
Leczenie paliatywne w świetle nowych wytycznych postępowania 
diagnostyczno-terapeutycznego u chorych na raka okrężnicy (C18) i zagięcia 

esiczo-odbytniczego (C19) - dane na rok 2021 

„Redukować bariery - wspólnie wykorzystywać silne strony /
Barrieren reduzieren – gemeinsame Stärken nutzen”
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Wytyczne oparte o EBM 
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Kiedy leczenie paliatywne?

Możliwe radykalne 
leczenie miejscowe/

metastazektomia

Pacjent potencjalnie 
resekcyjny

Brak możliwości 
resekcji

Konsultacja z chirurgiem                                                          

Diagnostyka genetyczna

Leczenie systemowe-
indukcyjne- 1.linia

Leczenie systemowe-
paliatywne- 1.linia

Metastazektomia

Kolejne linie leczenia

Progresja

Douillard i wsp. 1Eur Jour of Cancer 2015 Folprecht et al. Annals of  Oncol .2014



4

Leczenie paliatywne- 1. linia

Od czego zależy wybór terapii:

Czynnik Klasa zaleceń/ poziom 
wiarygodności danych,

charakterystyka molekularna nowotworu I/A

wcześniejsze leczenie uzupełniające II/B

stan sprawności chorych, współistniejąca chorobowość, 
wiek biologiczny 

IV/A

dynamika choroby nowotworowej, objawy nowotworu, 
wyniki badań laboratoryjnych oraz stopień zajęcia narządów krytycznych 

IV/A

preferencje chorych dotyczące spodziewanej toksyczności V/A

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.
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Kiedy leczenie paliatywne?

Brak możliwości 
resekcji

Diagnostyka genetyczna

Leczenie systemowe-
paliatywne- 1.linia

stan sprawności chorych, 
współistniejąca chorobowość, 

wiek biologiczny 

Monoterapia fluoropirymidyną (5FU+LV lub 
kapecytabina) (IA)

Dodanie do fluoropirymidyny bewacyzumabu 
wpływa na przedłużenie PFS i OS (IB)

Chorzy bez przeciwwskazań 
do intensywnego leczenia

Chorzy z 
przeciwwskazaniami do 
intensywnego leczenia

U chorych bez przeciwwskazań do 
intensywniejszego leczenia regułę 
stanowi stosowanie chemioterapii co 
najmniej dwulekowej z dodatkiem 
leku biologicznego (I, A).

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.
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Wybór leczenia:
Brak możliwości 

resekcji

Diagnostyka genetyczna

Chorzy bez przeciwwskazań 
do intensywnego leczenia

U chorych bez przeciwwskazań do intensywniejszego leczenia regułę stanowi 
stosowanie chemioterapii co najmniej dwulekowej z dodatkiem leku 
biologicznego (I, A).

Wcześniejsze leczenie 
uzupełniające (IIB)

Czas od zakończenia leczenia 
uzupełniającego do wznowy

Przetrwałe działania niepożądane 
po oxaliplatynie

Dynamika choroby

Badania biochemiczne oraz stopień 
zajęcia narządów krytycznych (IVA)

Spodziewana toksyczność (VA)

Status eksonów 2-4 genów KRAS, NRA (IA)

Mutacje V600 genu BRAF (IIB)

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.
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Leczenie paliatywne- 1. linia

Wybór terapii

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.

U chorych bez przeciwwskazań do intensywniejszego leczenia regułę stanowi stosowanie 
chemioterapii co najmniej dwulekowej z dodatkiem leku biologicznego (I, A).

Przeciwciało EGFR FOLFOX FOLFIRI

Cetuksymab + +

Panitumumab + -

Wydłużenie czasu przeżycia ogólnego potwierdzone w badaniach III fazy

antyEGFR + CT (I, A)- RASwtantyVEGF + CT

• Bewacyzumab + IFL (I, C)

• Bewacyzumab + 5FU+ 
oxa/iri (I, B)

• Brak wpływu na OS

• PFS 



1. Douillard J-Y, et al. N Engl J Med 2013;369:1023–1034; 2. Lenz HJ, et al. ESMO 2014 (Abstract No. 501-O); 3. Van Cutsem E, et al. J Clin Oncol 2015;33:692–700.

Skuteczność vs chemioterapia- dowody z badań III fazy

vs FOLFOX vs FOLFIRI

PRIME1

panitumumab + FOLFOX
(n=512)

CRYSTAL3

cetuksymab + FOLFIRI
(n=367)

HR: 0,78; 
95% CI: 0,62–0,99

p=0,04

% redukcja 
ryzyka zgonu

HR: 0,76; 
95% CI: 0,61–0,96

p=0,02

HR: 0,69; 
95% CI: 0,54–0,88

p=0,0024

22% 31%

AntyEGFR w 1. linii mCRC RAS wt

AntyEGFR + CT vs CT

TAILOR2

cetuksymab + FOLFOX
(n=393)

24%



Badanie CRYSTAL
Wpływ cetuksymabu na PFS i OS u pacjentów RAS wt

Van Cutsem E, et al. J Clin Oncol 2015;33:692–700.
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Badanie TAILOR

1. Qin S et al. J Clin Oncol 36:3031-3039.



Skuteczność vs bewacyzumab + chemioterapia – sprzeczne wyniki

• 1. Rivera F et al. Int J Colorectal Dis. 2017;32:1179–1190; 
2. Venook AP et al. JAMA. 2017;317(23):2392-2401. doi:10.1001/jama.2017.7105; 
3. Stintzing S et al. Lancet Oncol 2016; 17: 1426–34            

+ FOLFOX + FOLFIRI

PEAK1

Panitumumab + FOLFOX
(n=170)

FIRE-33

vs bevacizumab + CT
(n=306)

HR: 0,76; 
95% CI: (0,53, 1,11)

p=0,15

HR: 0,88; 
95% CI: 0,72-1,08)

p=0,24

HR: 0,70; 
95% CI: 0,54–0,90

p=0,0059

CALGB/SWOG 804052

Cetuksymab + FOLFOX/FOLFIRI
(n=526)

12%24% 30%
% redukcja 

ryzyka zgonu

AntyEGFR + CT vs bewacyzumab + CT

AntyEGFR w 1. linii mCRC RAS wt
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CALGB/SWOG 80405
Randomizowane wieloośrodkowe badanie III fazy, przeprowadzone w Ameryce Płn 1-3

Pacjenci z KRAS exon 2 wt 
choroba lokalnie zaawansowana (brak 

możliwości resekcji) lub mCRC, ECOG PS 0–1
(N=1137**)

R

Comparator arm A
Bevacizumab + 

mFOLFOX6 or FOLFIRI†

Experimental arm B
Cetuksymab + 

mFOLFOX6 or FOLFIRI†

Arm C
Bevacizumab + Erbitux + 
mFOLFOX6 or FOLFIRI†

Leczenie do PD, nieakceptowalnej 
toksyczności lub operacji radykalnej

Ramię zamknięte 09/10/2009

Pierwszorzędowy punkt końcowy:
OS (ITT)

Drugorzędowe punkty końcowe:
RR, PFS, TTF, DOR, toksyczność,

60-dniowa przeżywalnosć,
możliwość wykonania resekcji po leczeniu,

QoL

74% otrzymało FOLFOX6

†wybór schematu chemioterapii należał do badacza

1. Venook AP, et al. ASCO 2014 (Abstract No. LBA3);

2. Venook AP, et al. WCGC 2014 (Abstract No. O-0019); 

3. Lenz HJ, et al. ESMO 2014 (Abstract No. 501O)
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CALGB/SWOG 80405

Dłuższe przeżycie całkowite w podgrupie pacjentów leczonych schematem 
cetuksymab + FOLFOX vs bewacyzumab + FOLFOX

Venook AP, et al. JAMA 2017;317:2392–2401.



• Na podstawie wyników z kwestionariusza EORTC QLQ-C30 w badaniach CRYSTAL i TAILOR nie zidentyfikowano istotnych różnic pomiędzy ramieniem 
kontrolnym i eksperymentalnym w zakresie całkowitego stanu zdrowia (global health status/QoL) oraz analogicznej oceny funkcjonowania 
społecznego1,2

Dołączenie cetuksymabu do chemioterapii FOLFOX lub FOLFIRI nie wpływa 
negatywnie na jakość życia (QoL)

• Cet, cetuximab; EORTC QLQ-C30, European Organization for Research and Treatment of Cancer Quality of Life 
Questionnaire; GHS, Global Health Status; LMS, least mean squares; QoL, quality of life; W, week. 

1. Yamaguchi K, et al. Clin Colorectal Cancer 2017;16:29–37; 
2. Liu T, et al. ESMO 2017 (Abstract No. 593P). 

Global Health Status/QoL (pacjenci RAS wt)
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Leczenie paliatywne- 1. linia

Czas trwania terapii

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.

Leczenie pierwszej linii prowadzi się do czasu wystąpienia progresji lub niemożliwej do 
zaakceptowania toksyczności (I, A).

Deeskalacja leczenia

• Strategie deeskalacji leczenia systemowego są opcją, której wartość nie została potwierdzona w dobrze 
zaprojektowanych badaniach z randomizacją (II, D)

• Nie udowodniono, aby zaplanowane przerwanie całości chemioterapii z oksaliplatyną 

i ponowne jej zastosowanie po stwierdzeniu progresji było postępowaniem nie gorszym w odniesieniu do 
PFS lub czasu trwania kontroli choroby niż leczenie ciągłe (II, D). 

• W przypadku toksyczności koniecznością jest odstawienie oksaliplatyny i kontynuacja terapii samą 
fluoropirymidyną (IV, A)

• Strategia „stop-and-go” dla schematu  FOLFIRI (2-miesięczne: terapia- przerwa- terapia) jest nie gorsza 
w odniesieniu do OS niż leczenie ciągłe (II, C)

• kontynuacja leczenia wyłącznie lekiem biologicznym może mieć niekorzystny wpływ na czas PFS w 
porównaniu z leczeniem ciągłym lub odstawieniem tylko jednego leku cytotoksycznego (II, D).
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Strategia „stop-and-go”- FOLFOX
Porównywalna skuteczność vs terapia ciągła

OPTIMOX 1 – strategia stop-and-go w celu redukcji ryzyka neurotoksyczności FOLFOX

FOLFOX7 
(6 cykli)

5FU + LV (12 cykli)
FOLFOX7 (6 

cykli)

FOLFOX4 (do progresji)

VS.

Porównywalna skuteczność obu schematów

Tournigand C et al. Journal of Clinical Oncology 2006 24394-400

P
F
S

Mediana OS

HR 0,93; 95% CI, 0,72–1,11
p=0,49

1,00

0,75

0,50

0,25

O
S

0
5025 10075 125 150 175

tygodnie

FOLFOX7 21,2 miesięcy

FOLFOX4 19,3 miesięcy 

0



OS

HR=0,99;(95%CI:0,81-1,1);p=0,89

HR=1,06;(95%CI:0,89-1,20);p=0,47

HR=0,93;(95%CI:0,72-1,11);p=0,49

Tournigand C i wsp. J Clin Oncol. 2006;24:394-400

• Wykazano porównywalna skuteczność leczenia w obu grupach chorych w zakresie DDC, PFS i OS
• Częstość toksyczności 3. lub 4. stopnia wyniosła 54,4% i 48,2%, odpowiednio u pacjentów w ramieniu 

kontrolnym i ramieniu eksperymentalnym
• Ryzyko wystąpienia toksyczności stopnia 3. lub 4. było znacznie mniejsze w ramieniu eksperymentalnym

w szczególności od cyklu 7 do cyklu 18, gdy pacjenci nie otrzymywali oksaliplatyny
• Polineuropatia czuciowa G3: 17,9%  vs. 13,3% (p=0,12)
• W ramieniu A oksaliplatynę ponownie zastosowano u 23 pacjentów (7,4%) a tylko 8pacjentów (2,6%) miało dłuższy DDC niż PFS. 
• W ramieniu B oksaliplatynę ponownie zastosowano zgodnie z protokołem u 124 pacjentów (40,1%), a 53 pacjentów 

(17,2%) miało dłuższy DDC niż PFS, co odzwierciedla skuteczna odpowiedź na oksaliplatynę po ponownym wprowadzeniu

DDC PFS

Toksyczności neurologiczne ≥3. stopnia

Toksyczności 3. i 4. stopnia

OPTIMOX 1 – strategia stop-and-go w celu redukcji 
ryzyka neurotoksyczności FOLFOX
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OPTIMOX 2- całkowite zaprzestanie leczenia
Zmniejszenie efektywności terapii

Całkowite przerwanie chemioterapii miało negatywny wpływ na czas trwania kontroli choroby i PFS z trendem w 
kierunku zmniejszenia mediany OS

Chibaudel B, et al. J Clin Oncol 2009;27:5727–5733.

Terapia podtrzymująca 
mediana 23,8 miesięcy

CFI arm
mediana 19,5 miesięcy
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p=0,046

Terapia podtrzymująca
mediana 13,1 miesięcy 

CFI arm 
mediana 9,2 miesięcy

FOLFOX7 
(6 cykli) 5FU + LV (do progresji) FOLFOX7

FOLFOX7 
(6 cykli)

VS.

PRZERWA (do progresji) FOLFOX7

CFI- chemotherapy-free intervals  
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Labianca R et al. Annals of Oncology 22: 1236–1242, 2011

IRI+5FU+LV (Q2W)

VS.

IRI+5FU+LV (Q2W)

IRI+5FU+LV (Q2W)

PRZERWA

2 mies. 2 mies. 2 mies.

IRI+5FU+LV (Q2W)PRZERWA

2 mies. 2 mies.

…

ocena ocena ocena

GISCAD – przerwy w terapii FOLFIRI vs. kontynuacja terapii do progresji

Terapia FOLFIRI z przerwami Terapia ciągła FOLFIRI

n 145 143

CR 6 (4%) 5 (4%)

PR 44 (30%) 55 (38%)

SD 48 (33%) 49 (34%)

PD 47 (32%) 34 (24%)

OR (CR+PR) 50 (34%) 60 (42%)

Kontrola choroby 
(CR+PR+SD)

98 (67%) 109 (76%)

• Redukcja dawki łącznej terapii nie zmniejszyła skuteczności leczenia – wykluczono zwiększenie względnego 
hazardu zgonu o 36% lub więcej

• Brak różnic w profilu bezpieczeństwa

HR 1,03

months

Strategia „stop-and-go”- FOLFIRI
Porównywalna skuteczność vs terapia ciągła
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Leczenie paliatywne- 1. linia

Czas trwania terapii

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.

Leczenie pierwszej linii prowadzi się do czasu wystąpienia progresji lub niemożliwej do 
zaakceptowania toksyczności (I, A).

Deeskalacja leczenia z wykorzystaniem leków biologicznych

• Zaplanowane wakacje od chemioterapii z kontynuacją leczenia wyłącznie lekiem biologicznym może mieć 
niekorzystny wpływ na czas PFS w porównaniu z leczeniem ciągłym lub odstawieniem tylko jednego leku 
cytotoksycznego (II, D).



Przerwanie lub ograniczenie chemioterapii przed progresją

• Strategia „stop-and-go” z czasowym całkowitym lub częściowym przerwaniem chemioterapii wydaje się nie 
zmniejszać skuteczności vs ciągłe stosowanie FOLFIRI/FOLFOX przy potencjalnie lepszym profilu 
bezpieczeństwa (GISCAD, OPTIMOX-1).

• Całkowite zaprzestanie chemioterapii do progresji może mieć negatywny wpływ na czas trwania kontroli 
choroby i PFS (OPTIMOX-2, VALENTINO).

• Brak przesłanek do przerwania terapii celowanej antyEGFR/VEGF przed progresją.

• Przesłanki do zastosowania monoterapii antyEGFR w leczeniu podtrzymującym są niejednoznaczne (MACRO-
2, VALENTINO).

21

Tournigand C et al. Journal of Clinical Oncology 2006 24394-400; Labianca R et al. Annals of 
Oncology 22: 1236–1242, 2011; Chibaudel B, et al. J Clin Oncol 2009;27:5727–5733; Aranda 
E, et al. Eur J Cancer 2018;101:263–272; Pietrantonio F, et al. WCGC 2018 Abstract O-016 



Wybór leczenia paliatywnego w 1. linii- wnioski

U chorych bez przeciwwskazań do intensywniejszego leczenia regułę stanowi stosowanie chemioterapii co 
najmniej dwulekowej z dodatkiem leku biologicznego (I, A)

U pacjentów RASwt rekomendowane są połączenia o udokumentowanej skuteczności w zakresie OS: 
cetuksymab + FOLFIRI /FOLFOX lub panitumumab + FOLFOX (I, A)

Chemioterapia 3-lekowa może stanowić preferowaną opcję dla pacjentów zagrożonych kryzą narządową lub 
cechujących się niekorzystnym rokowaniem- BRAF mt (II, B) 

Strategie deeskalacji leczenia systemowego stanowią opcję terapeutyczną, ale jej wartość nie została 
potwierdzona w dobrze zaprojektowanych badaniach z randomizacją (II, D)

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.
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Leczenie paliatywne- 2. i kolejne linie leczenia

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.

2. linia

• Leki antyangiogenne z chemioterapią wykazały w badaniach III fazy wpływ na zwiększenie mediany 
czasu przeżycia ogólnego (1,5–2,0 miesięcy), (I, A).

• Kontynuacja podawania bewacyzumabu (stosowanego wcześniej w 1. linii) wraz ze zmianą 
chemioterapii wpływa na niewielkie wydłużenie czasu przeżycia w porównaniu z wyłącznie zmianą 
chemioterapii (I, B).

• Anty-EGFR dołączony do chemioterapii drugiej linii z irynotekanem nie wpływał na wydłużenie OS—
obserwowano wydłużenie PFS (różnica 1,4-2,0 miesiące) oraz zwiększenie odsetka obiektywnych 
odpowiedzi (I, C).

• W badaniu III fazy przeprowadzonym u wcześniej leczonych systemowo chorych z obecną mutacją 
BRAF V600 wykazano, że połączenie enkorafenibu, binimetynibu i cetuksymabu, a także terapia 
dwulekowa enkorafenibem z cetuksymabem wpływają na wydłużenie czasu przeżycia ogólnego 
(różnice w medianach odpowiednio 3,6 miesiąca i 3,0 miesiące) w porównaniu chemioterapią 
zawierającą irynotekan+ anty EGFR) (II, A)



Toksyczność FOLFOX 4 +  bew FOLFOX 4 ∆ FOLFIRI + aflibercept FOLFIRI ∆ 

Jakakolwiek G3 49,5% 36,1% 13,4% 62% 45,1% 16,9%

Jakakolwiek G4 25,8% 24,9% 0,9% 21,4% 17,4% 4%

Będąca przyczyną 
zakończenia leczenia

23,4% 23,9% 0,5% 26,8% 12,1% 14,7%

Całkowite odstawienie leczenia z powodu AE
badanie Velour2 vs. badanie E3200 (Giantonio)3

Aflibercept + FOLFIRI FOLFIRI

26,8% 12,1%

bewacizumab+ FOLFOX FOLFOX

23,4% 23,9%

2 Van Cutsem , „J. Clin. Oncol.” 2012; 30: 3499–3506.
3 Giantonio B.J., E3200, „J. Clin. Oncol.” 2007; 25: 1539–1544. 

Leczenie paliatywne- 2. linia leczenia – leki antyangiogenne



W analizie wielowariantowej post hoc chorzy w stanie sprawności WHO 2 lub WHO1 z ≥ 2 liczbą 
narządów zajętych przerzutami nie odnosili korzyści z dołączenia afliberceptu do FOLFIRI1

W populacji ITT po odrzuceniu chorych z wczesną wznową wyodrębniono 
dwie grupy chorych:

A. WHO 0 z dowolną liczbą przerzutów w narządach odległych lub 
WHO 1 z < 2 liczbą narządów zajętych przerzutami 

A. WHO 2  lub WHO 1 z ≥ 2 lokalizacjami przerzutów w narządach odległych

OS w grupie B 

FOLFIRI + aflibercept vs. 
FOLFIRI

Grupa A Grupa B

Mediana OS (mies.) 16,2 v. 13,1 10,4 v.9,6 

HR 0,73 0,97

1. Chau et al. BMC Cancer 2014, 14:605

placebo+FOLFIRI
aflibercept+FOLFIRI
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Leczenie paliatywne- 2. i kolejne linie leczenia
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junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.

3. linia

• Monoterapia cetuksymabem wpływa na wydłużenie czasu przeżycia ogólnego w porównaniu z 
najlepszym leczeniem objawowym (różnica w medianach 4,7 miesiąca) i poprawę jakości życia (I, A).

• U chorych, którzy wcześniej otrzymali wszystkie dostępne — standardowo wykorzystywane — leki, 
triflurydyna z typiracylem oraz regorafenib wpływają na wydłużenie czasu przeżycia całkowitego w 
porównaniu z placebo (różnica w medianach < 2 miesięcy) (I, A).

• W badaniach II fazy bez grupy kontrolnej wśród wcześniej leczonych systemowo chorych z guzami 
wykazującymi cechy niestabilności mikrosatelitarnej lub z zaburzeniami czynności genów naprawy 
DNA wykazano, że immunoterapia pembrolizumabem lub niwolumabem, a także niwolumabem z 
ipilimumabem umożliwia uzyskanie 20–50% obiektywnych odpowiedzi, odsetka rocznych przeżyć bez 
progresji wynoszącego ok. 70% i odsetka przeżyć ogólnych na poziomie ok. 80% (III, A)



Punkt końcowy cetuksymab+ 
BSC

BSC

Mediana OS 
(miesiące)

9,5 4,8

HR 0,55, p<0.001

Mediana PFS 
(miesiące)

3,7 1,9

HR 0,40, p<0.001

RR (%) 12,8 0

Wpływ monoterapii cetuksymabem na OS i PFS w ≥3. linii leczenia u pacjentów z mCRC KRAS wt

Miesiące po 
randomizacji
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Cetuksymab + BSC

BSC

Karapetis CS, et al. N Engl J Med 2008;359:1757‒1765

BSC – najlepsze leczenie podtrzymujące (best supportive care)



Pozostałe terapie 

U chorych, którzy wcześniej otrzymali wszystkie dostępne —

standardowo wykorzystywane — leki,

na niewielkie wydłużenie OS w porównaniu z placebo (różnica w 

medianach < 2 miesięcy) wpływają:

• triflurydyna z typiracylem

• regorafenib (I, A)

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.



Immunoterapia

U wcześniej leczonych chorych z guzami wykazującymi cechy niestabilności 

mikrosatelitarnej lub z zaburzeniami czynności genów naprawy DNA :

• pembrolizumab 

• niwolumab,

• niwolumab z ipilimumabem 

Umożliwiają uzyskanie:

• 20–50% obiektywnych odpowiedzi, 

• Ok 70% odsetka rocznych przeżyć bez progresji

• Ok 80% odsetka rocznych przeżyć ogólnych (III, A).

Potemski P, Bujko K, Rutkowski A, Krzakowski M. Clinical practice guidelines for diagnosis and treatment of colon (C18) and rectosigmoid
junction (C19) cancer. Oncol Clin Pract 2020; 16. DOI: 10.5603/OCP.2020.0030.



Dziękuję za uwagę

„Redukować bariery - wspólnie wykorzystywać silne strony /
Barrieren reduzieren – gemeinsame Stärken nutzen”


