta 1950 je temeljila na raz{irjenosti bolez-
ni in operabilnosti. Vpeljala je stadij 0, ki obse-
ga preinvazivne spremembe endometrija, to
je »primere, za katere patologi smatrajo, da
so najverjetneje malignomi, vendar ne more-
jo postaviti kon~ne diagnoze karcinoma«.
Stadij I je obsegal tumorje, omejene na mater-
nico, in se je delil v dva podstadija: priporo~-
ljive za operacijo in z velikim operativnim
tveganjem. Stadij II je obsegal {irjenje tumor-
ja izven maternice. Stadijev III in IV ter dife-
renciacije ta razvrstitev ni poznala.

Leta 1958 je Blaikley predstavil razvrsti-
tev, ki je upo{tevala klini~ni stadij (27). Upo-
{tevala je prizadetost vratu maternice {e
pred operacijo. Stadij 0 je obsegal preinvaziv-
ne spremembe endometrija, stadij I rak,
omejen na maternico, stadij II {irjenje na vrat
maternice, stadij III {irjenje izven maternice,
vendar ne izven medenice, in stadij IV {irje-
nje na mehur in rektum ali izven medenice.
Histolo{ke diferenciacije ni upo{tevala.

Barber je leta 1962 prilagodil Dukesovo
razvrstitev kolorektalnega raka za rak endo-
metrija (28). Stadija 0 ni navedel, stadij A je
obsegal rak, omejen na endometrij, stadij B
rak z invazijo miometrija in stadij C prizade-
tost bezgavk. Histolo{ke diferenciacije ni
upo{teval.

Istega leta je Gusberg predlagal razvrsti-
tev, ki je upo{tevala velikost maternice (29).
Stadija 0 ni navedel, stadij I je obsegal nor-
malno velike maternice z diferenciranimi
tumorji in stadij II pove~ane maternice do
10 cm v dol`ino, ali normalno velike mater-
nice z anaplasti~nimi tumorji ali prizadetost
vratu maternice. Stadij III je obsegal mater-
nice, ve~je od 10 cm ali pove~ane do 10 cm
z anaplasti~nimi tumorji ali prizadetostjo
vratu maternice. Stadij IV je obsegal prizade-
tost sosednjih organov ali oddaljene zasevke.
Razvrstitev je ponovno upo{tevala tri stopnje
diferenciacije tumorjev.

Hirabayashi in Graham sta leta 1968
uvedla nekoliko poenostavljeno razvrstitev,
ki je upo{tevala dol`ino votline maternice
(30). Stadija 0 nista dolo~ila, stadij I je obse-
gal rake, omejene na telo maternice z dol`i-
no votline manj kot 8,5cm. Stadij II je obsegal
rake, omejene na telo maternice z dol`ino vot-
line nad 8,5 cm, in stadij III prizadetost vra-
tu maternice. Stadij IV je obsegal {irjenje raka
izven maternice. Diferenciacije tumorjev ta
razvrstitev ni upo{tevala.

Doslej je bila najdlje v uporabi razvrsti-
tev FIGO iz leta 1972. Stadij 0 je ozna~ila kot
carcinoma in situ. Stadij I je obsegal rake, ome-
jene na telo ali istmus maternice, in se je delil
v dva podstadija: IA z dol`ino votline pod
8cm in IB z dol`ino nad 8cm. Stadij II je obse-
gal prizadetost vratu maternice, stadij III
{irjenje izven maternice v medenici in sta-
dij IV {irjenje izven medenice, v mehur ali
rektum. Delil se je v podstadij IVA, ki je
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obsegal {irjenje v sosednje organe, in IVB s {ir-
jenjem v oddaljene organe. Diferenciacijo
tumorja je upo{teval samo v stadiju I (visoko
diferencirani, diferencirani tumorji s solidni-
mi deli in prete`no solidni ali nediferencirani
tumorji). Leta 1988 je FIGO povsem revidi-
ral prej{njo razvrstitev in jo prilagodil kirur{-
kemu stagingu (31). Razvrstitev upo{teva
globino invazije miometrija. Diferenciacija
tumorja se upo{teva v vseh stadijih. Proble-
mati~en je stadij IIA, saj atipija cervikalnih
`lez navadno nakazuje na prisotnost prein-
vazivnega ali invazivnega adenokarcinoma
vratu maternice. Te`ave so tudi s stadijem
IIIA, saj nekateri dvomijo, da prisotnost
malignih celic v ascitesu ali izpirku vpliva na
pre`ivetje bolnic z rakom endometrija stadi-
ja I (32). Upo{tevati moramo tudi, da izvidi
citologije niso vedno povsem zanesljivi. Kljub
omenjenim pomanjkljivostim je trenutno
veljavna razvrstitev FIGO povsod sprejeta in
prikladna za klini~no uporabo.

RAZVRSTITEV RAKA
ENDOMETRIJA FIGO 1988

Stadij 0 carcinoma in situ, histolo{ki izvid
je sumljiv za malignom

Stadij IA rak, omejen na endometrij
Stadij IB invazija do polovice miometrija
Stadij IC invazija do ve~ kot polovice mio-

metrija
Stadij IIA {irjenje v `leze materni~nega

vratu
Stadij IIB {irjenje v stromo materni~nega

vratu
Stadij IIIA {irjenje do seroze maternice ali

na adnekse ali pozitivna perito-
nealna citologija

Stadij IIIB {irjenje na no`nico
Stadij IIIC pozitivne medeni~ne ali obaort-

ne bezgavke
Stadij IVA {irjenje na sluznico mehurja ali

danke
Stadij IVB oddaljeni zasevki, {irjenje na tre-

bu{ne organe ali dimeljske bez-
gavke

Diferenciacija tumorja v vseh stadijih (GOG –
Gynecologic Oncologic Group):
G1 visoko diferenciran (manj kot 5% solidnih

delov),

G2 zmerno diferenciran (5–50 % solidnih
delov),

G3 slabo ali povsem nediferenciran (ve~ kot
50 % solidnih delov).

KIRUR[KI STAGING RAKA
ENDOMETRIJA

Uvr{~anje bolnic z rakom endometrija v stadi-
je na podlagi klini~nih dejavnikov ni zaneslji-
vo. Stadij, dolo~en pred operacijo, se ne ujema
s tistim, dolo~enim po njej, v ve~ kot polovici
primerov (33). S frakcionirano abrazijo ne
ugotovimo prizadetosti materni~nega vratu
v okoli 50% (34). Za oceno prizadetosti mater-
ni~nega vratu je {e najzanesljivej{a preiskava
s transvaginalnim ultrazvokom (35). Stopnja
diferenciacije, ugotovljena po abraziji, se v oko-
li 20 % ne ujema s histolo{ko ugotovljeno dife-
renciacijo (36). S kombinacijo pregleda med
operacijo in histolo{ko preiskavo po njej lah-
ko dolo~imo najpomembnej{e napovedne
dejavnike, kot so globina invazije, prizadetost
bezgavk in {irjenje izven maternice.

Makroskopski pregled prerezane mater-
nice omogo~a pravilno oceno globine invazi-
je v okoli 91 % (37). ̂ e ocena ni zanesljiva, si
pomagamo z zaledenelim rezom. Volumen
tumorja je neodvisen napovedni dejavnik
prizadetosti bezgavk in ga lahko dolo~imo med
operacijo (38). Nekateri smatrajo, da odstra-
nitev bezgavk ni potrebna v primerih, kjer ni
invazije miometrija (stadij IA) in kjer dobro
diferenciran (G1) tumor, manj{i od 2 cm, ne
sega globlje od polovice miometrija (stadij IB).
Dokazano je, da odstranitev bezgavk ne pove-
~a pooperacijske obolevnosti, tudi pri starej-
{ih, debelih in druga~e problemati~nih
bolnicah (39). Pove~anih je manj kot 10% pozi-
tivnih bezgavk (19). Obaortne bezgavke so
pozitivne pri do 15% bolnic v stadiju I (34, 36).
Pri bolnicah z odstranitvijo pozitivnih obaort-
nih bezgavk bezgavk in kasnej{im obsevanjem
lahko dose`emo petletno pre`ivetje v 47 %
(40). Dokaj zanesljiva pokazatelja stanja bez-
gavk sta torej globina invazije miometrija in
velikost primarnega tumorja (41). Nekateri
priporo~ajo odstranitev bezgavk pri tumorjih,
katerih ultrazvo~no izmerjen indeks upora
(RI) toku krvi zna{a manj kot 0,4 (42).
Naklju~no odstranjevanje medeni~nih bezgavk
(angl. sampling) ne izbolj{a pre`ivetja bolnic
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v stadijih I in II (43). Po drugi strani pa se kopi-
~ijo podatki o ugodnem vplivu sistematske
odstranitve bezgavk na pre`ivetje bolnic z ra-
kom endometrija (44).

Obseg odstranitve bezgavk pri bolnicah
z rakom endometrija torej ostaja odprto vpra-
{anje. Nekateri je sploh ne izvajajo, nekateri
pa se zavzemajo za radikalno sistematsko
medeni~no in obaortno odstranitev bezgavk.
V teku je ve~ prospektivnih randomiziranih
raziskav, ki bodo sku{ale odgovoriti na to
pomembno vpra{anje.

Turner je v raziskavi na 477 bolnicah z ra-
kom endometrija, omejenim na telo mater-
nice, dokazal, da je pet let pre`ivelo zna~ilno
ve~ bolnic z negativno peritonealno citologi-
jo (96 %) kot tistih z malignimi celicami v tre-
bu{nem eksudatu (84 %) (45). Tudi trenutno
veljavna razvrstitev FIGO uvr{~a bolnice
s pozitivno citologijo v vi{ji stadij (IIIA).

Zaklju~imo lahko, da je treba pri vseh bol-
nicah z rakom endometrija med operacijo
opraviti dolo~itev stadija. Operacija obsega
totalno abdominalno odstranitev maternice,
obojestransko odstranitev adneksov in izpi-
ranje peritoneja medenice. Praviloma je

potrebna tudi medeni~na in obaortna odstra-
nitev bezgavk, razen pri bolnicah, pri katerih
na osnovi podatkov, dobljenih pred operacijo
in med njo, smatramo, da poseg ni potreben.

ZAKLJU^EK

[tudent medicine se bo vse pogosteje sre~e-
val s problemi, povezanimi z rakom endome-
trija. Razlogov za to je ve~: ta bolezen je tudi
pri nas vse pogostej{a, vse pogosteje pa bo sre-
~al tudi ̀ enske, ki morajo zaradi dolo~enega
razloga u`ivati estrogene hormone ali pa se
zdravijo zaradi raka dojk. Morda se bo vpra-
{al, ali jemanje hormonskih kontraceptivov
vpliva na nastanek te bolezni. Poznavanje
na~el, na osnovi katerih uvr{~amo bolnice
z rakom endometrija v stadije, mu bo koristi-
lo pri klini~nem delu in razumevanju razli~-
nih na~inov zdravljenja.
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