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Streszczenie
Rak piersi jest najczęstszym nowotworem złośliwym u kobiet. W ciągu kilkudziesięciu lat badań ustalono, jakie cechy osobnicze 
lub narażenia zwiększają prawdopodobieństwo zachorowania na ten nowotwór. Współwystępowanie kilku czynników jest związane 
z  większym ryzykiem. Możliwość identyfikacji kobiet, u  których kumulacja niekorzystnych czynników powoduje wysokie ryzy-
ko zachorowania na  raka piersi, ma istotne znaczenie dla profilaktyki i  badań przesiewowych, a  także dla lekarzy sprawujących 
opiekę profilaktyczną. W tym celu opracowano wiele modeli predykcyjnych ryzyka (kalkulatorów ryzyka). Celem pracy było omó-
wienie najczęściej stosowanych kalkulatorów ryzyka zachorowania na raka piersi ze zwróceniem szczególnej uwagi na informacje 
o uwzględnianych w nich czynnikach ryzyka, sposobie interpretacji uzyskanych wyników, populacjach, w których znajdują zastoso-
wanie, i danych z badań walidacyjnych. Med Pr Work Health Saf. 2024;75(6):531–544
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Abstract
Breast cancer is the most common malignancy in women. Over several decades of research, it has been determined which individual 
characteristics or exposure increase the likelihood of developing breast cancer. The co-occurrence of several factors is associated with 
a higher risk of developing this cancer. The ability to identify women whose accumulation of unfavorable factors causes a high risk of 
developing breast cancer is important for prevention, screening tests and also for medical doctors providing preventive care. For this 
purpose, many risk prediction models (risk calculators) have been developed. The aim of the manuscript was to discuss the most 
frequently used breast cancer risk calculators, paying particular attention to information about the risk factors they take into account, 
the method of interpreting the obtained results, the populations in which they are used and data from validation studies. Med Pr 
Work Health Saf. 2024;75(6):531–544
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WSTĘP

Rak piersi jest najczęstszym nowotworem złośliwym u ko-
biet. Według danych statystycznych za 2020 r. szacowa-
na liczba nowych przypadków występowania raka piersi 
u kobiet na świecie wyniosła 2,26 mln [1]. W tym samym 
roku Krajowy Rejestr Nowotworów w Polsce odnotował 
17 697 nowych zachorowań na raka piersi oraz 6956 zgo-
nów z powodu tego nowotworu, co oznacza, że w naszym 
kraju każdego dnia ok. 48 kobiet dowiaduje się o rozpo-
znaniu u nich raka piersi, a 19 umiera z jego powodu [2]. 
Chociaż Polska należy do państw o średniej zachorowalno-
ści na nowotwory złośliwe piersi, współczynnik umieral-
ności jest jednym z najwyższych w Unii Europejskiej [3].

Wśród dobrze poznanych czynników ryzyka  raka 
piersi, ustalonych w trakcie kilkudziesięcioletnich ba-
dań epidemiologicznych, znajdują się: starszy wiek, 
mutacje w genach BRCA1 i BRCA2, wczesne pokwita-
nie i późna menopauza, późna pierwsza ciąża, bezdziet-
ność i niekarmienie piersią, łagodne zmiany rozrosto-
we piersi, rak piersi u krewnych pierwszego stopnia, 
otyłość po menopauzie, ekspozycja na promieniowa-
nie jonizujące w okresie dojrzewania i „gęste piersi” [4]. 
Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem (Inter-
national Agency for Research on Cancer – IARC) ja-
ko czynniki o  wystarczających dowodach rakotwór-
czości u ludzi w odniesieniu do raka piersi wskazuje 
m.in. spożycie alkoholu, stosowanie  dietylstilbestrolu, 
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złożonych doustnych środków antykoncepcyjnych, 
hormonalnej terapii zastępczej (HTZ) zawierającej es-
trogeny i progestageny oraz ekspozycję na promienio-
wania rentgenowskie i γ [5].

Występowanie wymienionych czynników determi-
nuje ryzyko zachorowania na raka piersi na poziomie 
zarówno indywidualnym, jak i populacyjnym. W pro-
filaktyce istotne jest identyfikowanie kobiet z wysokim 
ryzykiem zachorowania na raka piersi. Podwyższone ry-
zyko wynika często ze współwystępowania czynników, 
a do jego oszacowania służą modele predykcyjne popu-
larnie nazywane kalkulatorami ryzyka.

Celem pracy było omówienie czynników ryzyka ra-
ka piersi oraz kalkulatorów ryzyka jego wystąpienia 
ze wskazaniem metodologicznej genezy ich powstania, 
uwzględnianych w  nich czynników, interpretacji wy-
ników i danych dotyczących ich walidacji. W artykule 
uwzględniono najczęściej stosowane modele przewidy-
wania ryzyka.

Czynniki ryzyka raka piersi
Pod pojęciem „czynnik ryzyka” raka piersi rozumie się 
cechę osobniczą lub ekspozycję, która zwiększa prawdo-
podobieństwo zachorowania na tę chorobę. Chociaż ob-
ciążenie to zwiększa ryzyko zachorowania, nie oznacza 
jednak, że każda osoba z określonym czynnikiem ryzyka 
lub nawet kilkoma z nich z całą pewnością będzie chora. 
Poniżej zostaną pokrótce omówione najistotniejsze de-
terminanty raka piersi.

Wiek
Rak piersi jest najczęściej rozpoznawany u kobiet w okre-
sie menopauzy, a rzadziej występuje u kobiet młodszych, 
tj. <45 r.ż. Współczynniki zapadalności na raka sutka 
wykazują liniowy wzrost w przedziale 40–59 lat, następ-
nie osiągają plateau z lekką tendencją malejącą u kobiet 
w wieku ≥70 lat. Ponad 80% przypadków ogółu zachoro-
wań występuje u kobiet >50 r.ż., a tylko 1 na 8 przypad-
ków inwazyjnego raka piersi jest rozpoznawany u kobiet 
<45 r.ż. [6,7].

Czynniki reprodukcyjne i hormonalne
Młodszy wiek pokwitania, późniejszy wiek  urodzenia 
pierwszego żywego dziecka oraz późniejsza menopau-
za wiążą się z umiarkowanym zwiększeniem ryzyka za-
chorowania na raka piersi w zakresie od kilku do 50% [6]. 
Czynniki te cechują się działaniem addytywnym i są zwią-
zane z  przedłużoną ekspozycją na  endogenne estroge-
ny [8]. Kobiety bezdzietne lub zachodzące w ciążę póź-
no (>30 r.ż.) są obciążone wyższym ryzykiem  wystąpienia 

 raka piersi [6]. Obserwowane w państwach Europy i Ame-
ryki Północnej wyższe wskaźniki zachorowań na ten no-
wotwór w  porównaniu np. z  państwami afrykańskimi 
tłumaczy się bezdzietnością, mniejszą dzietnością i póź-
niejszym wiekiem urodzenia pierwszego dziecka [9]. Wie-
lodzietność i ciąża we wcześniejszym wieku zmniejszają 
ryzyko zachorowania [9].

Łagodne zmiany rozrostowe piersi
Na  podłożu niektórych pierwotnie łagodnych zmian 
mogą powstawać zmiany złośliwe. Wśród zmian ła-
godnych piersi wyróżnia się zmiany: 1) nierozrostowe 
(np. zwyrodnienie włóknisto-torbielowate, stany zapal-
ne), 2) rozrostowe bez cech atypii (np. hiperplazja prze-
wodowa prosta bez cech atypii), 3) rozrostowe z cecha-
mi atypii (atypowy rozrost nabłonka przewodowego 
lub gruczołowego) [7]. Zmiany kategorii pierwszej zwy-
kle nie niosą za sobą zwiększonego ryzyka rozwoju ra-
ka piersi lub zwiększają je w bardzo niewielkim stopniu. 
Zmiany kategorii drugiej zwiększają ryzyko wystąpienia 
nowotworu 1,5-, dwukrotnie, a zmiany kategorii trze-
ciej – nawet pięciokrotnie [10].

Rak piersi u krewnych pierwszego stopnia
Ryzyko zachorowania na raka piersi zwiększa się istot-
nie (dwukrotnie) u kobiet, u których krewnych pierw-
szego stopnia (matki, siostry lub córki) rozpoznano ten 
nowotwór [6]. Ryzyko to wzrasta szczególnie, jeżeli rak 
pojawił się u nich <50 r.ż. [11]. Posiadanie dwóch krew-
nych pierwszego stopnia z rakiem piersi zwiększa ryzy-
ko zachorowania pięciokrotnie.

Czynniki genetyczne
Ocenia się, że 5–10% wszystkich przypadków raka pier-
si jest dziedziczna, tzn. wywołana zmianami w genach 
(mutacjami) odziedziczonymi po rodzicach [5]. Do raka 
piersi predysponują mutacje w genach BRCA1, BRCA2, 
ATM, CHEK2, p53, PTEN, PALB2, NBN i CDKN2A [12]. 
Mutacje w genach BRCA1, BRCA2 są stwierdzane sto-
sunkowo rzadko, z częstością od ok. 1 na 800 osób [w Sta-
nach Zjednoczonych (United States of America – USA)] 
i  są  przyczyną ok. 2% przypadków raka piersi  [13] 
do 7% wśród Polek zdiagnozowanych <50 r.ż. [14]. Ry-
zyko wystąpienia nowotworu <70 r.ż. u kobiety będącej 
nosicielką patogennej mutacji genu BRCA1 lub BRCA2 
wynosi 35–84% dla raka piersi i 10–50% dla raka jajni-
ka. Poza genami o wysokiej penetracji na podstawie ba-
dań asocjacyjnych całego genu (genome-wide association 
study – GWAS) zidentyfikowano dużą liczbę wariantów 
genetycznych, z których każdy wiąże się z niewielkim ry-
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zykiem choroby, ale jeśli występują łącznie, mogą istot-
nie zwiększać ryzyko wystąpienia raka piersi [15]. Indeks 
 ryzyka poligenowego (polygenic risk score – PRS) jest wy-
korzystywany jako narzędzie do przewidywania ryzyka 
zachorowania na nowotwór piersi [16].

Gęstość mammograficzna
Gęstość gruczołu piersiowego można ocenić w bada-
niu mammograficznym. Dzięki różnicy pochłaniania 
promie ni rentgenowskich przez poszczególne tkanki sut-
ka możliwe jest wykrycie zmian w jego strukturze, ta-
kich jak guzki czy zagęszczenia, a także określenie gę-
stości mammograficznej gruczołu piersiowego. Gęstość 
ta jest tym większa, im więcej jest w gruczole kolage-
nu wraz z liczbą komórek nabłonkowych i nienabłonko-
wych [17]. Według ekspertów Breast Cancer Prevention 
Collaborative Group gęstość mammograficzna jest jed-
nym z najsilniejszych czynników ryzyka raka piersi, czy-
li biomarkerem tego ryzyka [18]. U kobiet, u których gę-
stość wynosi >75%, ryzyko zachorowania na raka  piersi 
wzrasta ok. pięciokrotnie w stosunku do kobiet z niską 
gęstością [19].

Hormonalna terapia zastępcza
Terapia ta jest stosowana w łagodzeniu objawów me-
nopauzy i  w  prewencji osteoporozy. Analiza wyni-
ków 58  epidemiologicznych badań prospektywnych 
(>0,5  mln kobiet po  menopauzie) przeprowadzona 
przez Collaborative Group on Hormonal Factors in Bre-
ast Cancer wykazała, że stosowanie HTZ, z wyjątkiem 
estrogenów dopochwowych, wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem zachorowania na raka piersi [20]. Zwiększa się 
ono wraz z długością przyjmowania HTZ i jest więk-
sze w  przypadku preparatów estrogenowo-progesta-
genowych niż tych zawierających wyłącznie estrogen. 
Zwiększenie ryzyka obserwuje się nawet u kobiet sto-
sujących HTZ krótko, przez 1–4 lata, i wynosi 60% dla 
terapii złożonej i 17% w przypadku używania samych 
estrogenów. Dwukrotnie zwiększone ryzyko dotyczy ko-
biet stosujących terapię złożoną przez 5–14 lat. Po za-
przestaniu  HTZ  podwyższone ryzyko utrzymuje się 
>10 lat i jest zależne od całkowitego czasu przyjmowa-
nia tych preparatów [20].

Otyłość
Nadwaga oraz otyłość  [wskaźnik masy ciała (body mass 
index – BMI) >25 kg/m2] zwiększają ryzyko zachorowa-
nia na raka piersi, ale tylko u kobiet po menopauzie. Liu 
i wsp. [21] na podstawie metaanalizy prospektywnych badań 
kohortowych wykazali, że zwiększeniu BMI o ok. 5 kg/m2 

odpowiada wzrost ryzyka raka piersi o 2%, w szczególno-
ści wśród kobiet w wieku pomenopauzalnym. Przekwita-
nie niesie za sobą wygaszenie czynności jajników, a dal-
sza synteza estrogenów odbywa się w tkance tłuszczowej. 
Im więcej więc komórek tłuszczowych po menopauzie, 
tym  więcej estrogenów w organizmie kobiety i tym więk-
sze ryzyko wystąpienia raka piersi. Natomiast wyższe BMI 
u kobiet przed menopauzą zmniejsza ryzyko zachorowa-
nia na nowotwór piersi [21].

Aktywność fizyczna
Wiele badań epidemiologicznych poświęcono tema-
tyce wpływu aktywności fizycznej na ryzyko zachoro-
wania na raka piersi i w większości z nich wykazano 
korzystny wpływ aktywnego stylu życia. W metaana-
lizie podsumowującej wyniki 38  badań kohortowych 
(68 416 przypadków raka piersi) opisano odwrotną, li-
niową zależność pomiędzy ryzykiem wystąpienia nowo-
tworu piersi a aktywnością rekreacyjną i aktywnością 
całkowitą (zawodową i  pozazawodową). Jak wykaza-
no, ryzyko to zmniejsza się o 3% (95% CI: 0,95–0,99) 
na  każde 10 równoważników metabolicznych MET 
(the metabolic equivalent of task) na tydzień dla aktyw-
ności rekreacyjnej i o 2% (95% CI: 0,97–0,99) na każde 
10 MET całkowitej aktywności fizycznej na tydzień [22].

Regularne spożywanie alkoholu
Zgodnie z opinią IARC jest ono związane z ryzykiem 
zachorowania na  raka piersi, przy czym wzrasta na-
wet o 12% na każde 10 g (mniej więcej 1 drink) alkoho-
lu spożywanego codziennie [23]. Związek ten jest naj-
prawdopodobniej modyfikowany poprzez okres życia 
kobiety i pozostaje silniejszy, jeżeli alkohol jest spoży-
wany regularnie w okresie dojrzewania i przed pierw-
szą  ciążą [24].

METODY PRZEGLĄDU

Przeglądem objęto publikacje źródłowe i artykuły do-
tyczące walidacji najczęściej stosowanych kalkulatorów 
ryzyka zachorowania na raka piersi. Przegląd uwzględ-
nia następujące kalkulatory: model Gaila, czyli narzędzie 
oceny ryzyka raka piersi (Breast Cancer Risk Assess-
ment Tool – BCRAT), model Konsorcjum ds. Kontroli 
Raka Piersi (Breast Cancer Surveillance Consortium – 
BCSC), model Rosnera-Colditza, model Tyrera-Cu-
zicka (International Breast Cancer Intervention Stu-
dy – IBIS), model Claus, model BRCAPRO, algorytm 
analizy ryzyka zachorowania na raka piersi i jajnika oraz 
szacowania prawdopodobieństwa nosicielstwa mutacji 
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BRCA1, BRCA2 (Breast and Ovarian Analysis of Dise-
ase Incidence and Carrier Estimation Algorithm – BO-
ADICEA), model opracowany na  podstawie danych 
projektu EPIC (European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition) i model badania KARMA (Karo-
linska Mammography Project for Risk Prediction of Bre-
ast Cancer).

WYNIKI PRZEGLĄDU

Kalkulatory ryzyka raka piersi
W tabeli 1 zawarto wyszczególnienie czynników ryzyka 
uwzględnianych w poszczególnych modelach.

Model BCRAT i jego pochodne
Model BCRAT, zwany także modelem Gaila od  na-
zwiska jego współtwórcy (opisany po  raz pierwszy 
w 1989 r.) [25], jest jednym z najlepiej zbadanych i zwe-
ryfikowanych modeli z >4 tys. cytowań oryginalnej pu-
blikacji w Google Scholar. Pierwotnie podstawę do opra-
cowania algorytmu stanowiły dane z  Breast Cancer 
Detection Demonstration Project – badań przesiewo-
wych w kierunku raka piersi, którymi objęto 280 tys. 
kobiet (rasy białej) w wieku 35–74 lat. W kolejnej wersji 
tego modelu (Gail 2), opracowanej w 1999 r. przez ze-
spół badaczy projektu National Surgical Adjuvant Breast 
and Bowel Project, wykorzystano dane dotyczące zapa-
dalności na raka piersi z programu Surveillance, Epide-
miology, and End Results (SEER) [26].

Algorytm uwzględnia następujące cechy: wiek ko-
biety, wiek w chwili wystąpienia pierwszej miesiączki 
i w momencie urodzenia pierwszego żywego dziecka, 
liczbę krewnych pierwszego stopnia (matki, córki, sio-
stry), u których stwierdzono raka piersi, liczbę przeby-
tych biopsji piersi i cechy atypii potwierdzone w bada-
niu biopsyjnym piersi. Model pozwala obliczyć ryzyko 
dla okresu 5 lat i ryzyko całożyciowe. Sprawdza się naj-
lepiej u kobiet w wieku ≥35 lat, które poddają się regu-
larnym badaniom mammograficznym i nie są obciążo-
ne dziedzicznie.

Model ten znalazł zastosowanie w licznych badaniach 
epidemiologicznych, a jego przydatność w ocenie ryzy-
ka potwierdzono także w populacji europejskiej [27]. 
Cechuje się on ograniczoną wartością w grupach kobiet 
wysokiego ryzyka, szczególnie z obciążeniem dziedzicz-
nym czy potwierdzoną mutacją (np. w genie BRCA1) 
i nie umożliwia dokładnego szacowania ryzyka wśród 
kobiet chorych na raka zrazikowego in situ (lobular car-
cinoma in situ – LCIS) [28]. Ponadto szacunki uzyskiwa-
ne za pomocą pierwotnego modelu nie były wystarczają-

co dokładne w populacjach kobiet innych ras niż biała. 
Ma to związek ze zmiennością współczynników zapadal-
ności i wielkości ryzyka zależnych od kraju pochodze-
nia, miejsca zamieszkania i urodzenia, statusu migracyj-
nego oraz długości pobytu w USA [29–31]. Kalkulator 
jest dostępny online [32].

W celu poszerzenia możliwości zastosowania mode-
lu BCRAT opracowano kilka jego pochodnych. W 2007 r. 
opisano wersję pozwalającą na dokładniejsze szacowanie 
ryzyka w populacji Afroamerykanek [29]. W ocenie wy-
korzystano te same czynniki, które są podstawą obliczeń 
w wyjściowym modelu Gaila, ale parametry modelu okre-
ślono na podstawie danych z badania kliniczno-kontrol-
nego Women’s Contraceptive and Reproductive Experien-
ces. Badaniem tym było objętych 1607 kobiet, u których 
zdiagnozowano inwazyjnego raka piersi i  1647  kobiet 
z grupy porównawczej w kohorcie Afroamerykanek. We-
ryfikację poprawności modelu przeprowadzono na pod-
stawie danych dotyczących Afroamerykanek objętych 
Inicjatywą na  rzecz Zdrowia Kobiet (Women’s Health 
Initiative – WHI) [33].

Model BCRAT w modyfikacji dla kobiet pochodzących 
z obszaru Azji i wysp Pacyfiku, tzn. model AABCS (Asian 
American Breast Cancer Study), w tym Chinek, Japonek, 
Filipinek, Hawajek oraz mieszkanek innych wysp Pacyfi-
ku i pozostałych Azjatek, został opracowany z wykorzy-
staniem badania kliniczno-kontrolnego AABCS obejmu-
jącego 589 kobiet z rozpoznaniem raka piersi i 952 kobiety 
w grupie porównawczej [30]. Do walidacji modelu posłu-
żyły dane z projektu WHI [33].

Podobnie jak w przypadku szacowania ryzyka dla 
Afroamerykanek i Azjatek pierwotne narzędzie BCRAT 
nie działało wystarczająco dobrze wśród kobiet pocho-
dzących z Ameryki Łacińskiej. Opracowano pochodną 
modelu Gaila na podstawie danych z badania Latynosek 
zamieszkujących rejon zatoki San Francisco [31].

Model BCSC
Kalkulator BCSC opracowano na bazie badania dużej 
populacji liczącej 1,1 mln uczestniczek przesiewowych 
badań mammograficznych w USA [34]. W tej popula-
cji inwazyjnego raka piersi zdiagnozowano u 18 tys. ko-
biet, a opracowany kalkulator ryzyka BCSC zwalidowa-
no w badaniu Mayo Mammography Health Study [35] 
i kohorcie kobiet z badania Metro Chicago Breast Can-
cer Registry  [36]. Model jest analogiczny do  modelu 
BCRAT (Gail) z tą różnicą, że dodatkowo uwzględnia 
gęstość mammograficzną, skategoryzowaną według ska-
li BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data Sys-
tem). Model BCSC pozwala oszacować ryzyko raka 
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 inwazyjnego w ciągu 5 i 10 lat u kobiet w wieku ≥35 lat, 
które nie chorowały wcześniej na raka piersi, nie pod-
dawały się mastektomii ani powiększaniu piersi. Inter-
aktywne narzędzie dostępne jest na stronie BCSC [37].

Model Rosnera-Colditza
Model Rosnera-Colditza po  raz pierwszy opisano 
w 1996 r. [38]. Obecnie uznaje się, że jest on jednym 
z najlepiej poznanych i najczęściej stosowanych. Powstał 
na podstawie paradygmatu kancerogenezy Pike’a w raku 
piersi [39]. Zgodnie z nim wiek tkanki gruczołu piersio-
wego zależy nie tylko od wieku kalendarzowego kobie-
ty, ale w dużej mierze, jeżeli nie największej, od stężeń 
estrogenów i progesteronu. Przyczynkiem do sformu-
łowania tej idei była obserwacja braku wprost propor-
cjonalnej zależności pomiędzy wiekiem a współczynni-
kiem zapadalności na raka piersi. Zasadnicze znaczenie 
miałoby także ostateczne zróżnicowanie komórek gru-
czołowych, które zachodzi w przebiegu ciąży i następnie 
podczas karmienia piersią. Rozwijając tę koncepcję, Ro-
sner i Colditz rozszerzyli model Pike’a poprzez uwzględ-
nienie cech związanych z reprodukcją, takich jak wiek 
wystąpienia pierwszej miesiączki, urodzenia pierwsze-
go i każdego kolejnego dziecka oraz wiek w chwili wy-
stąpienia menopauzy.

Opracowanie pierwotnego modelu powstało na pod-
stawie danych z dużego, liczącego >89 tys. kobiet, bada-
nia kohortowego pielęgniarek w USA – Nurses’ Health 
Study (NHS I) [38]. Rozszerzony wariant modelu opu-
blikowano w 2000 r. [40]. Rozbudowana wersja zawie-
rała następujące dodatkowe czynniki ryzyka: łagodne 
zmiany nowotworowe piersi, rak piersi wśród krewnych 
pierwszego stopnia, stosowanie hormonów w leczeniu 
objawów wypadowych (HTZ), BMI, wzrost i spożywa-
nie alkoholu. Model Rosnera-Colditza przewiduje ry-
zyko rozwoju inwazyjnego raka piersi <70 r.ż. u kobiet, 
u których nie zdiagnozowano wcześniej tego raka. Naj-
lepiej sprawdza się u kobiet w wieku 47–69 lat przy sza-
cowaniu ryzyka pięcioletniego. Zwalidowano go na da-
nych z badania California Teachers Study [41] i danych 
z NHS z lat 1994–2006. Jego zastosowanie kliniczne jest 
ograniczone, ponieważ nie jest obecnie dostępny jako 
specjalne oprogramowanie ani pakiet online.

Model Tyrera-Cuzicka (IBIS)
Model Tyrera-Cuzicka [42], znany także pod akroni-
mem IBIS [43], jest jednym z najbardziej znanych i po-
wszechnie stosowanych narzędzi. Powstał w  oparciu 
o dane z badania IBIS przeprowadzonego w Wielkiej 
Brytanii i łączy w sobie model segregacji genetycznej dla 

ryzyka rodzinnego i model regresji dla innych czynni-
ków ryzyka. Szacuje ryzyko nosicielstwa mutacji w ge-
nach BRCA1 lub  BRCA2 albo hipotetycznej mutacji 
 genu autosomalnie dominującego, o niskiej  penetracji, 
ale występującej z dużą częstością w populacji ogólnej; 
szacuje także ryzyko zachorowania na raka piersi (in-
wazyjnego lub in situ). Prawdopodobieństwo obecno-
ści niekorzystnej mutacji obliczone jest na podstawie 
danych o występowaniu raka piersi i/lub raka jajnika 
u krewnych pierwszego i drugiego stopnia, z uwzględ-
nieniem wieku w  chwili zachorowania i  obecności 
obustronnego raka piersi. Model uwzględnia następu-
jące czynniki: wiek, BMI, wiek wystąpienia pierwszej 
miesiączki, wiek w chwili urodzenia pierwszego żywe-
go dziecka, liczbę porodów, wiek w momencie pojawie-
nia się menopauzy, stosowanie HTZ, przebyte biopsje 
piersi, obecności atypii (typu przewodowego lub zrazi-
kowego) lub LCIS, a także pochodzenie aszkenazyjskie.

Walidację modelu przeprowadzono z wykorzysta-
niem danych od  1933 kobiet  – uczestniczek badania 
the Family History Evaluation and Screening Program-
me [44]. Ostatnia ósma wersja modelu uwzględnia tak-
że informację o gęstości mammograficznej i ryzyko wie-
logenowe. Kalkulator, który jest dostępny online [45], 
wylicza ryzyko zachorowania na  raka piersi u  kobiet 
w ciągu 10 lat, <85 r.ż. i w ciągu całego życia; może być 
zastosowany u kobiet w młodszym wieku.

Model Claus
Model Claus opracowany w 1991 r. jest przykładem 
 modelu uwzględniającego wyłącznie czynniki dzie-
dziczne  [46]. Pierwotnie służył do  oszacowania ryzy-
ka zachorowania na raka piersi u kobiet z obciążonym 
wywiadem rodzinnym i zawierał dane o występowaniu 
nowotworu piersi wśród krewnych pierwszego stopnia 
(w tym także ze strony ojca) wraz z wiekiem w chwili roz-
poznania. W kolejnej wersji z 1993 r. uwzględniono wy-
wiad rodzinny w kierunku raka jajnika [47], a następnie 
informację o nowotworze piersi u krewnych w drugim 
stopniu pokrewieństwa [48]. Podstawą opracowania były 
dane z wieloośrodkowego badania kliniczno -kontrolnego 
Cancer and Steroid Hormone Study przeprowadzone-
go w latach 1980–1982 przez Centers for Disease Con-
trol [49]. Badana populacja obejmowała 4730 kobiet rasy 
białej w wieku 20–54 lat z nowo zdiagnozowanym ra-
kiem piersi i 4688 kobiet z grupy porównawczej [48].

Model Claus, który opierał się na założeniu, że rak 
piersi jest dziedziczony w sposób autosomalny domi-
nujący, wyprzedził odkrycie mutacji w genach BRCA1 
i BRCA2, które zostały opisane po raz pierwszy, odpo-
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wiednio, w latach 1994 i 1995. Ostatnia wersja mode-
lu, dostępna online, szacuje prawdopodobieństwo bycia 
nosicielem mutacji genetycznej i skumulowane ryzyko 
zachorowania na raka piersi. Wartości ryzyka opubliko-
wano w postaci tabel [48], udostępniono także kalkula-
tor online.

BRCAPRO
Model BRCAPRO opracowano w 1997 r. [50]. Pierwot-
nie służył do oszacowania prawdopodobieństwa nosi-
cielstwa mutacji w genie BRCA1 u kobiet z obciążeniem 
rodzinnym, tj. występowaniem raka piersi i/lub jajników 
wśród krewnych pierwszego i drugiego stopnia. Założe-
nia obliczeń opierały się na twierdzeniu prawdopodo-
bieństwa Bayesa, na Mendlowskim prawie niezależnej 
segregacji cech, z wykorzystaniem danych o częstości 
występowania mutacji w populacji oraz o jej penetra-
cji, przy założeniu autosomalnego dominującego dzie-
dziczenia mutacji BRCA1. W najnowszej wersji mode-
lu można oszacować prawdopodobieństwo nosicielstwa 
mutacji w genach BRCA1 i/lub BRCA2, ryzyko zachoro-
wania na raka piersi w dowolnym przedziale czasowym 
(np. dla okresu pięcioletniego), w szczególności ryzyko: 
a) zachorowania na raka piersi osoby zdrowej, b) wystą-
pienia raka piersi kontralateralnie u osoby, u której zdia-
gnozowano już raka w 1 piersi, c) zachorowania na ra-
ka jajnika [51].

Model BRCAPRO znalazł zastosowanie w porad-
nictwie genetycznym. Warto zauważyć, że wśród re-
komendacji American Cancer Society (ACS) z 2007 r. 
dla przesiewowych badań z użyciem rezonansu ma-
gnetycznego (magnetic resonance imaging – MRI) za-
warto szacowania uzyskane w BRCAPRO [52]. Zgod-
nie z  tymi zaleceniami coroczne badanie piersi przy 
użyciu MRI sugerowano wtedy, gdy oszacowane ry-
zyko zachorowania na raka piersi w ciągu całego ży-
cia wynosiło ~20–25% lub więcej. Najnowsze zalece-
nia ACS z większą rezerwą odnoszą się do tego modelu, 
ponieważ w porównaniu z innymi tego typu narzędzia-
mi obliczone w nim ryzyko może być zaniżone [53]. 
Wynika to w pewnym stopniu z  tego, że BRCAPRO 
nie uwzględnia innych czynników ryzyka, w tym in-
nych czynników genetycznych niż mutacje w genach 
BRCA1 i BRCA2. Rekomendacja ACS wykonywania 
corocznego badania MRI piersi u  kobiet, u  których 
obliczone ryzyko w ciągu całego życia wynosi ≥20%, 
w wieku 25–30 r.ż., została jednak utrzymana. Opro-
gramowanie dla modelu BRCAPRO jest dostępne bez-
płatnie jako pakiet programu statystycznego R „Bayes-
Mendel” (BayesMendel Lab, Boston, USA).

BOADICEA
Model BOADICEA jest przykładem modelu zorien-
towanego na dziedziczne uwarunkowania raka pier-
si i raka jajnika. Na podstawie danych o występowa-
niu tych 2 nowotworów wśród krewnych pierwszego 
i drugiego stopnia pozwala on oszacować prawdopo-
dobieństwo nosicielstwa mutacji BRCA1 lub BRCA2, 
a także ryzyko zachorowania na raka piersi i raka jaj-
nika [54]. Pierwsze publikacje prezentujące prace nad 
modelem pojawiły się na  początku lat 2000  [55,56]. 
Zgodnie z  ideą jego twórców podatność genetyczną 
na nowotwór piersi (jajnika) wyjaśniają mutacje w ob-
rębie genów BRCA1 i BRCA2 oraz dodatkowy czynnik 
genetyczny (roboczo nazwano go genem BRCA3) [57]. 
Model powstał na podstawie danych z następujących 
dużych projektów epidemiologicznych w  Wielkiej 
 Brytanii:
 ■ Anglian Breast Cancer Study – projekt objął ogó-

łem 1484 kobiety zarejestrowane w Rejestrze No-
wotworów Anglii Wschodniej w latach 1991–1996, 
u których raka piersi zdiagnozowano <55 r.ż. i prze-
analizowano próbki krwi pod względem mutacji li-
nii zarodkowych w BRCA1 i BRCA2 [55];

 ■ 2 populacyjne badania kliniczno-kontrolne  raka 
piersi w  Wielkiej Brytanii: w  pierwszym wzięło 
udział 755 pacjentek z diagnozą postawioną w wie-
ku <36 lat i zarejestrowanych w latach 1982–1985, 
a w drugim uczestniczyły 644 pacjentki z diagno-
zą w przedziale 36–45 lat, zarejestrowane w latach 
1988–1989. Próbki krwi analizowano pod względem 
mutacji linii zarodkowej w BRCA1 i BRCA2;

 ■ Manchester Study  – badaniem objęto 99 kobiet, 
u których raka piersi zdiagnozowano w wieku ≤30 lat 
i które były zarejestrowane w rejestrze North West 
Regional Cancer Registry (Wielka Brytania) w latach 
1980–1997;

 ■ badanie rodzinnego obciążenia występowania ra-
ka piersi (jajnika)  – badaniem objęto 156 rodzin, 
w których wystąpiły ≥2 przypadki raka piersi, z któ-
rych ≥1 zdiagnozowano <50 r.ż. – rodziny te zgłosiły 
się do badania w odpowiedzi na ogólnokrajowe ogło-
szenia w Wielkiej Brytanii i na podstawie skierowań 
od onkologów lub lekarzy pierwszego kontaktu;

 ■ metaanaliza danych z 22 badań nad rodzinnym wy-
stępowaniem nosicielstwa mutacji BRCA1 i BRCA2 
(ogółem 429 rodzin nosicieli mutacji BRCA1 i BRCA2).
Model BOADICEA pozwala oszacować: a) prawdopo-

dobieństwo bycia nosicielem mutacji BRCA1 lub BRCA2, 
ATM, CHEK2, PALB2, RAD51B, RAD51C, BRIP1; b) ry-
zyko (<80 r.ż.) zachorowania na raka piersi lub jajnika 
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w  przypadku osób zdrowych; c) ryzyko raka drugiej 
piersi lub raka jajnika w przypadku osób, u których roz-
winął się już rak w 1 piersi [56]. Obecnie model zawar-
ty jest w kalkulatorze CanRisk udostępnionym dla celów 
klinicznych i naukowych w Wielkiej Brytanii i Euro-
pie [54]. CanRisk uwzględnia genetyczne i niegenetycz-
ne czynniki ryzyka raka piersi, m.in. wiek, BMI, wzrost, 
dzienne spożycie alkoholu, wiek menarche, wiek w chwi-
li pierwszego żywego porodu, stosowanie HTZ i doust-
nej antykoncepcji, liczbę porodów, gęstość mammogra-
ficzną, wywiad rodzinny w kierunku raka piersi, jajnika 
i trzustki, stwierdzone warianty w genach podatności 
umiarkowanego i wysokiego ryzyka, informacje o ro-
ku urodzenia w celu uwzględnienia kohorty urodzenio-
wej, a także pochodzenie aszkenazyjskie. Model został 
zwalidowany w kilku badaniach epidemiologicznych, 
w których brały udział kobiety, z pochodzenia głównie 
Europejki, i potwierdzono jego dużą wartość w tych po-
pulacjach.

ModelER+/ModelER– (EPIC)
Rak piersi jest nowotworem hormonozależnym i  to, 
że  istnieją jego fenotypy zależne od  ekspresji recepto-
rów estrogenowych (estrogen receptor – ER), stało się 
przyczynkiem do analiz nad opracowaniem modeli pre-
dykcyjnych przeznaczonych dla jego swoistych typów: 
(ER+): raki wykazujące eks presję receptorów estroge-
nowych i  (ER–): raki niewy kazujące ekspresji recepto-
rów estrogenowych [58]. Wykorzystano w tym celu dane 
z kohorty EPIC od >280 tys. kobiet rekrutowanych w la-
tach 1992–2000 w 10 państwach europejskich (w Nor-
wegii, Szwecji, Danii, Wielkiej Brytanii, Holandii, Niem-
czech, Hiszpanii, we Francji, Włoszech i w Grecji). Modele 
uwzględniały następujące cechy: status menopauzalny, 
wiek w momencie rozpoczęcia menopauzy, wiek w chwi-
li pierwszej miesiączki, okres stosowania HTZ, okres kar-
mienia piersią, liczbę donoszonych ciąż, wiek w chwili 
urodzenia pierwszego dziecka z ciąży donoszonej, wzrost, 
BMI, spożywanie alkoholu i kraj pochodzenia.

Do walidacji zewnętrznej posłużyły dane z projek-
tu WHI (USA) i efektywność modeli porównano z mo-
delem Gaila. Analiza wykazała, że cechy związane z re-
produkcją, takie jak ciąża zakończona o czasie i liczba 
takich ciąż, mają znaczenie w przypadku raka (ER+), 
ale już nie są istotne w przypadku raka (ER–). Ustalono 
jednak, że modyfikacja modelu wg statusu receptorów 
ER ma niewielkie znaczenie dla predykcji raka piersi. 
Jak podkreślają autorzy analiz, model przeznaczony dla 
raków (ER+) mógłby znaleźć zastosowanie w ocenie ry-
zyka w przypadku chemioprewencji.

KARMA
Przykładem modelu, w którym główny element w sza-
cowaniu ryzyka stanowi badanie mammograficzne, ale 
który uwzględnia także czynniki stylu życia oraz ge-
netyczne, jest model opracowany przez zespół bada-
czy w Szwecji [16,59]. Powstał on na podstawie danych 
z prospektywnego badania przesiewowego KARMA, któ-
rym w  latach 2011–2017 objęto ogółem 70 877 kobiet. 
W pierwotnej wersji modelu uwzględniono cechy mam-
mograficzne, tj. gęstość (oszacowana w programie kom-
puterowym), liczbę obszarów zagęszczeń, mikrozwap-
nień (wykrytych programem komputerowym iCAD Inc., 
Nashua, NH, USA) i różnicę wymienionych cech mam-
mograficznych pomiędzy piersią prawą a lewą, a także 
wiek, BMI, status menopauzalny, stosowanie HTZ i wystę-
powanie raka piersi u krewnych pierwszego stopnia [59]. 
Bezwzględne ryzyko raka piersi było skalkulowane przy 
użyciu pakietu programu statystycznego R (Individualized 
Coherent Absolute Risk Estimator – iCARE [59]).

Następnie model rozbudowano o takie czynniki stylu 
życia jak palenie tytoniu, spożywanie alkoholu i PRS osza-
cowane na podstawie badania 313 polimorfizmów po-
jedynczych nukleotydów  [16]. Szacowano ryzyko za-
chorowania na raka piersi w ciągu 2 lat od wykonanego 
przesiewowego badania mammograficznego, w którym 
nie stwierdzono zmian patologicznych. Walidację ze-
wnętrzną przeprowadzono jedynie w odniesieniu do mo-
delu uwzględniającego dane z badania mammograficzne-
go, wykorzystując dane z 3 kohort: Cohort of Screen-Aged 
Women, Malmö Breast Tomosynthesis Screening Trial 
i podzbioru uczestniczek badania KARMA.

Walidacja modeli predykcyjnych ryzyka raka piersi
W ocenie konkretnego modelu predykcyjnego i dla ce-
lów porównawczych z innymi modelami są stosowane 
najczęściej 2 cechy – kalibracja i zachowanie krzywej 
charakterystyki operacyjnej (receiver operating charac-
teristic – ROC).

Kalibracja E/O (expected/observed) jest to iloraz ocze-
kiwanej (E) do obserwowanej (O) liczby przypadków 
 raka piersi. Oczekiwaną liczbę przypadków uzyskuje się 
na podstawie obliczeń z wykorzystaniem opracowa nego 
modelu. Z kolei obserwowana liczba przypadków jest 
to ich faktyczna liczba wynikająca z obserwacji określo-
nej populacji. Wartości tego współczynnika <1 odpowia-
dają niedoszacowaniu ze strony modelu – oznacza to, 
że  prognozuje on  mniejszą liczbę przypadków raka 
 piersi niż rzeczywista. Z kolei wartości E/O >1 odpo-
wiadają za przeszacowanie, tj. sytuacje, w których model 
prognozuje zbyt dużą liczbę przypadków raka w stosun-
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ku do rzeczywistych obserwacji. Idealny model miałby 
wartość kalibracji równą 1.

Pole pod krzywą ROC zwykle jest oznaczane ja-
ko  AUC (area under curve). Krzywa charakterystyki 
operacyjnej odbiornika zawdzięcza swoją nazwę kontek-
stowi historycznemu – pierwsze formalne badania z jej 
wykorzystaniem przeprowadzane były przez inżynie-
rów w trakcie drugiej wojny światowej. Można interpre-
tować ją jako przedstawienie zależności między czuło-
ścią a FPR (false-positive rate), które jest równe 1 minus 
swoistość. Krzywa ROC opisuje zachowanie poprawnych 
i fałszywie dodatnich klasyfikacji na kwadracie jednost-
kowym ([0,1] na [0,1]), gdzie kolejne punkty są ustalane 
na podstawie TPR (true positive rate) i FPR dla danych 
wartości progowych klasyfikatora.

Znakomita większość modeli dokonujących binar-
nego podziału na grupę podwyższonego ryzyka i ta-
ką bez niego w rzeczywistości zwraca jako prognozę 
pewną wartość z przedziału [0,1]. Im jest ona większa, 
tym większe przekonanie modelu o słuszności zakla-
syfikowania kobiety do grupy zwiększonego ryzyka. 
W celu uzyskania binarnego podziału stosuje się pro-
gowanie (tresholding), w którym osoby o prognozowa-
nej wartości powyżej zadeklarowanego progu zalicza 
się do grupy o zwiększonym ryzyku. Wartość AUC sta-
nowi dobry wskaźnik całościowy siły dyskryminacyj-
nej klasyfikatora, chociaż w stosunku do analizy krzy-
wej ROC traci dużą część informacji pozwalających 
optymalnie dobrać próg klasyfikatora na podstawie 
danych.

Wartość statystyki AUC jest miarą skuteczno-
ści modelu w rozróżnianiu przypadków osób z gru-
py obarczonej zwiększonym ryzykiem zachorowania 
na raka piersi od tych bez niego. Gdy AUC wynosi 1, 
oznacza to, że model idealnie rozróżnia te 2 grupy bez 
pomyłek. Wartość 0,5 jest wartością, którą przeciętnie 
osiągnęlibyśmy losowo, przydzielając osoby do 1 z tych 
2 grup. Zazwyczaj wartość AUC >0,7 uznaje się za kli-
nicznie akceptowalną skuteczność modelu. Warto za-
znaczyć, że weryfikacja skuteczności odbywa się w po-
pulacji niebiorącej udziału w  jego tworzeniu. Ten 
sposób gwarantuje, że potwierdzenie jakości modelu 
odbywa się w sposób prawidłowy i testowana jest jego 
zdolność do diagnozowania przypadków, z którymi nie 
miał okazji zapoznać się w trakcie procesu uczenia się.

W obydwu tych charakterystykach podaje się 95% prze-
dział ufności, wyliczony za pomocą następującego wzoru:
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Wartości dla kalibracji modelu i dla krzywej charak-
terystyki operacyjnej dla modeli omówionych w pracy 
zawarte są w tabeli 2.

WNIOSKI

Modele predykcyjne ryzyka zachorowania na raka  piersi 
służą szacowaniu ryzyka lub prawdopodobieństwa roz-
poznania nowotworu piersi w określonym przedziale 
czasu, np. 2, 5, 10 lat, lub w ciągu całego życia kobie-
ty. Narzędzia te ewoluowały od powstania pierwszego 
z nich pod koniec lat 80. ubiegłego wieku. Te najstarsze 
uwzględniały tylko wiek kobiety i dane dotyczące czyn-
ników związanych z reprodukcją, takich jak wiek w mo-
mencie wystąpienia pierwszej miesiączki, wiek pojawie-
nia się menopauzy, wiek w chwili urodzenia pierwszego 
żywego dziecka oraz wywiad dotyczący występowania 
raka piersi wśród krewnych i informacje o przebytych 
biopsjach piersi.

W poszukiwaniu większej precyzji modeli dodawa-
no do  nich kolejne czynniki, w  tym te dotyczące sty-
lu życia, spożywania alkoholu, palenia tytoniu, stoso-
wania  HTZ, danych antropometrycznych (masy ciała, 
wzrostu, BMI), pochodzenia etnicznego, gęstości mam-
mograficznej i obecności mutacji genów BRCA1, BRCA2. 
Modele opracowane w ostatnim czasie uwzględniają tak-
że dane nt. obciążeń genetycznych wynikających z ryzy-
ka wielogenowego z badań polimorfizmów pojedynczych 
nukleotydów [16].

Kalibracja i moc dyskryminacyjna najnowszych mo-
deli jest często porównywana z modelami Gaila lub Ro-
snera-Colditza [59]. Warto podkreślić rosnącą wartość 
zautomatyzowanej oceny badań mammograficznych 
wspieranych metodami opartymi na  sztucznej inteli-
gencji [60]. Zastosowanie sieci neuronowych w anali-
zie zdjęć mammograficznych pozwala zwiększyć sku-
teczność modelu, mierzoną wskaźnikiem AUC, o kilka 
setnych w stosunku do tych opartych na tradycyjnych 
czynnikach ryzyka zachorowania na  raka piersi i  gę-
stości mammograficznej ocenianej dotychczasowymi 
metodami zautomatyzowanej analizy zdjęć  [61–63]. 
Uwzględnie nie w tych modelach danych z badań gene-
tycznych najprawdopodobniej zwiększy ich skuteczność, 
choć istnieje przekonanie, że AUC osiągane w tych za-
awansowanych kalkulatorach nie przekroczy warto-
ści 0,8 [60]. Mało prawdopodobne jednak, aby w naj-
bliższym czasie modele oparte na sieciach neuronowych 
wyparły tradycyjne kalkulatory. Niezbędne są bowiem 
zintensyfikowane badania walidacyjne na  zewnętrz-
nych zbiorach danych i wypracowanie standardów [64], 
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a ograniczeniem ich powszechnego użycia pozostanie 
dostępność danych.

Kalkulatory ryzyka znajdują zastosowanie klinicz-
ne w ocenie ryzyka zachorowania na raka piersi u ko-

biet zdrowych lub o podwyższonym ryzyku. Cechują się 
dużym potencjałem wykorzystania w badaniach przesie-
wowych populacji ogólnej kobiet, poprawiając wartość 
predykcyjną tych badań ponad standardowo stosowane 

Tabela 2. Przykładowe dane na temat kalibracji i walidacji modeli ryzyka raka piersi uwzględnionych w przeglądzie narracyjnym (1984–2024)
Table 2. Breast cancer risk model calibration and validation data examples in the narrative review (1984–2024)

Model

Badanie,  
na podstawie którego opracowano model

Study population used to developed model 
(adres www kalkulatora / calculator www 

address)

E/O (95% CI) AUC Populacja walidacyjna
Validation population

BCRAT Breast Cancer Detection Demonstration Project
SEER Program (https://bcrisktool.cancer.gov/
calculator.html)

Gail 1 [25] 0,84 (0,73–0,97) Breast Cancer Prevention Trial [28]

Gail 2 [26] 1,03 (0,88–1,21) 0,64 Newton-Wellesley Mammography 
Cohort [68]

BCSC [34] BCSC (https://tools.bcsc-scc.org/BC5yearRisk_
V2/calculator.htm) 0,94 (0,90–0,98)

0,66

0,63

0,64

Mayo Mammography Health 
Study [35]
Metro Chicago Breast Cancer 
Registry [36]
Newton-Wellesley Mammography 
Cohort [68]

Rosner-Colditz [38] NHS 1,00 (0,93–1,07)
0,59

NHS [69]
California Teachers Study [41]

Tyrer-Cuzick (IBIS) [42] IBIS (https://ems-trials.org/riskevaluator) 1,09 (0,85–1,41) 0,76

0,61

Family History Evaluation 
and Screening Programme [44]
Newton-Wellesley Mammography 
Cohort [68]

Claus [46] Cancer and Steroid Hormone Study (https://
www.princetonradiology.com/service/
mammography/breast-cancer-risk-assessment)

0,49 (0,37–0,65)
0,59

Family History Evaluation 
and Screening Programme [43]
Newton-Wellesley Mammography 
Cohort [68]

BRCAPRO [50] SEER Program (USA) (pakiet programu R / R 
software package) (https://projects.iq.harvard.
edu/bayesmendel/bayesmendel-r-package)

0,59 (0,55–0,64)
0,61

ProF-SC [70]
Newton-Wellesley Mammography 
Cohort [68]

BOADICEA [56] The Anglian Breast Cancer
UK National Case–Control Study (UK)
The Manchester Study
Multiple case families: „British” (B) families
Meta-analysis families (BRCA families) (https://
www.canrisk.org/canrisk_tool)

1,05 (0,97–1,14) 0,70 ProF-SC [70]

ModelER+/ModelER– [58] EPIC 0,68 WHI [58]

modelER+ 1,10 (1,05–1,14)

modelER– 0,96 (0,88–1,05)

KARMA [16,59] KARMA
(pakiet iCARE 1.0.0 programu R 3.3.0 / iCARE 
package in R)

0,71
0,73
0,73

Malmö Breast Tomosynthesis 
Screening Trial cohort
Cohort of Screen-Age Women
podzbiór uczestniczek badania 
KARMA / KARMA subset

AUC – pole pod krzywą charakterystyki operacyjnej / area under curve, BCRAT – Breast Cancer Risk Assessment Tool, BCSC – Breast Cancer Surveillance Consortium,  
BOADICEA – Breast and Ovarian Analysis of Disease Incidence and Carrier Estimation Algorithm, EPIC – European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition,  
IBIS – International Breast Intervention Study, KARMA – Karolinska Mammography Project for Risk Prediction of Breast Cancer, NHS – Nurses’ Health Study, 
ProF-SC – Breast Cancer Prospective Family Study Cohort, WHI – Women’s Health Initiative.
E/O – iloraz oczekiwanej (E) do obserwowanej (O) liczby przypadków raka piersi / the ratio of expected/observed number of breast cancer cases.
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metody. Częstość ich stosowania w praktyce lekarskiej 
w Polsce nie jest znana autorom niniejszej publikacji. 
Przypuszczalnie jednak ich wykorzystanie jest ograniczo-
ne. Nie są dostępne poprzez witryny medyczne, na któ-
rych znaleźć można wiele innych narzędzi i kal kulatorów 
przydatnych lub rekomendowanych w praktyce lekar-
skiej. Przykładowo portal internetowy „Medycyny Prak-
tycznej”, jednego z głównych wydawców literatury me-
dycznej w  Polsce, udostępnia wiele kalkulatorów dla 
różnych specjalizacji lekarskich [65], ale nie ma wśród 
nich narzędzi przeznaczonych do stosowania w onkolo-
gii, epidemiologii lub w dziedzinie zdrowia publiczne-
go. Polskie Towarzystwo Urologiczne uruchomiło polską 
wersję internetowego kalkulatora pozwalającego mężczy-
znom lub lekarzom określić ryzyko zachorowania na no-
wotwór gruczołu krokowego [66], ale w witrynach Pol-
skiego Towarzystwa Onkologicznego [67] lub Krajowego 
Rejestru Nowotworów nie udostępniono analogicznego 
narzędzia służącego do szacowania ryzyka zachorowa-
nia na raka piersi [2].

Istotnym elementem w podejmowaniu decyzji o wy-
borze dostępnego kalkulatora do oceny ryzyka u konkret-
nej kobiety, w określonych grupach pacjentek lub w ba-
daniach przesiewowych w populacji ogólnej kobiet jest 
ocena jego dokładności w stratyfikacji ryzyka raka pier-
si w danej populacji kobiet, a więc czułości i swoistości. 
Ważne, aby przed wyborem narzędzia zapoznać się z re-
komendacją jego stosowania i ograniczeniami, np. zależ-
nymi od wieku, pochodzenia etnicznego czy ryzyka wyni-
kającego z wywiadu rodzinnego lub obciążenia mutacjami 
w genach BRCA1, BRCA2. Ponadto istotnym elementem 
jest dostępność danych. Przykładowo w badaniach prze-
siewowych rutynowo są zbierane tylko podstawowe infor-
macje, a dane z badań genetycznych dotyczą wybranych 
grup. Należy także pamiętać, że narzędzia dotyczące oceny 
 ryzyka można zastosować jedynie wówczas, gdy zostaną 
one zwalidowane zewnętrznie, tzn. w populacjach  innych 
niż grupy badawcze, dla których zostały opracowane.

Kalkulatory ryzyka mogą wspierać proces dostoso-
wywania strategii badań przesiewowych i  interwencji 
na podstawie indywidualnych profili ryzyka pacjentek, 
wspomagając proces decyzyjny dotyczący konieczno-
ści pogłębienia badań klinicznych po badaniu przesie-
wowym lub skrócenia okresu do kolejnej mammografii. 
Znajdują także zastosowanie w określaniu grup kobiet 
o zwiększonym ryzyku zachorowania na raka piersi, któ-
re powinny być poddawane częstszym badaniom przesie-
wowym lub którym należy zalecić terapię (np. hormonal-
ną) zmniejszającą to ryzyko. W efekcie przyczyniają się 
do zwiększenia potencjału profilaktyki obniżającej zacho-

rowalność na raka piersi i poprawy rokowania w przebie-
gu tego nowotworu złośliwego.
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