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Streszczenie
Wprowadzenie. Zależność między zdolnością komórek gruczolakotorbielakoraka jajnika do syntezy i uwalniania
krążących markerów do płynów ustrojowych pozostaje niewyjaśniona. 
Cel pracy. Porównanie stężeń CA−125 i sIL−2Rα w surowicach, płynach torbieli i wysiękach chorych z nabłonko−
wymi, różnymi histologicznie, nowotworami jajnika przed rozpoczęciem chemioterapii. Przeanalizowano również
zależności między stężeniem badanych antygenów w miejscu ich syntezy i zdolnością przechodzenia do krwiobiegu.
Materiał i metody. Badaniami objęto 79 kobiet ze złośliwymi oraz 51 z łagodnymi nowotworami jajnika. Ocenę
stężenia markerów przeprowadzono w surowicy, płynach torbieli i/lub wysiękach, uwzględniając histologiczną
strukturę, stopień zróżnicowania nowotworu oraz stadium zaawansowania choroby według FIGO. Wszystkie ozna−
czenia wykonano konwencjonalnymi testami immunoenzymatycznymi (ELISA).
Wyniki. Stwierdzono znaczne indywidualne zróżnicowanie w zdolności do wytwarzania i uwalniania do krwio−
biegu obu badanych markerów. Stężenia CA−125 i sIL−2Rα były istotnie wyższe w surowicy chorych z nowotwo−
rami złośliwymi niż łagodnymi. Poziomy CA−125 były wysokie w płynach torbieli nowotworów złośliwych i ła−
godnych, stężenie sIL−2Rα było natomiast istotnie wyższe tylko w płynach torbieli gruczolakoraków. Nie stwier−
dzono zależności między stężeniem oznaczanych markerów i strukturą histopatologiczną guza. W przeciwieństwie
do sIL−2Rα wartości CA−125 w surowicy i wysiękach chorych były statystycznie wyższe w rakach średnio i nisko
zróżnicowanych. Surowicze stężenia obu markerów były istotnie wyższe w III i IV stadium zaawansowania cho−
roby według FIGO. Zależności tego typu nie stwierdzono w płynach nowotworowych z wyjątkiem istotnie wy−
ższego stężenia CA−125 w wysiękach chorych z III/IV stadium zaawansowania według FIGO.
Wnioski. Pomiar surowiczych, przedoperacyjnych stężeń sIL−2Rα jest istotnym uzupełnieniem rutynowych ozna−
czeń stężenia CA−125 i zwiększa wykrywalność raka jajnika, zwłaszcza we wczesnych stadiach zaawansowania
choroby według FIGO (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 435–443). 
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Abstract
Background. The relationship between the synthesis and release of circulating markers in ovarian carcinoma
patients remains largely unknown. 
Objectives. The aim of the study was the comparison of the concentrations of CA−125 and sIL−2Rα in the sera, cyst
and ascitic fluids of patients with histopatologically different epithelial neoplasms, before chemotherapy. The analy−
sis of the ability to release the antigens from the place of their origin into the blood circulation was also performed. 



Wyniki wieloletnich badań krążących antyge−
nów towarzyszących nowotworom potwierdziły
istotne znaczenie ich oznaczeń w ocenie kliniczne−
go przebiegu choroby. W rakach jajnika podstawo−
wym markerem stosowanym w monitorowaniu
chorych jest glikoproteinowy antygen CA−125,
który wykrywa ponad 80% zaawansowanych ra−
ków [1–5]. Ma jednak stosunkowo niską czułość
w definiowaniu wczesnych stadiów choroby [1, 4,
6–9]. Wiadomo, że oznaczanie stężenia CA−125
ma większe znacznie w monitorowaniu chorych
z nowotworami jajnika typu nieśluzowego [1, 7,
9]. W celu polepszenia efektywności postępowa−
nia, równolegle z oceną CA−125, są wprowadzane
oznaczenia dodatkowych markerów określających
różne wskaźniki biologicznego zachowania guza
[2, 7–12]. Jednym z istotnych procesów towarzy−
szących rozwojowi choroby nowotworowej jest
aktywacja układu immunologicznego zapoczątko−
wana przez kontakt limfocytów T z antygenami
guza w obecności MHC w kooperacji z sygnałami
kostymulującymi. Następstwem aktywacji limfo−
cytów jest wydzielenie i uwalnianie interleukiny 2
(IL−2) [13, 14], która wiążąc się ze swoistym dla
niej receptorem powierzchniowym limfocytów T,
powoduje ich stymulację, proliferację i różnico−
wanie. Aktywacji ulegają również komórki NK
i makrofagi [14]. Receptor dla interleukiny 2 
(IL−2R) jest zbudowany z trzech niekowalencyjnie
związanych łańcuchów polipeptydowych: IL−2Rα
(CD25), IL−2Rβ (CD122), IL−2Rγ (CD132). Dwa
łańcuchy IL−2Rβ i IL−2Rγ są stałymi składowymi
powierzchni limfocytów T, a ekspresja łańcucha
IL−2Rα (55 kD) pojawia się w wyniku aktywacji
limfocytów [15, 16]. W czasie aktywnej prolifera−
cji limfocytów T uwalnia się fragment receptora α
o masie 45 kD (sIL−2Rα). Złuszczony do biolo−
gicznych płynów rozpuszczalny receptor jest czu−

łym wskaźnikiem obecności aktywowanych lim−
focytów T in vivo [17–19]. Obecność wysokich
stężeń sIL−2Rα wykazywano w surowicach pa−
cjentów z różnymi typami nowotworów, istnieją
natomiast jedynie pojedyncze doniesienia na temat
nieswoistej antynowotworowej odpowiedzi komór−
kowej mierzonej stężeniem sIL−2Rα, zwłaszcza
w relacji do równoległej oceny masy nowotworu de−
terminowanej oznaczeniem CA−125. [7, 12, 20–22].

Celem pracy jest porównawcza ocena stężeń
sIL−2Ra oraz CA−125 w surowicy i płynach cho−
rych ze złośliwymi i łagodnymi nowotworami jaj−
nika oraz analiza zależności między zawartością
markerów w miejscu ich wytwarzania a krwiobie−
giem chorego. Porównano również stężenia obu
biomarkerów w relacji do struktury histopatolo−
gicznej guza, stopnia zróżnicowania nowotworu
i stadium klinicznego zaawansowania nowotworu
według FIGO.

Materiał i metody

Badaniom poddano 130 kobiet z histopatolo−
gicznie różnymi nabłonkowymi nowotworami jaj−
nika (79 gruczolakotorbielakoraków i 51 gruczola−
ków). Chore były hospitalizowane w I Katedrze
i Klinice Ginekologii AM we Wrocławiu. Stopień
zaawansowania choroby określano opierając się
na kryteriach Międzynarodowej Federacji Gineko−
logii i Położnictwa (FIGO). Histologiczne zróżni−
cowanie i stadium klinicznego zaawansowania
choroby przedstawiono w tabeli 1. W 45 gruczola−
kotorbielakorakach surowiczych surowicę i płyn
wysiękowy pobrano od 29 pacjentek, surowicę
i płyn z torbieli uzyskano w 7 przypadkach, a su−
rowicę, płyn torbieli oraz wysięk otrzymano od 8
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Material and Methods. CA−125 and sIL−2Rα levels were determined in 79 patients with malignant and in 51 with
benign ovarian neoplasms in sera, cyst and/or ascitic fluids considering histologic structure, grade of differentia−
tion and stage of clinical advancement according to FIGO stages using conventional immunoenzymatic assay
(ELISA). 
Results. Significant individual differences in the ability of cells to produce and release both markers into the blood
circulation were observed. The CA−125 and sIL−2Rα concentrations were significantly higher in the sera of
patients with malignant than in benign ovarian neoplasms. The CA−125 levels were elevated in the cyst fluids of
carcinomas as well as in benign ovarian neoplasms, while the levels of sIL−2Rα were significantly higher only in
cyst fluids from malignant neoplasms. The levels of both markers were independent of histopathological structure
of the tumor. In contrast to sIL−2Rα preoperative CA−125 concentrations were significantly higher in sera and
ascitic fluids of patients with moderately and poorly differentiated malignancies. The CA−125 and sIL−2Rα levels
in sera were significantly higher in patients who had FIGO stage III/IV disease compared with patients who had
FIGO stage I/II disease. Comparable levels of both markers were observed in tumor effusions except for signifi−
cantly higher CA−125 levels in ascitic fluids of patients with III/IV FIGO stages.
Conclusion. Our study revealed that assessment of preoperative serum sILR−2α levels has potential complemen−
tary value to CA−125 for the detection of ovarian carcinoma especially in early FIGO stages (Adv Clin Exp Med
2005, 14, 3, 435–443).

Key words: CA−125, sIL−2Rα, ovarian neoplasms, serum, cyst fluid, ascites.



kobiet. W jednym przypadku była dostępna jedy−
nie surowica. W rakach endometrioidalnych na 19
chorych surowicę i płyn torbieli otrzymano od 7,
surowicę i wysięk od 8 i oba płyny oraz surowicę
od 4 pacjentek. W jednym z czterech przypadków
raka śluzowego pobrano surowicę i płyn z torbie−
li, od jednej pacjentki uzyskano surowicę i płyn
wysiękowy, a od dwóch surowicę oraz oba płyny
nowotworowe. Raków niezróżnicowanych było 11,
w tym w 3 przypadkach uzyskano surowicę i płyn
z torbieli, w 7 surowicę i płyn wysiękowy, a w jed−
nym tylko surowicę. Płyn z torbieli występował
z reguły u pacjentek z I/II stopniem, a płyn wysię−
kowy z III/IV stopniem zaawansowania choroby
według kryterium FIGO. Większość raków (78%)
była słabo i średnio zróżnicowana, odpowiednio:
47% G3 i 31% G2. Pozostałe 22% raków było do−
brze zróżnicowanych (G1). 

W łagodnych nowotworach jajnika histopatolo−
gicznie rozpoznano 9 gruczolakotorbielaków suro−
wiczych, 10 śluzowych i 32 torbiele proste. We
wszystkich przypadkach nowotworów łagodnych,
obok surowicy, zawsze był dostępny płyn z torbieli.

Od wszystkich pacjentek krew pobierano
przed zabiegiem chirurgicznym, a płyny z torbieli
i wysięki nowotworowe otrzymywano w czasie
zabiegu operacyjnego. Krew obwodową oraz pły−
ny pochodzące z torbieli nowotworowych i/lub ja−
my otrzewnej wirowano w 1200 × g przez 10 mi−
nut, a otrzymane supernatanty i surowice przecho−
wywano do pomiarów w temperaturze –80oC. Stę−
żenie CA−125 oznaczano metodą EIA (QUORUM
Diagnostics, Vancouver, Kanada). Graniczne stęże−
nie CA−125 wynosiło 35 U/ml. Wartość sIL−2Rα
mierzono za pomocą handlowego testu ELISA
zgodnie z zaleceniami producenta (R & D Sy−

stems, Minneapolis, USA), przyjmując jako stęże−
nie graniczne najwyższą wartość otrzymaną
w grupie osób zdrowych – 2140 pg/ml. 

Otrzymane wyniki poddano analizie staty−
stycznej z zastosowaniem testu Manna−Whitneya,
oceniając zależności między stężeniem CA−125
i sIL−2Rα a strukturą histologiczną stopniem zróż−
nicowania nowotworu oraz klinicznego zaawanso−
wania choroby według FIGO. Porównano również
zależności między stężeniem sIL−2Rα i CA−125
w płynach torbieli, wysiękach i surowicach cho−
rych na złośliwe i łagodne nowotwory jajnika.

Wyniki

W tabeli 2 i 3 przedstawiono stężenia CA−125
i sIL−2Rα w surowicach, płynach torbieli i wysię−
kach różnych nabłonkowych histologicznie złośli−
wych (2A i 3A) oraz surowicach i płynach torbie−
li łagodnych nowotworów jajnika (2B↑ i 3B↑ ),
uwzględniając medianę i zakres wyników dodat−
nich. Zarówno w nowotworach złośliwych, jak
i łagodnych stężenia badanych markerów były in−
dywidualnie zróżnicowane. Najwyższe wartości
CA−125 stwierdzono w surowicach i płynach no−
wotworowych pacjentek z gruczolakorakiem suro−
wiczym, a najniższe – z rakiem jajnika typu śluzo−
wego. Przedoperacyjne stężenia sIL−2Rα w suro−
wicach i płynach nowotworów złośliwych były
niezależne od histologicznej struktury guza. Naj−
wyższe wartości CA−125 w płynach torbieli łagod−
nych wykazano u kobiet z surowiczym gruczola−
kiem, a najniższe w gruczolakach typu śluzowego
i torbielach prostych. sIL−2Rα, odmiennie niż 
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Typ histologiczny FIGO Razem
(Histologic type) I II III IV (Total)

n % n % n % n % n

Gruczolakotorbielakorak surowiczy 4 31 1 12,5 24 67 16 73 45
(Serous cystadenocarcinoma)

Gruczolakotorbielakorak endometrioidalny 5 38 6 75 6 16,5 2 9 19
(Endometrioid cystadenocarcinoma)

Gruczolakotorbielakorak śluzowy 3 23 1 12,5 0 0 0 0 4
(Mucinous cystadenocarcinoma)

Raki niezróżnicowane 1 8 0 0 6 16,5 4 18 11
(Undifferentiated carcinoma)

Ogółem 13 100 8 100 36 100 22 100 79
(Total)

Tabela 1. Struktura histologiczna i stadium klinicznego zaawansowania gruczolakoraków jajnika według FIGO

Table 1. Histological structure and FIGO stage in ovarian carcinoma patients (n = 79)

FIGO – Międzynarodowa Federacja Ginekologów i Położników.

FIGO – International Federation of Gynecology and Obstetrics.
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Typ histologiczny Surowica Płyn torbieli Wysięk
(Histologic type) (Sera) (Cyst fluid) (Ascites)

CA−125 (U/ml)

mediana (median)
zakres (range)

Gruczolakotorbielakorak surowiczy 1470,0 51 200,0 13 030,0
(Serous cystadenocarcinoma) 3,8–33 140,0 1290,0–171 300,0 1220,0–68 270,0

Gruczolakotorbielakorak endometrioidalny 420,0 11 540,0 6770,0
(Endometrioid cystadenocarcinoma) 22,5–4464,0 1010,0–71 930,0 930,0–50 900,0

Gruczolakotorbielakorak śluzowy 45,5 2780,0 570,0
(Mucinous cystadenocarcinoma) 15,0–60,4 1550,0–8110,0 230,0–1540,0

Rak niezróżnicowany 641,0 3640,0 7430,0
(Undifferentiated carcinoma) 17,1–4645,0 1700,0–10 280,0 640,0–31 140,0

Ogółem 696,0* 14 760,0            10 410,0
(Total) 3,8–33 140,0 1010,0–171 300,0 230,0–68 270,0

Tabela 2. Stężenie CA−125 w surowicy i płynach nowotworowych pacjentek z gruczolakorakiem jajnika (A) i łagodnym
nowotworem jajnika (B) (grupa referencyjna)

Table 2. CA−125 concentration in sera and tumor effusions of patients with ovarian carcinoma (A) and ovarian benign neo−
plasms (B) (reference group)

Typ histologiczny Syrowica Płyn torbieli
(Histologic type) (Sera) (Cyst fluid)

CA−125 (U/ml)

mediana zakres mediana zakres 
(median) (range) (median) (range)

Gruczolakotorbielak surowiczy 5,8 2,8–31,2 25 350,0 1450,0–86 940,0
(Serous cystadenoma)

Gruczolakotorbielak śluzowy 13,25 5,1–73,8 17 520,0 370,0–47 490,0
(Mucinous cystadenoma)

Torbielak surowiczy 8,0 1,4–58,2 9495,0 150,0–82 210,0
(Serous cyst)

Ogółem 8,0 1,4–73,8 1111,0 150,0–86 940,0
(Total)

* Statystycznie istotna różnica stężenia CA−125 w surowicy między gruczolakorakami  jajnika a grupą referencyjną (p < 0,001).

* Significant difference in CA−125 serum level between ovarian cancer and reference group (p < 0.001).

A

B

CA−125, było najwyższe w płynach torbieli guzów
śluzowych i znacznie przekraczało stężenie tego
markera oznaczone w gruczolakach surowiczych
oraz torbielach prostych.

Na rycinie 1 przedstawiono stężenia CA−125
(A) i sIL−2Rα (B) w surowicy, w płynach torbieli
i wysiękach pacjentek ze złośliwymi oraz surowi−
cy i płynach torbieli pacjentek z łagodnymi nowo−
tworami jajnika. Niezależnie od histologicznej
struktury nowotworu stężenie obu badanych mar−
kerów w surowicy było znacznie wyższe u pacjen−
tek z rakiem niż z łagodną zmianą w jajniku 
(p < 0,001). Stężenie CA−125 w płynach torbieli
nowotworów łagodnych i złośliwych było zbliżo−
ne, a sIL−2Rα było istotnie wyższe w płynach po−
chodzących od chorych z rakiem niż z łagodną
chorobą nowotworową (p < 0,001) (ryc. 1B). Stę−
żenia obu markerów w płynach nowotworowych

pacjentek z rakiem znacząco przekraczały wartość
progową przyjętą dla tych antygenów oznacza−
nych w surowicy (p < 0,001), przy czym stężenia
CA−125 były wyższe w płynach torbieli niż w wy−
siękach nowotworowych (p = 0,01). Stężenie 
sIL−2Rα w tej samej grupie chorych było nato−
miast statystycznie wyższe w wysiękach niż pły−
nach torbieli (p = 0,007) (ryc. 1B). Porównanie obu
markerów w nowotworach łagodnych wykazało
wyższe stężenie CA−125 w płynach torbieli w po−
równaniu do surowic (p < 0,001) (ryc. 1A) i zbliżo−
ne stężenie sIL−2Rα w płynach torbieli i odpowia−
dających im surowicach chorych (ryc. 1B). 

Na rycinie 2 przedstawiono zależności między
przedoperacyjnym stężeniem CA−125 (A) i sIL−2Rα
(B) w surowicy, płynach torbieli i wysiękach a sta−
dium zaawansowania choroby według FIGO
u badanych chorych na raka jajnika. Stwierdzono
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Typ histologiczny Surowica Płyn torbieli Wysięk
(Histologic type) (Sera) (Cyst fluid) (Ascites)

sIL−2Rα (pg/ml)

mediana (median)
zakres (range)

Gruczolakotorbielakorak surowiczy 3153,6 4363,2 8892,0
(Serous cystadenocarcinoma) 315,3–15 292,0 270,2–15 672,0 586,0–42 724,8

Gruczolakotorbielakorak endometrioidalny 3150,6 4952,0 8928,0
(Endometrioid cystadenocarcinoma) 817,1–16 216,0 464,7–17 280,0 2275,6–49 715,4

Gruczolakotorbielakorak śluzowy 3904,2 5596,0 8408,0
(Mucinous cystadenocarcinoma) 1082,0–5400,0 4708,8–9271,8 6042,6–46 731,6

Rak niezróżnicowany 1722,6 3642,4 6000,0
(Undifferentiated carcinoma) 715,0–16 016,4 1171,0–6208,0 0–28 798,2

Ogółem 3019,0* 4952,5** 8000,2
(Total) 315,3–16 216,0 270,2–17 280,0 0–49 715,4

Tabela 3. Stężenie sIL−2Rα w surowicy i płynach nowotworowych pacjentów z gruczolakorakiem jajnika (A) i łagodnym
nowotworem jajnika (B) (grupa referencyjna)

Table 3. sIL−2Rα concentration in sera and tumor effusions of patients with avarian carcinoma (A) and ovarian benign neo−
plasms (B) (reference group)

Typ histologiczny Surowica Płyn torbieli
(Histologic type) (Sera) (Cyst fluid)

sIL2Rα (pg/ml)

mediana zakres mediana zakres 
(median) (range) (median) (range)

Gruczolakotorbielak surowiczy 906,1 501,2–1272,2 795,6 30,4–2765,6
(Serous cystadenocarcinoma)

Gruczolakotorbielak śluzowy 1062,2 335,2–2138,9 1210,1 18,4–6863,4
(Mucinous cystadenoma)

Torbielak surowiczy 680,4 300,0–5227,7 264,8 0–6372,0
(Serous cyst)

Ogółem 751,0 300,0–5227,7 402,4 0–6863,0
(Total)

* Statystycznie istotna różnica stężenia sIL−2Rα w * surowicy i w ** płynach torbieli między gruczolakorakami  jajnika a grupą
referencyjną (p < 0,001).

* Significant difference in sIL−2Rα * serum and ** cyst fluid between ovarian cancer and reference group (p < 0.001).

A

B

Ryc. 1. Stężenie CA−125 (A) i sIL−2Rα (B) (wartość mediany) w surowicy i płynach nowotworowych chorych na
nowotwory jajnika

Fig. 1. CA−125 (A) and sIL−2Rα (B) concentrations (median values) in sera and tumor effusions from patients with
ovarian neoplasms
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istotne statystycznie różnice w stężeniach CA−125
i sIL−2Rα ocenianych w surowicy pacjentek w za−
awansowanych stadiach klinicznych (FIGO
III/IV) w porównaniu do zaklasyfikowanych jako
FIGO I/II (odpowiednio p < 0,001, p = 0,02).
Podobne porównanie przeprowadzone w płynach
nowotworowych wykazało istotną różnicę tylko
dla CA−125. Marker ten w płynie wysiękowym
chorych z zaawansowaną chorobą wykazywał
wartości wyższe niż u chorych z niskim stopniem
FIGO (p = 0,003). Stężenie sIL−2Rα w torbielach
i wysiękach nowotworowych było porównywalne
i niezależne od stopnia zaawansowania choroby. 

Na rycinie 3 przedstawiono stężenie CA−125

(3A) i sIL−2Rα (3B) w surowicy, płynach torbieli
i wysiękach w zależności od stopnia histologicz−
nego zróżnicowania nowotworu. Poziom CA−125
był istotnie wyższy w surowicy i płynach wysię−
kowych pacjentek ze średnio i nisko zróżnicowa−
nymi nowotworami (dla surowicy: G1 vs G2 
p = 0,005, G1 vs G3 p = 0,002, dla wysięku G1 vs
G2 p = 0,04). Stężenie sIL−2Rα zarówno na obwo−
dzie, jak i w płynach nowotworowych było po−
równywalne i niezależne od stopnia histologiczne−
go zróżnicowania (ryc. 3B). 

W tabeli 4 porównano odsetek dodatnich
oznaczeń CA−125 i sIL−2Rα w surowicy chorych
na łagodne i złośliwe nowotwory jajnika z uwzględ−

P. SEDLACZEK et al.440

Ryc. 2. Zależności między stężeniem CA−125 (A) i sIL−2Rα (B) w surowicy, płynie torbieli i wysięku badanych
chorych na raka jajnika a stadium klinicznego zaawansowania choroby według FIGO

Fig. 2. Relations between CA−125 (A) and sIL−2Rα (B) concentrations in sera, cyst and ascitic fluids from individual
patients with ovarian carcinoma according to FIGO stages
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Ryc. 3. Zależności między stężeniem CA−125 (A) i sIL−2Rα (B) (wartość mediany) w surowicy, płynie torbieli
i wysięku badanych chorych na raka jajnika a histologicznym zróżnicowaniem nowotworu

Fig. 3. Relations between CA−125 (A) and sIL−2Rα (B) concentrations (median values) in sera, cyst and ascitic fluids
from individual patients with ovarian carcinoma and grade of differentiation
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nieniem wczesnych (FIGO I/II) i późnych (FIGO
III/IV) stadiów klinicznego zaawansowania nowo−
tworu. Lepszym markerem różnicującym raka jaj−
nika jest CA−125, który wykrywa 66,6% raków we
wczesnym i 98,2% w późnym stadium zaawanso−
wania choroby, dając 3,9% fałszywie dodatnich
wyników. Pomiar sIL−2Rα wykazał niższą czu−
łość. Podwyższoną wartość receptora stwierdzono
w 47,6% gruczolakoraków we wczesnych stadiach
zaawansowania i w 67,2% wysoko zaawansowa−
nych nowotworach, przy czym wartość fałszywie
dodatnich wyników wynosiła tylko 2%. Równole−
gła ocena obu badanych biomarkerów znacznie
zwiększyła czułość oznaczeń (do 85,7% w sta−
diach FIGO I/II i 100% w stadiach  FIGO III/IV),
przy nieznacznym spadku ich swoistości, dając
5,9% fałszywie dodatnich wyników.

Omówienie

Porównawcza analiza ilościowej oceny stęże−
nia krążących markerów nowotworowych i mar−
kerów nieswoistej odpowiedzi immunologicznej
w surowicy i płynach nowotworowych indywidu−
alnych chorych z łagodnymi i złośliwymi nabłon−
kowymi nowotworami jajnika dostarczyła warto−
ściowych informacji dotyczących relacji między
miejscem ich syntezy a krążeniem chorego. Zgo−
dnie z wcześniejszymi badaniami [7, 9, 23] stęże−
nie CA−125 było znacznie wyższe w miejscu jego
syntezy niż w surowicy chorych. Stopień wytwa−
rzania i uwalniania tego antygenu z komórek zale−
ży od wielu czynników, takich jak: faza cyklu ko−
mórkowego, aktywność proliferacyjna lub nasile−
nie angiogenezy [24, 25]. Na uwalnianie CA−125
do jam ciała i krwiobiegu chorego może dodatko−
wo wpływać istnienie bariery fizjologicznej utru−
dniającej przechodzenie markerów z guza pier−
wotnego do krwiobiegu. Stężenie antygenu w su−
rowicy może ponadto obniżać jego degradacja
w wątrobie [7, 9, 23, 25, 26]. 

Zgodnie z wcześniejszymi obserwacjami au−
torów [7] i wynikami innych badaczy [12, 20] po−
równawcza analiza stężeń sIL−2Rα w surowicy
i płynach nowotworowych wykazała najwyższe
wartości tego biomarkera w płynach wysiękowych
pacjentek z rakiem jajnika. Dane te sugerują, że
głównym źródłem rozpuszczalnego IL−2Rα są
limfocyty obecne w jamie otrzewnej, co potwier−
dzają badania Hurteau et al. [12] oraz Bartona et al.
[27], którzy wykryli u pacjentek z nowotworem
jajnika wysoki poziom mRNA IL−2Rα w limfocy−
tach izolowanych z jamy otrzewnej i brak w ko−
mórkach samego nowotworu. Te obserwacje [12,
27] oraz wcześniejsze badania autorów [7] i obec−
ne wyniki wskazują, że wzrost poziomu sIL−2Rα
w surowicy może być zależny od procesu uwalnia−
nia i przechodzenia antygenu z jamy otrzewnej do
krążenia chorego. Niewykluczone, że sIL−2Rα
może być również uwalniany przez limfocyty ak−
tywowane antygenami nowotworowymi obecny−
mi na krążących w krwiobiegu komórkach guza
[7, 12, 27]. 

Podobnie do wcześniej publikowanych da−
nych, dotyczących różnych biomarkerów związa−
nych z komórkami nowotworowymi, stężenie 
CA−125 było zawsze wyższe w surowicach pa−
cjentów z nowotworami złośliwymi niż łagodny−
mi. Znaczne różnice dotyczą natomiast odsetka
wyników fałszywie dodatnich, który według róż−
nych autorów wahał się od 6 do 52% [8, 28, 29].
Kontrowersyjne dane dotyczące poziomu CA−125
u kobiet z łagodnymi nowotworami mogą być wy−
nikiem różnej struktury histologicznej nowotworu.
W obecnych badaniach, podobnie jak w poprze−
dnich, autorzy [7] stwierdzili jedynie 4% fałszy−
wie dodatnich wyników, co można tłumaczyć
większą liczbą chorych z torbielami prostymi jaj−
nika, w których wydzielanie CA−125 jest niewiel−
kie [7, 8, 22, 30]. W płynach torbieli łagodnych
wartości CA−125 były porównywalne ze stężenia−
mi tego antygenu uzyskanymi z płynów torbieli
osób chorych na raka i znacznie przekraczały war−
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Markery Nowotwory łagodne Raki
(Markers) (benign neoplasmas) (carcinomas)

Dodatnie/ badane Dodatnie/badane
(positive/total) (positive/total)
% %

FIGO I/II FIGO III/IV

CA−125 2/51 (3,9) 14/21 (66,6) 57/58 (98,2)
sIL−2Rα 1,51 (2,0) 10/21 (47,6) 39/58 (67,2)
CA−125 + sIL−2Rα 3,51 (5,9) 18/21 (85,7) 58/58 (100,0)

Tabela 4. Porównawcza ocena stężeń CA−125 i sIL−2Rα w surowicy pacjentów z łagodnymi 
i złośliwymi nowotworami jajnika z uwzględnieniem stadium zaawansowania choroby według FIGO

Table 4. Comparable measurement of serum CA−125 and sIL−2Rα serum concentrations 
in patients with benign and malignant ovarian neoplasms considering FIGO stages



tość referencyjną ustaloną dla surowic prawidło−
wych, co świadczy o małej przydatności CA−125
w diagnostyce różnicowej płynów nowotworo−
wych nieznanego pochodzenia [7, 9]. 

W dostępnym piśmiennictwie istnieją duże
rozbieżności dotyczące oznaczeń krążącego recep−
tora dla IL−2 u chorych z łagodnym nowotworem
jajnika. W tych badaniach odsetek fałszywie do−
datnich wyników wahał się w granicach 10–95%
[20–22]. W obecnych i wcześniejszych badaniach
własnych odsetek fałszywie dodatnich wyników
wyniósł jedynie 2–3% [7]. Te kontrowersyjne ob−
serwacje mogą wynikać ze współistniejącego pro−
cesu zapalnego, który został wykluczony u osób
chorych, badanych przez autorów niniejszego ar−
tykułu. Mimo wysokiej swoistości, czułość ozna−
czeń sIL−2Rα w surowicy chorych na raka jajnika
była stosunkowo niska i wynosiła dla wczesnych
stadiów choroby 47,6%, a dla wysoko zaawanso−
wanych nowotworów 67,2%. Ocena stężeń sIL−
2Rα w płynach torbieli nowotworowych potwier−
dziła wcześniejsze wyniki de Bruijn et al. [20]
oraz obserwacje własne [7], w których wykazano
znacząco wyższe wartości markera u chorych ze
zmianami złośliwymi niż z łagodnymi. Wynik ten
wskazuje na możliwość zastosowania sIL−2Rα
w diagnostyce różnicowej płynów z jam ciała
o nieznanym pochodzeniu. 

W dostępnym piśmiennictwie istnieją zale−
dwie pojedyncze doniesienia dotyczące zależności
między stężeniem CA−125 a stopniem histologicz−
nego zróżnicowania raka jajnika, przy czym bada−
nia te dotyczyły jedynie surowic chorych [24,
31–33]. Nie ma natomiast danych na temat zależ−
ności między wartościami sIL−2Rα a stopniem
zróżnicowania nowotworu. W badaniach wła−
snych stężenie CA−125 było znacznie wyższe
w surowicach i płynach wysiękowych chorych
z mniej zróżnicowanymi nowotworami, nie wyka−
zano natomiast takiej zależności w płynach torbie−
li. Wzrost poziomu CA−125 w rakach jajnika skla−
syfikowanych jako G2 i G3 był wcześniej opisy−
wany, chociaż nie wszyscy autorzy potwierdzali

taką zależność [24, 31–33]. Wysokie stężenie 
CA−125 w surowicy chorych z nisko zróżnicowa−
nymi rakami można częściowo wyjaśnić wzrostem
poziomu czynników angiogennych w płynie wy−
siękowym, które ułatwiają uwalnianie markerów
z miejsca powstawania do krwiobiegu [34]. Stęże−
nie sIL−2Rα w surowicy i płynach nowotworo−
wych chorych na raka jajnika było wysokie i nie−
zależne od stopnia histologicznego zróżnicowania,
co potwierdza, że głównym źródłem pochodzenia
tego receptora są aktywowane limfocyty, a nie ko−
mórki nowotworowe [12, 27].

Podobnie do wcześniejszych obserwacji auto−
rów artykułu [7, 9] i zgodnie z wynikami innych
badaczy [20–22, 30] stężenie CA−125 i sIL−2Rα
w surowicach chorych na raka jajnika było istotnie
zależne od stadium zaawansowania choroby według
klasyfikacji FIGO. W płynach pochodzenia nowo−
tworowego wartości sIL−2Rα były porównywalne
i niezależne od stadium zaawansowania choroby, stę−
żenie CA−125 było natomiast wyższe, statystycznie
istotne w wysiękach pochodzących od chorych
z III/IV stopniem według FIGO. Brak wyraźnych za−
leżności między poziomem krążących markerów
w płynach pochodzenia nowotworowego a stadium
klinicznego zaawansowania choroby jest trudny do
wyjaśnienia, ponieważ bardzo wiele różnych czynni−
ków może być odpowiedzialnych za występowanie
tego zjawiska [25]. Wydaje się bardzo prawdopodob−
ne, że np. wzrost miejscowej angiogenezy, który naj−
prawdopodobniej ujawnia się na wczesnych etapach
rozwoju raka jajnika może pośrednio ułatwiać wy−
mianę białek w obrębie jamy otrzewnej [34]. 

Uzyskane wyniki potwierdzają wcześniejsze ob−
serwacje własne [7], że ocena przedoperacyjnych
stężeń sIL−2Rα w surowicy chorych może być istot−
na jako uzupełnienie rutynowych oznaczeń stężenia
CA−125 w klinice raka jajnika. Wyniki tych badań
wyraźnie wskazują, że łączny pomiar obu markerów
zwiększa wykrywalność raka jajnika u osób w I/II
stadium choroby do 85,7%, a u chorych w stadium
III/IV wg FIGO do 100% przy nieznacznym wzro−
ście fałszywie dodatnich wyników do 5,9%.
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