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H azánkban kb. 1200 új méhnyakrákot,

valamint 600 in situ carcinomát fe−

deznek fel évente.1 A betegség mint−

egy 500–530 halálozást okoz évente. 2000−

ben a világon 22 millió ember élt daganattal,

és ebbõl 471 ezer szenvedett méhnyakrák−

ban. Közülük 233 ezren haltak meg a beteg−

ség miatt. Jellemzõ a megbetegedettek

földrajzi eloszlása is. 91 ezren a fejlett orszá−

gokban és 379 ezren, tehát a betegek 80%−a

a fejlõdõ országokban él. A fejlett országok

daganatos halálozásában a méhnyakrák

4,2%−ban, míg a fejlõdõ országokéban 15%−

kal szerepel.2 2005−ben több mint 500 ezer

új méhnyakrákos beteget ismertek fel, és

ezek 90%−a a fejlõdõ országokban élt. A 260

ezer elhalálozott közül 95% esett a fejlõdõ

országokra, ahol a méhnyakrák a leggyako−

ribb rosszindulatú daganat, és egyben veze−

tõ halálok is.3

Mai tudásunk szerint a méhnyakrák leg−

gyakoribb kiindulópontja a méhszájon lévõ

laphám, és a nyakcsatornában levõ mirigy−

hám találkozása, az ún. junkcionális zóna, il−

letve az ennek elmozdulása nyomán kelet−

kezõ transzformációs zóna. Ez a terület a

születéstõl az idõskorig egészséges viszo−

nyok között is jelentõsen változtatja a he−

lyét, és a változás nyomán kialakuló transz−

formációs zónában regeneratív folyamatok

mennek végbe. Ezek a gyors osztódással já−

ró regeneratív folyamatok szükségszerûen

bekövetkeznek a hüvelyben kialakuló fertõ−

zések nyomán is, mikor a lepusztult laphám

helyét a nyakcsatorna hengerhámja foglalja

el, majd a gyógyulás kapcsán a laphám a

hengerhám fölé kúszik. Ugyanezt a hatást

éri el a szülés kapcsán bekövetkezõ, és el

nem látott méhszájrepedés is.4 Ezek a

gyógyuló felületek ideálisak a vírusfertõzés

számára.5 Ma már egyértelmûen bizonyított,

hogy nincs méhnyakrák elõzetes HPV−fer−

tõzés nélkül.6,7,8 A méhnyakrákok 99,7%−á−

ban a HPV DNS−t megtalálták.9 Közülük a

HPV 16, 18, 45, 31−es típusok okozzák a

megbetegedések 70%−át.9

A HPV vírusoknak több mint 130 típusát

ismerjük. Közülük mintegy 40 képes a gen−

itális traktusban a nyálkahártya megbetegí−

tésére. Ezen képességük alapján, az ún.

anogenitális HPV−típusokat két nagy cso−

portra osztották:

– I. magas rizikójú: 16, 18, 26, 31, 33, 35,

39, 45, 51, 52, 53, 56, 59, 66, 68, 73, 82,

– II. alacsony rizikójú: 6, 11, 40, 42, 43, 44,

54, 61, 72, 81.9

A megfertõzött nyálkahártyán a vírus

hosszú ideig élhet anélkül, hogy beépülne a

sejt DNS−ébe. A beépülés kapcsán az ere−

detileg gyûrû alakú vírus DNS kinyílik, és

így hatékonyakká válnak az addig gátolt E6

és E7 gének. Ezek produktumai komplexet

alkotnak a P53, illetve RB106 gének fehér−

jéivel (E6−P53, E7−pRB). Így egyrészt meg−

szûntetik a P53 osztódás elõtti kontrollsze−

repét, másrészt a pRB kiiktatásával a sejt

képes lesz elkerülni a P53 által kiváltható

apoptózist.10,11 Ugyanezekkel a tulajdonsá−

gokkal az alacsony rizikójú HPV−k E6, E7

fehérjéi nem rendelkeznek. Ez magyarázza

a megbetegítõ−kapacitásbeli különbségeket.

A népesség átfertõzõdöttsége földrajzilag

jelentõsen különbözik. Míg Európa sok or−

szágában ez az arány csak 15–20%, az USA−

ban 70%, és Afrikában helyenként eléri a

95%−ot is.12 A vírusfertõzés aránya különö−

sen a fiatalkorúakban magas, és a késõbbi

életkorokban csökken. Ezzel szembeállítha−

tó az a tény, hogy a 40 év feletti nõknek ma−

jd 9%−a fertõzõdik a késõbbi 13 évben HPV

16−tal.6 Hollandiában a fertõzés inciden−

ciájának csúcsa 25–30 éves kor közé esik,

míg a méhnyakrák csúcsa a 40. életév után

következik csak be.6 A HPV vírussal fertõ−

zött nyálkahártyasejtek döntõ többsége hó−

napok alatt – többnyire 1 éven belül – meg−

gyógyul. Az a csekély százalék, amelyekben

a vírus perzisztál, válik veszélyeztetetté a

méhnyakrák kialakulása szempontjából. A

vírus perzisztálása során kialakulnak a rák−

megelõzõ állapotok, amiket régebben a CIN

(Cervicalis Intraepithelialis Neoplasia) név−

vel illettünk, és a súlyosságát I., II., III−mal

jelöltük. Az in situ carcinoma már további

állapotromlást jelentett. Ma a SIL

(Squamosus Intraepithelialis Laesio) elne−

vezést használjuk, és megkülönböztetjük,

az LSIL vagy LGSIL azaz low−grade SIL−t,

illetve a HSIL vagy HGSIL−t, azaz a

high–grade SIL−t. Míg a LSIL−ben a disz−

plasztikus sejtek a hám alsó harmadát fog−

lalják el, addig a HSIL−hez tartozó elválto−

zásokban, az alsó harmad határától fölfelé, a

teljes hámszélességig terjedhet a disz−

plasztikus sejtek által elfoglalt terület. Így

természetesen a volt in situ carcinomákat is

magába foglalja ez a meghatározás. Mind−

egyik rákmegelõzõ állapotban közös az,

hogy az alaphártyát a folyamat nem töri át. A

rákmegelõzõ állapotok mindkét irányban

egymásba átalakulhatnak, de minél elõreha−

ladottabb a folyamat, a regresszió aránya an−

nál kisebb, és a progresszió lehetõsége annál

nagyobb.13

Az LSIL−bõl a folyamat az invazív rákig

mai tudásunk szerint átlagosan 10–20 év

alatt jut el.14 Saját tapasztalataink szerint

azonban ennél jóval rövidebb idõ alatt is ki−

fejlõdhet a rák.

A rákmegelõzõ állapot kiindulhat a nyak−

csatorna mirigysejtjeibõl is. Ma az ilyen fo−

lyamat súlyosságának jelzésére a low−grade

CGIN−t és a high−grade CGIN−t alkalmaz−

zuk (Cervicalis Glanduláris Intraepitheliális

Neoplasia). Ez utóbbi magában foglalja az

adenocarcinoma in situ−t is.

Ez a fajta rákmegelõzõ állapot a cervicalis

csatornában helyezkedik el, és kiindulása az

utolsó cervicalis mirigyig terjed a mélység−

ben.15 Ez a megállapítás a terápia során nyer

rendkívüli jelentõséget.

Az utóbbi évtizedekben az adeno−

carcinómák aránya növekedést mutat. Míg

Helper és munkatársai16 1922 és 1947 kö−

zött 4,5%−os elõfordulást figyeltek meg, ad−

dig saját Wertheim szerint operált anya−

gunkban, az 1990−es években az adeno−

carcinómák elõfordulása 17% volt. Norvégiá−

ban 1976 és 1984 között arányuk 38%−kal

emelkedett.17

A MÉHNYAKRÁK TERMÉSZETES LEFOLYÁSA
A méhnyakrákok döntõ többsége laphám

vagy mirigyhám eredetû. Kórlefolyásuk azo−

nos, bár a mirigyhám eredetû rákot rosszabb

indulatúnak tartják. A klinikai stádiumok

A méhnyakrák
Szexuális úton közvetített infekciók alatt a fertõzõ betegségek egy meghatározott

csoportját értjük. Jellemzõjük, hogy a szexuális aktivitás során terjednek emberrõl

emberre, igen különbözõ kórokozók idézik elõ, az egyénre és gyakran a társada−

lomra is veszélyesek.

Pulay Tamás
Országos Onkológiai Intézet
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szerinti gyógyeredmények összehasonlí−

tásai ezt nem támasztják alá.18,19 Kétségte−

len azonban, hogy a sugárkezelés adeno−

carcinomában kevésbé eredményes. Az

adenosquamosus carcinomát szintén rosz−

szabb prognózisúnak tartják20, bár mások

szerint kiegészítõ sugárkezeléssel a mûtéti

eredmények lényegesen javíthatók.21 Ismert

jelenség, hogy bármely rákmegelõzõ állapot

átmehet rákba. A bazálmembrán áttörése

kapcsán a szervezet immunreakciója bein−

dul, és a folyamat lelassulhat, vagy akár

hosszabb idõre leállhat. Így alakul ki az eb−

ben részt vevõ sejtek szelekciója révén az a

klón, amelybõl majd az uniform sejtes daga−

nat felépül. A mikroinvázió még mindig je−

lentõs immunreakciót képes kiváltani. Az

immunológiai védelem áttörésével a daga−

natos folyamat felgyorsul.

Terjedése szerint lehet:
– Exophyt: karfiolszerû növedék a méhszáj

felszínén.

– Endophyt: kráter kialakulása ugyanitt.

– Kulisszarák: a posztmenopauzában a

nyakcsatornába hatolt laphámban kiala−

kult rák, ami a hüvely felõl nem látható,

és általában a parametriumok felé terjed.

Mind az exophyt, mind az endophyt fo−

lyamat kitörve a cervixbõl általában a

parametriumok felé, vagy ritkábban a

méhtest irányába terjed. A kontinuálisan

terjedõ folyamat így eléri a medencefa−

lat, komprimálja az uréter(eke)t, és be−

szûrheti a hüvelyfalon át a hólyagot, vagy

hátrafelé a rectumot.

A daganatsejtek kijutva a hasüregbe, a

peritoneumon implantálódnak. A már korán

leváló sejtek útján a nyirokereken keresztül

áttétet adhat a kismedencei nyirokcsomók−

ba, elsõsorban az artéria és vena iliaca exter−

na mentén és a fossa obturatoriákba.22 Ezzel

párhuzamosan, bár kisebb mértékben, a

paraaortális nyirokcsomókba is felterjedhet a

folyamat, majd ezen továbbmenve megje−

lenhet a Wirchov−csomó, a bal supraclavium−

ban. Ritkán, a daganatsejtek a nyirokutakon

keresztül eljuthatnak az inguinális nyirok−

csomókba is, itt képezve áttétet. Ezzel pár−

huzamosan hematogén úton, a csontokban,

tüdõben stb. alakulhatnak ki áttétek.

Mind a FIGO−, mind a TNM−rendszer kö−

veti a méhnyakrák természetes lefolyását.

Tx – A cervix daganata nem értékelhetõ.

T0 – Nincs bizonyíték a cervix dagana−

tára.

Tis – 0. stádium: CIN III−HGSIL a folya−

mat a bazálmembránt nem törte át, bár be−

törhet a mirigyekbe.

T1 – I. stádium: A carcinoma kizárólag a

cervixre lokalizálódik.

T1a – Ia. stádium: Az invázió mikroszkó−

pos.

T1a1 – Ia1. stádium: A bazálmembránt a

folyamat áttörte, de a stroma−invázió

mélysége a 3 mm−t, szélessége a 7 mm−t

nem haladja meg.

T1a2 – Ia2. stádium: Mikroszkóposan már

mérhetõ elváltozás. Az invázió mélysége az

5 mm−t, szélessége a 7 mm−t nem haladhat−

ja meg. Elméletileg a folyamat volumene

nem több mint 350 mm3.

T1b1 – Ib1. stádium: A daganat legna−

gyobb átmérõje a 4 cm−t nem haladja

meg.

T1b2 – Ib2. stádium: A daganat legna−

gyobb átmérõje a 4 cm−t meghaladja.

T2 – II. stádium: A rák a méhnyakon

túlra is terjed, de nem éri el a medencefa−

lat, illetve nem éri el a hüvely alsó harma−

dát.

T2a – IIa. stádium: A daganat a parametri−

umra nem, csak a hüvelyfalra terjedt.

T2b – IIb. stádium: A daganat beszûri a

parametriumot (is).

T3 – III. stádium: A daganat ráterjed a hü−

vely alsó harmadára és/vagy a parametrium

egy vagy mindkét oldalon beszûrt a meden−

cefalig. A medencefal és az infiltrátum kö−

zött már rés nem tapintható. Ide sorolható

még a daganatos betegség következtében

kialakult hydronephrosis és/vagy hydro−

ureter, illetve a némavese is.

T3a – IIIa. stádium: A daganat a hüvely al−

só harmadát eléri, de a parametriumokban a

medencefalat még nem érte el.

T3b – IIIb. stádium: A daganat eléri a me−

dencefalat és/vagy megjelennek a fent leírt

urológiai tünetek.

T4 – IV. stádium: A daganat ráterjed a hó−

lyag, illetve a végbél nyálkahártyájára és/

vagy távoli áttéteket ad.

T4a – IVa. stádium: A daganat a hólyag

és/vagy a végbél nyálkahártyájára terjedt rá.

T4M1 – IVb. stádium: Távoli szervi

metasztázisokat adott.

Regionális nyirokcsomók (N)

NX – A regionális nyirokcsomók nem érté−

kelhetõek.

N0 – A regionális nyirokcsomókban nincs

metasztázis.

N1 – A regionális nyirokcsomókban van

metasztázis.

Távoli áttétek (M)

MX – A távoli áttétek nem értékelhetõek.

M0 – Távoli áttétek nincsenek.

M1 – Távoli áttét van.

A FIGO−beosztás és a TNM−beosztás tel−

jesen megegyezik. Egyik sem veszi figye−

lembe a nyirokcsomók állapotát. Tehát a

pozitív vagy negatív nyirokcsomó státusz

nem módosít a stádiumon.

A MÉHNYAKRÁK TÜNETEI
Korai tünetek: folyás, kontaktvérzés.

Késõi tünetek: fogyás – cachaexia, fájdalom,

némavese, vesetáji fájdalom – pyelonephri−

tis, véres folyás – húslészerû folyás – vérzés,

haspuffadás – hasvízkór, fájdalmas vizelés –

vérvizelés, véres széklet.

A méhnyakrák keletkezését elõsegítõ té−

nyezõk: a szexuális élet korai elkezdése (17

éves kor alatt), promiszkuitás, a férfi part−

ner promiszkuitása, dohányzás, HIV. (Ki−

sebb mértékben: fogamzásgátlás, immun−

szupresszió: gyógyszeres, vagy autóimmun

megbetegedés.)

A MÉHNYAKRÁK DIAGNOSZTIKÁJA
– Konizáció.

– Többszörös biopszia.

– Punch biopszia.

A méhnyakrák esetében is – mint általá−

ban – a szövettani diagnózis jelenti a keze−

lés alapját. Ennek legcélszerûbb módja a

konizáció – kónikus kimetszés a méhszájból

–, ami egyszerre jelent elegendõ mennyisé−

gû vizsgálati anyagot a diagnózishoz, az

egész folyamat kimetszésével terápiát, és a

késõbbiekre nézvést megelõzést is. A

konizációval együtt szakaszolt méhkaparást

is mindig kötelezõ végezni. Fiatalkorúaknál

lapos konizációt, szülés után mély konizá−

ciót végzünk. Mirigyhám eredetû folyamat

esetében, már fiatal korban is mély konizá−

ció végzése javasolt.23

A konizáció szövettani vizsgálatától elvárható:
1. A rákmegelõzõ állapot súlyossága, 

kiterjedése.

2. A rák szövettani típusa.

3. A Grade.

4. Az esetleges ér− és nyirokér−betörés 

jelzése.

5. A folyamat kiterjedése milliméterekben.

6. A szélek érintettségének értékelése.

Többszörös biopsziát akkor végzünk, ha

a folyamat nagy kiterjedésû, nem tûnik

invazívnak, és in toto eltávolítása nem le−

hetséges, vagy nem látszik szükségszerû−

nek.

Biopsziát csak kivételesen végzünk, elsõ−

sorban a klinikailag invazívnak látszó folya−

mat bizonyításának céljából. Az úgynevezett

kolposzkóp vezérelte biopszia találati ará−

nya az elváltozás legsúlyosabb területét ille−

tõen 50% körüli, ezért helyette inkább

konizáció javasolt.

A MÉHNYAKRÁK KEZELÉSE

I. Rákmegelõzõ állapotok
1. Standard kezelése konizáció és frakcio−

nált abrázió, majd a szövettani vizsgálat
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eredményének tükrében eldönthetõ a to−

vábbi kezelés szükségessége.

a. A rezekciós szél érintettsége esetén, ha

a cervicalis kaparék negatív, szigorú obszer−

váció javasolt a még nem szült nõknél. 40

éves kor felett, kellõ gyermekszám esetén,

ha társ indikáció is van, a hysterectomia el−

végezhetõ. Az adnexumok konzerválásáról a

mûtéti kép alapján döntünk.

b. A cervicalis kaparék pozitivitása esetén

általában újabb konizáció végzése javasolt,

természetesen újabb frakcionált abrázióval.

40 éves kor felett, esetleges társ indikáció

mellett méheltávolítás is javasolható, a be−

teggel történõ egyeztetés után.

2. A konizáció végzésének léteznek alter−

natív változatai is, amik megfelelõ körülmé−

nyek között jóval kisebb megterhelést je−

lentenek, és akár ambulanter, akár 1 napos

kezelés formájában elvégezhetõek.

a. Krio−terápia. A fagyasztás 5 mm mélysé−

gig pusztítja el a szöveteket, ismételt alkal−

mazás, és 4−5 mm−rel a kérdéses területen

túl terjedõ jéglabda mellett.

b. CIN I., II−ben 90–95%−ban hatásos,

azonban CIN III−ban már csak 80–85%−ban.

Mindig endocervikális curette (ECC) kell,

hogy megelõzze, és szigorú obszerváció java−

solt utána.

c. Thermo−elektrokoaguláció ma már nem

használatos.

d. Lézer. A CO2 lézer segítségével a kér−

déses terület evaporálható. Hátránya, hogy

ugyanúgy, mint a fagyasztásnak, nincs utóla−

gos szövettani kontrollja. Emiatt a ny−

omonkövetésnél fokozott óvatosság szüksé−

ges. Lézer segítségével konizáció is végez−

hetõ. Hátránya, hogy 0,6–1,0 mm szél a

konizátumból szövettanilag értékelhetetlen

lesz, a thermocoagulatio miatt. Frakcionált

abrázióval történõ kiegészítése kötelezõ!

e. Loop konizáció – hurokkimetszés. Ultra−

rövidhullámú sugárzás segítségével a hurok

gyakorlatilag vérzésmentesen vág, tehát

konizáció végezhetõ vele. Esetleges vérzés

gömbelektródával gyors koaguláció útján

csillapítható. Elõnye a gyorsasága, és az,

hogy többnyire csak megfigyelést igényel.

Hátránya a hideg kés konizációval szemben,

hogy a széli rész 0,2–0,3 mm−e szövettanilag

értékelhetetlen. Mindig ki kell egészíteni

legalább cervix abrázióval. Elsõsorban még

nem szült nõknél alkalmazzuk.

II. Az invazív rák kezelése
1. Ia1. stádium – fiataloknál, szülés elõtt ál−

ló nõknél elegendõ lehet a konizáció, plusz

frakcionált abrázió. Kellõ gyermekszám,

esetleg társ indikáció megléte esetén hys−

terektomia is végezhetõ.

2. Ia2. stádium – ezt a csoportot két rész−

re kell osztani, prognózisuk alapján.

Amennyiben prognózist rontó tényezõk –

Grade III., az inváziós ujjak egy mm−nél szé−

lesebbek és confluensi, ér−, nyirokér−invá−

zió24,25 – nincsenek, megelégedhetünk egy−

szerû méheltávolítással, illete gyermek utá−

ni vágy esetén radikális trachellectomia is

végezhetõ. Ez a cervix, a hüvely felsõ har−

madának és a parametriumok eltávolítását

jelenti. Akár 1 prognózist rontó tényezõ ese−

tén, a beteget 1 stádiummal feljebb sorol−

juk, és radikális, kiterjesztett hysterec−

tomiát, kismedencei lymphadenectomiát,

azaz Wertheim−Meigs, más néven Piver III.

típusú mûtétet26 végzünk nála. E mûtét

kapcsán a méhen kívül eltávolítjuk a hüvely

felsõ harmadát, a sacrouterin szalagok és a

lig. cardinale medialis felét, az uréterek ki−

preparálása mellett, továbbá eltávolításra

kerül még a lig. vesico−uterinumok döntõ

többsége, valamint a kismedencei nyirok−

szövet−állomány, a linea terminalisig. Ilyen

módon izom−, ideg−, érpreparátum készül a

kismedencében. Pozitív nyirokcsomók ese−

tén a paraaortális nyirokcsomók eltávolítása

is indokolt lehet. Prognózist rontó ténye−

zõk esetén (lásd alább) adjuváns sugárkeze−

lés, illetve kemo−irradiáció végzése javasolt.

A sugárkezelés kiegészítése cisplatinnal és

5−fluroro uracillal, a hároméves túlélést

10%−kal, a recidivamentes túlélést 17%−kal

javította, a kizárólagos posztoperatív sugár−

kezeléshez képest.27

3. Ib1. stádium – Wertheim–Meigs−mûtét

végzése javasolt. Az adnexumok eltávolítása

fiatal betegeknél mellõzhetõ, de ebben az

esetben a mûtét során a petefészkeket a

linea terminalisnál magasabbra kell felvarr−

ni, hogy az utólagos sugárkezelés kapcsán

ne károsodjanak.

4. Ib2–IIa. stádium – Tekintettel a folya−

mat−kiterjedésekre és az ezzel járó áttét−

képzõdés veszélyére, preop.− és postop. ir−

radiációval, illetve adjuváns kemo−irradiá−

cióval kell a mûtétet kiegészíteni. Ugyan−

ilyen hatásos lehet a neoadjuváns kemoterá−

pia is (PVB−platina, bleomicin, vepezid),

amit a mûtét után irradiáció követ, a szöve−

ti lelet pozitivitása alapján.

A pozitivitás elemei:
– a sebészi szélek közelsége (<5mm),

érintettsége,

– nyirokcsomó−pozitivitás, a pozitív nyirok−

csomók száma és mérete,

– ér−, nyirokér−invázió,

– Grade III.,

– perineurális terjedés,

– neuroendokrin daganat,

– clear cell carcinoma.28–34

5. IIb. stádium – A sebészi teljesítmény

határát jelenti. Megkísérelhetõ a daganatvo−

lumen megkisebbítése és az esetleges

mikrometasztázisok elpusztítása neoadju−

váns kezelés segítségével. A mûtétet adju−

váns sugárterápia követi. Definitív kemo−ir−

radiáció végzése is javasolható.

6. IIIa. stádium – Az a ritka eset, mikor a

hüvely felsõ kétharmada infiltrált, de para−

metrán infiltráció nincs. Bizonyítottan (kis−

medencei MR, esetleg PET/CT) IIIa. stá−

dium esetében megkísérelhetõ a neoadju−

váns kezelés után végzett kiterjesztett mû−

tét, kismedencei és paraaortális blockdis−

sectioval. Szem elõtt kell tartani, hogy a kis−

medencei nyirokcsomók érintettsége majd−

nem 50%−os, a paraaortális nyirokcsomók

érintettsége elérheti a 30%−ot is.29,35 Az adju−

váns kezelés kapcsán a paraaortális régiót is

sugarazni kell.

7. IIIb. stádium – Tekintettel arra, hogy

az infiltrátum eléri a medencefalat, a sebé−

szi megoldás teljesítõképességét már meg−

haladta. Kivételes esetekben megkísérelhe−

tõ a neoadjuváns kezelés, melynek hatására

a daganatvolumen csökkenésével az operá−

ció ép szövetekben végezhetõ el. Általában

azonban definitív kemo−irradiációs kezelés

javasolt.

8. IVa. stádium – Ritka kivételes esetek−

ben és nagyon alapos (PET/CT) kivizsgálás

után, primer exenteráció végzése is szóba

jöhet. Egyébként sugárkezelése javasolt.

9. IVb. stádium – Palliatív sugárkezelés és

a távoli áttétek egyedi kezelése jön szóba,

esetleg szisztémás kemoterápia követheti a

sugárkezelést.

A MÉHNYAKRÁKOS BETEGEK KEZELÉSE 
VAGY MÛTÉT ELÕTTI KIVIZSGÁLÁSA
A kivizsgálásnak kettõs célja van.

1. A daganat kiterjedésének pontos meg−

határozása – staging:

– mellkasröntgen, illetve CT,

– urográfia,

– hasi és kismedencei MR, célja:

a. a folyamat méhen belüli kiterjedése,

b. a parametriumok állapotának tisztázása,

c. a méhnyakat a hólyagtól, rectumtól  el−

választó kötõ− és zsírszövet állapotának tisz−

tázása,

d. a hólyag és a rectum esetleges infiltrá−

ciójának kimutatása,

e. a kismedencei és hasi nyirokcsomók ál−

lapotának megítélése.

1. TÁBLÁZAT. A MÉHNYAKRÁK GYÓGYEREDMÉNYEI 
OPTIMÁLIS KÖRÜLMÉNYEK KÖZÖTT36

Stádium 5 éves túlélés Stádium 5 éves túlélés
Ia1 98% Ia2 95%

Ib1 85% Ib2 75%

IIa 75% IIb 65%

IIIa 30% IIIb 30%

IVa 10% IVb <5%
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– cistoskopia,

– rectoskopia,

– PET/CT – exenteráció elõtt,

– vérkép, máj− és vesefunkciók, ionogram,

koagulogram,

– EKG,

– légzésfunkció, különleges esetekben, 

illetve neoadjuváns kemoterápia elõtt 

és után,

– aneszteziológiai konzílium.

2. Elvégezhetõ−e a kezelés, illetve milyen

kiegészítõ eljárásokra van szükség, biztonsá−

gos elvégzéséhez?

Prognosztikai tényezõk

1. A daganat volumene, az invázió mélysége.

2. Klinikai stádium.

3. A daganat differenciáltsága (Grade III.).

4. A daganat szövettana (Adenosquamosus

ca, clear cell ca)

Ad 1.és 2. – 350 mm3 daganatvolumenig

gyakorlatilag kizárható az áttétképzõdés.24

Minél mélyebb az invázió, annál nagyobb a

daganatvolumen is, annál valószínûbb a

parametrán érintettség és a nyirokcsomó−

áttét. A klinikai stádium nem hûen, de vala−

milyen szinten ugyanezt a jelenséget

reprezentálja.31,37

Ad 3. és 4. – A daganat éretlensége sok−

szorosan bizonyítottan rossz prognózissal

jár. Ugyanez a helyzet, a clear cell ca. eseté−

ben is. Mindkét szituáció kezelése a

radikalitás fokozását követeli meg.21,31,38

A RECIDIVA KEZELÉSE
A daganatok egy része kiújul, illetve távoli át−

tétet képez, esetleg mindkettõt. A távoli át−

tét már szisztémás betegséget jelez, sebészi

kezelése csak nagyon alapos kivizsgálás után,

kivételes esetekben jöhet szóba. A recidivák

kialakulása, valamint a daganat mérete és a

nyirokcsomó státus között szoros összefüggés

mutatható ki.29 A lokális recidivák 60–70%−a 2

éven belül jelentkezik.39,40 Alapelv, hogy su−

gárkezelés után sebészi megoldást, mûtét

után sugárkezelést kell választani.

A lokális recidiva fajtái:
– centrális,

– laterális,

– medencefali.

A centrális recidivák a kiújulások 30–45%−

át jelentik. Megoldásuk sugárkezelés vagy

exenteráció lehet, ha sugárkezelést már ka−

pott a beteg. Mûtéti sikert csak 3 cm−nél ki−

sebb daganat esetén lehet elérni. A mûtét

elõtti kivizsgálás szerves része ma már a

PET/CT. Az 5 éves túlélés 30–65% között

változik.41,42,43

A beavatkozás kontraindikációi:
1. távoli áttét,

2. medencefali érintettség,

3. azonos oldali alsóvégtag−ödéma,

4. azonos oldali némavese vagy

uréterelzáródás,

5. azonos oldali n. ischiadicus fájdalom,

6. peritonealis terjedés.

Bizonytalan helyzetben, a próba laparo−

tómia során a medencefali képleteknek a m.

iliopsoasnak és a n. ischiadicusnak érintet−

lennek kell lennie. Ellenkezõ esetben hosz−

szabb túlélés nem várható.

A laterális és medencefali recidivák keze−

lése kemoterápia vagy kemo−irradiáció út−

ján, illetve CORT− vagy CORTC−kezeléssel

lehetséges. A CORT kombinált operatív és

sugárkezelést44, a CORTC ennek kemoterá−

piával kiegészített változatát jelenti.45

Külön kell szólni még három, relatív ritka 

különleges helyzetrõl:

1. Konzervatív méheltávolítás invazív

carcinoma esetében.

2. Hüvelycsonk−carcinoma.

3. Terhesség során észlelt méhnyakrák.

Ad 1. Ezt a diagnosztikai tévedés követ−

kezményeként bekövetkezõ állapotot,

egyes stádiumban minél elõbb reoperáció

és ún. parametrectomia + lymphadenec−

tomia végzésével eredményesen lehet kor−

rigálni. Elérhetõ általa a primer

Wertheim–Meigs−mûtét gyógyulási, túl−

élési szintje.46,47 A sebészi szél érintettsé−

ge, reziduális daganat esetében kemo−ir−

radiáció javasolt, azonban az eredmények

nagyon szerények.48,49

Ad 2. Hüvelycsonk−carcinoma esetén a

méhnyakrák elõzõekben ismertetett keze−

lési elvei érvényesek.50

Ad 3. A terhesség alatt felismert invazív

rákok esetében is a klinikai stádium szerint

kell eljárni.

Ia1. stádium – Épben történõ konizáció

esetén a beteg hüvelyi szülésbe engedhetõ,

esetleg 6 hét múlva a hysterectomia elvé−

gezhetõ.

Ia2. stádium – Prognózist rontó faktorok

megléte esetében is (lásd elõzõleg az Ia2.

stádiumnál) a terminus kivárható, majd csá−

szármetszés és kiterjesztett hysterectomia

végzése javasolt lymphadenectomiával.

Ib1. stádium – Felismerése után 4 hét−

nél hosszabb halasztás nehezen képzelhe−

tõ el. A terhesség 16. hete elõtt nem lehe−

tünk tekintettel a magzati érdekre. Radi−

kális, kiterjesztett hysterectomia és lym−

phadenectomia végzése indokolt. Mûtét

elõtt a méh kiürítése kontraindikált da−

ganatsejt−embolizáció miatt.51,52 A 16. hét

után felismert méhnyakráknál fokozott ri−

zikó elviselésével 4–8 hét halasztás lehet−

séges kisebb daganatok esetében. Longi−

tudinális császármetszés, a méh kiürítése

és vérzéscsillapítás után kiterjesztett hys−

terectomia és pelvikus lymphadenectomia

következik.52,54

Ib2. stádium – A magzat életképességétõl

függõen hysterotomia, kiterjesztett hys−

terectomia és pelvikus lymphadenectomia,

illetve császármetszés és kiterjesztett hys−

terectomia, valamint lymphadenectomia

végzése javasolt.53

Az elõrehaladottabb stádiumokban sugár−

kezelést kell végezni. Az I. trimeszterben a

méh magától kiürül, vagy prosztaglandinos

méhszáj−érleléssel lehet ezt elõsegíteni.55 A

II. trimeszterben az anyával egyetértésben

kell dönteni. Ezeket a beavatkozásokat a

dolgok természetébõl kifolyólag, csak PIC−

cel ellátott nagy centrumokban lehet, és

kell elvégezni.

SZÛRÉS ÉS VÉDÕOLTÁS
A méhnyakrák azon kevés rosszindulatú

megbetegedések egyike, amiknek a szûré−

se megoldott. Magyarországon a szûrés kol−

poszkópos vizsgálatból, citológiai munka−

vételbõl, bimanuális nõgyógyászati vizsgá−

latból áll, aminek kapcsán a manuális emlõ−

szûrést is kötelezõ elvégezni. Az OEP ezt

háromévente – 25 és 65 éves kor között–

finanszírozza. Mindazonáltal javasolt az

évenkénti szûrés, amit a páciensnek kérnie

kell. Két megyében most kezdõdik egy, a

védõnõk által végrehajtott, csak citológiai

mintavételbõl álló kísérleti program. Te−

kintettel arra, hogy a citológiai szûrésnek

Murphy és munkatársai56 szerint 15−tõl

50%−os fals pozitív és 30%−os fals negatív

eredménye lehet, érdemes specifikusabb

eszközt is igénybe venni a jövõben. A

WHO ajánlása57 szerint a vírus DNS kimu−

tatásán alapuló teszteket csak 30 éves kor−

tól érdemes kezdeni. A tapasztalatok sze−

rint egy negatív vírus DNS−vizsgálat 5 év−

nyi biztonságot jelent. 

Jelenleg a HPV DNS kimutatásán alapu−

ló vizsgálatot csak az erre utaló citológiai

lelet alapján finanszírozza az OEP. Hason−

lóan javasolt az elvégzése a CIN miatt

végzett konizációk után 6 hónappal. Pozi−

tív esetben szorosabb megfigyelés indo−

kolt. Elvileg 2007−ben kerül az országba a

HPV−ellenes oltás. Ezt az oltóanyagot ví−

rus like partikulumokkal történõ immuni−

zálás útján nyerik, vírusmentes, és a HPV

6, 11, 16, 18 ellen biztosít nagyon jó ha−

tásfokú védelmet. A keresztreakciók mi−

att védelmet biztosít még a HPV 31 és 45

ellen is. Ez utóbbi négy vírus elleni véde−

lem a méhnyakrákok 70%−a elleni védel−

met fogja jelenteni. 

Újabb megfigyelések szerint a védõoltás

hatására a CIN−ek regrediálhatnak, illetve

eltûnnek, azonban a már kialakult carci−

nomákat nem befolyásolja.

GYÓGYÍTÁS
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