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WYSTÊPOWANIE INNYCH NOWOTWORÓW Z£O�LIWYCH
U PACJENTÓW Z RAKIEM KRTANI I KRTANIOWEJ CZÊ�CI GARD£A

STRESZCZENIE
W latach 2001-2005 w Dziale Otolaryngologii Chirurgii G³owy i Szyi �wiêtokrzyskiego Centrum On-
kologii leczono 395 pacjentów z rakiem krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a. W�ród nich u 66 chorych
(16,7%) w okresie poprzedzaj¹cym (n = 15), synchronicznie (n = 18) b¹d� metachronicznie (n = 33)
rozpoznano inny z³o�liwy nowotwór. Przedstawiono charakterystykê epidemiologiczn¹ analizowanej
grupy oraz dystrybucjê i histopatologiê innych nowotworów, a tak¿e ogólne zalecenia diagnostyczne
uwzglêdniaj¹ce mo¿liwo�æ wyst¹pienia drugiego ogniska nowotworowego tak podczas diagnostyki
podstawowej choroby, jak i w okresie badañ kontrolnych po leczeniu.
S³owa kluczowe: rak krtani, rak krtaniowej czê�ci gard³a, drugie pierwotne nowotwory, zalecenia diagnostyczne.
SUMMARY
From 2001 to 2006 in Dept. of Otolaryngology Head and Neck Surgery, the Holy Cross Cancer Center,
Kielce, 395 cases of carcinoma of larynx and/or hypopharynx were treated. In 66 cases out of this group
(16,7%) different malignant tumors were recorded, prior to index disease (n = 15), synchronously
(n = 18) or metachronously (n = 33). Analysis of the epidemiology, distribution and pathology of this
group was performed. Recommendations of the diagnostic procedures are discussed, according to pos-
sibilities of the second primary tumor at the time of diagnosis, as well as during the follow up period.
Key words: carcinoma of larynx, carcinoma of hypopharynx, second primary tumors � SPT, diagnostic recommen-
dations.

WSTÊP

Wyst¹pienie drugiego z³o�liwego nowotworu u pacjentów leczonych z powodu raka
krtani i krtaniowej czê�ci gard³a jest, obok przerzutów do regionalnych wêz³ów ch³on-
nych i wznowy w miejscu pierwotnego ogniska nowotworu, kolejnym czynnikiem
determinuj¹cym wska�nik prze¿ycia. Jednocze�nie, w znacz¹cym odsetku przypad-
ków, chorzy diagnozowani z powodu raka krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a poda-
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j¹ w wywiadzie wcze�niej przebyt¹ chorobê nowotworow¹. W ca³ej grupie chorych
z rakiem w obrêbie g³owy i szyi (pod tym terminem nale¿y rozumieæ przypadki z³o-
�liwych nowotworów nab³onkowych w górnym odcinku dróg oddechowych i drogi
pokarmowej) mo¿liwo�æ wyst¹pienia drugiego z³o�liwego nowotworu jest czynnikiem
na tyle istotnym, ¿e nale¿y braæ go pod uwagê zarówno w ogólnej strategii postêpo-
wania diagnostycznego, jak i w systemie badañ kontrolnych po przeprowadzonym
leczeniu.

Pierwsze doniesienia o mo¿liwo�ci wyst¹pienia dwóch niezale¿nych nowotworów
pojawi³y siê w literaturze medycznej ju¿ w XIX w. Teodor Billroth (1829-1894), je-
den z twórców nowoczesnej chirurgii, w 1869 r. wprowadzi³ pojêcie drugiego pier-
wotnego ogniska nowotworowego [1]. Wspó³czesna definicja mnogich pierwotnych
nowotworów z³o�liwych, podana przez Miêdzynarodow¹ Agencjê Badañ nad Rakiem
(International Agency for Research on Cancer � IARC) w 1991 r., zak³ada, ¿e dla
rozpoznania drugiego pierwotnego nowotworu musz¹ byæ spe³nione nastêpuj¹ce
warunki [1]:
� badanie histopatologiczne potwierdzaj¹ce z³o�liwy charakter obu stwierdzonych

guzów � guza pierwotnego (index tumor) i drugiego pierwotnego ogniska nowo-
tworowego (second primary tumor � SPT),

� odrêbna lokalizacja obu guzów, a je¿eli po³o¿one s¹ w najbli¿szym s¹siedztwie,
to minimum 2 cm rozdzielaj¹cej je zdrowej b³ony �luzowej,

� je�li SPT rozwija siê w tym samym narz¹dzie, to musi up³yn¹æ minimum 5 lat od
rozpoznania pierwszego nowotworu,

� cechy histopatologiczne winny wykluczaæ mo¿liwo�æ, ¿e drugi guz jest zmian¹
przerzutow¹ z ogniska pierwotnego.
Uwzglêdniaj¹c czynnik czasu, wyró¿nia siê dwa rodzaje drugich pierwotnych

nowotworów (SPT):
� synchroniczne (synchronous) � guzy rozpoznane w okresie do 6 miesiêcy od roz-

poznania pierwotnego ogniska nowotworowego,
� metachroniczne (metachronous) � guzy rozpoznane ponad 6 miesiêcy od rozpo-

znania pierwotnego ogniska nowotworowego.
Wed³ug Weniga [2], czêsto�æ wystêpowania drugiego pierwotnego nowotworu

(SPT) u pacjentów z nowotworami g³owy i szyi waha siê w granicach 15-25%. Syn-
chroniczne wystêpowanie SPT oceniane jest na ok. 10%, za� w ka¿dym kolejnym roku
obserwacji prawdopodobieñstwo wyst¹pienia SPT wzrasta o 4-6% [2].

U pacjentów leczonych z powodu raka w regionie g³owy i szyi wiêkszo�æ drugich
pierwotnych nowotworów rozwija siê równie¿ w obrêbie b³ony �luzowej górnego
odcinka dróg oddechowych i drogi pokarmowej (upper aerodigestive tract � UADT).
W�ród lokalizacji poza UADT dominuj¹ p³uca, prze³yk i jelito grube oraz pêcherz
moczowy. Podobnie jak w przypadku pierwszego ogniska nowotworowego, najczêst-
szym utkaniem histopatologicznym SPT jest rak p³askonab³onkowy (squamous cell
carcinoma � SCC) � do 86% i rzadziej wystêpuj¹cy rak gruczo³owy [3].
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Do czynników determinuj¹cych ryzyko rozwoju drugiego nowotworu zaliczamy:
lokalizacjê, zaawansowanie miejscowe i wêz³owe pierwotnego guza, wiek pacjenta
oraz wp³yw kancerogennych czynników zewnêtrznych. W raku g³owy i szyi drugie
pierwotne nowotwory rozwijaj¹ siê czê�ciej u pacjentów z lokalizacj¹ pierwotnego
ogniska w obrêbie b³ony �luzowej jamy ustnej, gard³a �rodkowego i dolnego, rzadziej
u chorych z rakiem krtani. Prawdopodobieñstwo rozwoju drugiego pierwotnego no-
wotworu jest tym wiêksze, im d³u¿szy jest czas prze¿ycia chorego po leczeniu zmia-
ny pierwotnej. A zatem wyst¹pieniem drugiego nowotworu w wiêkszym stopniu za-
gro¿eni s¹ pacjenci, u których ognisko pierwotne zdiagnozowano przed 60. r.¿., po-
dobnie jak i chorzy z niskozaawansowanymi nowotworami pierwotnymi (T1, T2; N0),
u których szanse wyleczenia pierwotnego ogniska s¹ znacz¹co wy¿sze.

Bardzo istotnymi czynnikami zwiêkszaj¹cym ryzyko wyst¹pienia SPT w obrêbie
dróg oddechowych i przewodu pokarmowego s¹ zewn¹trzpochodne kancerogeny
zawarte w dymie tytoniowym i alkohol. Kumulacja zniekszta³ceñ genetycznych w ko-
mórkach nab³onka, eksponowanych na dzia³anie kancerogenów, po przekroczeniu
krytycznej bariery prowadzi do rozwoju inwazyjnego raka. Ale w tym samym czasie
w innych obszarach pozornie zdrowej b³ony �luzowej, wystawionej na dzia³anie tych
samych czynników uszkadzaj¹cych materia³ genetyczny, badanie DNA wykrywa ju¿
zniekszta³cenia, szereg zniekszta³ceñ, które po przekroczeniu krytycznego punktu
wyzwol¹ komórkê spod mechanizmów kontrolnych i spowoduj¹ rozwój kolejnego
nowotworu. To zjawisko okre�lane jest jako second field cancerization. Nie znamy
mechanizmów (poza wy³¹czeniem dzia³ania kancerogenów), które mog¹ zatrzymaæ,
czy odwróciæ ten proces, podobnie jak nie potrafimy jeszcze modyfikowaæ wrodzo-
nych predyspozycji genetycznych do rozwoju nowotworów.

G³ównym czynnikiem mog¹cym poprawiæ rokowanie u chorych, u których doj-
dzie do rozwoju drugiego pierwotnego ogniska, jest zatem wczesne rozpoznanie SPT
i w³a�ciwie prowadzone leczenie. Pamiêtaæ nale¿y, ¿e w czê�ci przypadków, w któ-
rych SPT rozwinie siê w polu poddanym uprzednio radioterapii, mo¿liwo�æ zastoso-
wania po raz drugi tej formy leczenia jest ograniczona czy wrêcz wykluczona. Wa¿-
nym czynnikiem poprawiaj¹cym rokowanie jest równie¿ zmiana przyzwyczajeñ pa-
cjentów, przede wszystkim zaprzestanie palenia papierosów i picia alkoholu. Nie
udokumentowano jednoznacznie w badaniach klinicznych, ¿e suplementacja diety
zwiêkszon¹ poda¿¹ witamin, czynników antyoksydacyjnych czy beta karotenem
zmniejsza ryzyko rozwoju SPT.

CEL PRACY

Charakterystyka epidemiologiczna i kliniczna grupy chorych z innymi (obok raka
krtani i krtaniowej czê�ci gard³a) nowotworami z³o�liwymi. Poszukiwanie zale¿no-
�ci mog¹cych ukierunkowaæ postêpowanie diagnostyczne i poprawiæ skuteczno�æ
badañ kontrolnych.
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MATERIA£ I METODY

Z grupy 395 pacjentów z rakiem krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a, diagnozo-
wanych i/lub leczonych w �wiêtokrzyskim Centrum Onkologii w latach 2001-2005,
wyselekcjonowano 66 chorych (16,7%), u których wyst¹pi³ inny nowotwór z³o�liwy
� w okresie poprzedzaj¹cym, synchronicznie b¹d� metachronicznie. W analizowanej
grupie dane uzyskano na podstawie retrospektywnej oceny dokumentacji medycznej
i bie¿¹cych obserwacji klinicznych.

WYNIKI
Tabela 1. Rozk³ad wed³ug p³ci i wieku grupy chorych z rakiem krtani i/lub krtaniowej czê�ci

gard³a (n = 66) oraz okres wyst¹pienia innego nowotworu z³o�liwego

P³eæ
Grupa

Wiek �rednia
Okres wystêpowania innego

chorych
(min-max) wieku

nowotworu
n % poprzedza- synchro- metachro-

j¹cy niczny niczny
M 64 97 45-82 63,5 15 18 31
K 2 3 50-55 52,5 - - 2

Ogó³em 66 100 45-82 63,5 15 18 33
W analizowanym materiale zdecydowan¹ wiêkszo�æ stanowili mê¿czy�ni (97%).

�redni wiek mê¿czyzn by³ o ok. 10 lat wy¿szy w porównaniu z grup¹ kobiet, jednak
ma³a liczebno�æ grupy kobiet nie pozwala na uznanie tej zale¿no�ci za istotn¹ (tabela 1).

Analizowan¹ grupê 66 chorych z rakiem krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a po-
dzielono na 3 podgrupy (z nowotworem w okresie poprzedzaj¹cym, nowotworem
synchronicznym i metachronicznym), podaj¹c rozmieszczenie i rozpoznanie patolo-
giczne drugiego nowotworu (tabela 2).

Tabela 2 pokazuje, ¿e w�ród synchronicznych i metachronicznych nowotworów
dominuje rak p³askonab³onkowy (SCC), zlokalizowany w ró¿nych miejscach �szla-
ku� oddechowo-pokarmowego (najczê�ciej w p³ucu). Synchroniczne nowotwory
w obrêbie dróg oddechowych i górnego odcinka przewodu pokarmowego stanowi³y
55,5%, a nowotwory metachroniczne 66,6%. W grupie pacjentów (n = 15), którzy
leczeni z powodu raka krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a w �wiêtokrzyskim Cen-
trum Onkologii w latach 2001-2005 podawali w wywiadzie przebyt¹ wcze�niej cho-
robê nowotworow¹, dominowa³y nowotwory (60,0%), które rozwinê³y siê poza �szla-
kiem� oddechowo-pokarmowym; obejmowa³y one: pêcherz moczowy (n = 3), jelito
grube (n = 2), skórê (n = 2), �liniankê przyuszn¹ (n = 1), pr¹cie (n = 1).

Lokalizacjê, obraz histopatologiczny i czas wyst¹pienia metachronicznych nowo-
tworów u chorych z rakiem krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a, leczonych w �wiê-
tokrzyskim Centrum Onkologii w latach 2001-2005 (n = 15) oraz u chorych wcze-
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Tabela 2. Rozmieszczenie i histopatologia nowotworów towarzysz¹cych w raku krtani
i/lub krtaniowej czê�ci gard³a (n = 66)

Nowotwór w okresie Nowotwór Nowotwór
poprzedzaj¹cym synchroniczny metachroniczny

(n = 15) (n = 18) (n = 33)
Ca planoepitheliale pulmonis

(2)*
Ca non-microcellulare pulmonis
Ca planoepitheliale fundi oris
Ca planoepitheliale labii inf.
Ca planoepitheliale buccae
Adenoca. vesicae urinariae (3)
Melanoma malignum cutis dorsi
Ca basocellulare cutis auriculae
Adenocarcinoma colonis (2)
Ca planoepitheliale penis
Ca mucoepidemale gl. parotis

Ca planepitheliale pulmonis (3)
Ca non-microcellulare pulmonis

(2)
Ca planoepitheliale tracheae (2)
Ca planoepitheliale linquae
Ca planoepitheliale oesophagi
Ca planoepitheliale hypopha-

ryngis
Ca renis Lymphoma malignom

Leukemia
Ca basocellulare cutis buccae

(2)
Ca planoepitheliale cutis colli

(2)
Ca planoepitheliale cutis

auricuale

Ca planoepitheliale pulmonis (6)
Ca planoepitheliale

aeesophagi(3)
Ca planoepitheliale linquae (3)
Ca non-microcellulare pulmonis

(2)
Ca planoepitheliale tracheae (2)
Ca planoepitheliale fundi oris (2)
Adenocarcinoma bronchi (2)
Ca planoepitheliale labii

inferioris
Ca planoepitheliale

hypopharyngis
Adenocarcinoma colonis (4)
Adenocarcinoma prostatae (2)
Ca basocellulare cutis buccae (2)
Ca planoepitheliale cutis colli (2)
Ca pancreatic

* kursyw¹ zaznaczono nowotwory górnego odcinka uk³adu pokarmowego i uk³adu oddechowego

Tabela 3. Lokalizacja, histopatologia i czas wykrycia drugiego metachronicznego ogniska
nowotworu u chorych z rakiem krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a (n = 33)

Lokalizacja  Czas wykrycia metachronicznego SPT (lata)
Ca planoepitheliale pulmonis (6)
Ca planoepitheliale aeesophagi (3)
Ca planoepitheliale linquae (3)
Ca non-microcellulare pulmonis (2)
Ca planoepitheliale tracheae (2)
Ca planoepitheliale fundi oris (2)
Adenocarcinoma bronchi (2)
Ca planoepitheliale labii inferioris
Ca planoepitheliale hypopharyngis
Adenocarcinoma colonis (4)
Adenocarcinoma prostatae (2)
Ca basocellulare cutis buccae (2)
Ca planoepitheliale cutis colli (2)
Ca pancreatis

10; 5; 4; 3; 14/12; 10/12
4; 2; 2 8/12
5; 3; 10/12
4; 3 2/12
15; 11/12
28; 3
6; 2 2/12
3
1
10; 3; 2 5/12; 1 11/12
5; 8/12
1 11/12; 10/12
2 4/12; 10/12
9/12

* kursyw¹ zaznaczono nowotwory górnego odcinka uk³adu pokarmowego i uk³adu oddechowego
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�niej leczonych na raka krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a, którzy podjêli leczenie
w �CO (n = 18) z powodu guza metachronicznego, przedstawia tabela 3.

U chorych z rakiem krtani i krtaniowej czê�ci gard³a czas do wyst¹pienia drugie-
go metachronicznego ogniska nowotworowego wynosi³ od 8 miesiêcy do 28 lat. Mamy
�wiadomo�æ, ¿e u czê�ci leczonych, a teraz kontrolowanych przez nas chorych, doj-
dzie do rozwoju SPT, poniewa¿ czas najd³u¿szej obserwacji po leczeniu nie przekro-
czy³ 5 lat.

DYSKUSJA

Drugie pierwotne nowotwory (SPT) w obrêbie g³owy i szyi wystêpuj¹ce synchro-
nicznie i metachronicznie s¹ istotnym elementem obrazu klinicznego tej grupy no-
wotworów, determinuj¹c w znaczny sposób odleg³e rokowanie.

Poszukiwanie zale¿no�ci miêdzy lokalizacj¹ pierwotnego ogniska a lokalizacj¹
ogniska SPT, równie¿ miêdzy wyst¹pieniem pierwotnego ogniska, stopniem klinicz-
nego zaawansowania, przedzia³em wieku pacjentów a pojawieniem siê SPT, mo¿e
stanowiæ wskazania dla wstêpnego postêpowania diagnostycznego, jak i badañ kon-
trolnych po leczeniu.

Rozwój drugich pierwotnych nowotworów (SPT), poza uwarunkowaniami gene-
tycznymi, jest w znacznym stopniu zdeterminowany czynnikami kancerogennymi,
takimi jak sk³adniki dymu tytoniowego i alkohol, powoduj¹cymi rozsiane zmiany
patologiczne w obrêbie tkanek stale poddawanych ich dzia³aniu. Dotyczy to w szcze-
gólno�ci b³ony �luzowej szlaku oddechowego i górnego odcinka drogi pokarmowej,
gdzie u pacjentów z rakiem g³owy i szyi najczê�ciej dochodzi do rozwoju drugiego
pierwotnego nowotworu (SPT). Odpowiedni schemat postêpowania diagnostyczne-
go skierowany na miejsca o podwy¿szonym ryzyku rozwoju SPT powinien zwiêk-
szyæ wykrywalno�æ SPT; jednocze�nie musi uwzglêdniaæ wska�nik kosztów do efek-
tów zastosowanych badañ. W przypadkach ognisk SPT poza p³ucem i UADT dzia³a-
nia zmierzaj¹ce do wczesnego wykrycia SPT winny w g³ównej mierze opieraæ siê na
zasadach �ogólnej czujno�ci onkologicznej�.

Zarówno diagnostyka wstêpna, jak i schemat badañ kontrolnych winny uwzglêd-
niaæ: w³a�ciwy wywiad, samoocenê pacjenta, badania panedoskopowe i obrazowe,
a tak¿e elementy �ogólnej czujno�ci onkologicznej�.

Wywiad i samoocena pacjenta maj¹ znaczenie podstawowe, poniewa¿ ok. 20% SPT
to ogniska nieme klinicznie, wykrywalne dopiero przy pomocy panendoskopii czy
diagnostyki obrazowej [4]. Wed³ug badañ holenderskich, blisko po³owa SPT wykry-
wana jest w czasie �self-initiated visits� [5]. Konieczne jest zatem przekazanie pa-
cjentowi w³a�ciwej wiedzy o mog¹cych wyst¹piæ objawach i umo¿liwienie swobod-
nego dostêpu do specjalisty, równie¿ poza wyznaczonymi terminami badañ kontrol-
nych. Do g³ównych symptomów choroby nowotworowej, na które pacjent powinien
zwróciæ uwagê, nale¿¹:
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� ze strony skóry i b³on �luzowych � pojawienie siê owrzodzenia, zmiana wygl¹du
znamienia b¹d� brodawki skórnej,

� ze strony przewodu pokarmowego � trudno�ci w po³ykaniu, zgaga, odbijanie, uczu-
cie pe³no�ci czy bólu w nadbrzuszu, zaparcia, biegunki, pojawienie siê �luzu b¹d�
krwi w stolcu,

� ze strony uk³adu oddechowego � d³ugotrwa³a chrypka, zmiana charakteru kaszlu
czy uporczywy kaszel, krwioplucie,

� ze strony uk³adu moczowo-p³ciowego � krwiomocz, parcie czy trudno�ci w odda-
waniu moczu, nieprawid³owa wydzielina czy krwawienie z dróg rodnych,

� spo�ród innych objawów � powiêkszenie wêz³ów ch³onnych, pojawienie siê guza
w piersi lub innej czê�ci cia³a, ból, os³abienie, chudniêcie.
Kancerofobia u czê�ci pacjentów, a czasem u ich rodzin ogranicza samoocenê.

Trudno niekiedy ustaliæ, co jest rzeczywistym, a co imaginowanym objawem choro-
by, a to z kolei podwy¿sza nak³ady na badania diagnostyczne.

W przypadkach raka p³askonab³onkowego b³ony �luzowej górnych dróg oddecho-
wych i drogi pokarmowej badanie panendoskopowe (tzw. triple endoscopy � laryn-
go-broncho-ezofagoskopia) jest w wielu o�rodkach standardem diagnostyki wstêpnej.
Wed³ug Licciardello i wsp. [6], dziêki rutynowej panendoskopii wykonywanej
w pierwszej fazie diagnostyki stwierdza siê 9-14% synchronicznych ognisk SPT. Sze-
reg o�rodków zaleca j¹ równie¿ jako element badania kontrolnego. Nale¿y d¹¿yæ, aby
panendoskopia by³a wykonywana w ka¿dym przypadku wstêpnej diagnostyki pier-
wotnego raka p³askonab³onkowego g³owy i szyi, a tak¿e raz w roku u pacjentów z pod-
wy¿szonym ryzykiem rozwoju SPT � m³odszych chorych, nadal pal¹cych papierosy,
pij¹cych alkohol, z niekorzystnymi cechami �index tumor�, nawet je�li nie maj¹ oni
�objawów alarmuj¹cych�.

Standartowym badaniem obrazowym w ramach wstêpnej diagnostyki raka p³asko-
nab³onkowego g³owy i szyi oraz raz w roku u pacjentów z podwy¿szonym ryzykiem
rozwoju SPT powinna byæ tomografia komputerowa klatki piersiowej. W pozosta-
³ych przypadkach nale¿y wykonywaæ klasyczne badanie radiologiczne klatki piersio-
wej co 6 miesiêcy, pamiêtaj¹c jednocze�nie, ¿e dla wykrycia bezobjawowego SPT czy
bezobjawowych przerzutów do p³uc czu³o�æ klasycznego badania radiologicznego
w porównaniu z tomografi¹ komputerow¹ nie przekracza 20% [7].

W miarê up³ywu czasu od leczenia pierwotnego nowotworu, podczas badañ kontro-
lnych uwaga winna przesuwaæ siê z poszukiwania wznowy lokalnej czy regionalnej
(wêz³owej) b¹d� przerzutów odleg³ych na badania ukierunkowane na wykrycie SPT.
Limit � 5 lat obserwacji bez objawów choroby nowotworowej, przyjêty jako miernik
epidemiologiczny wyleczenia, nie ma znaczenia dla ryzyka wyst¹pienia SPT. W odnie-
sieniu do raka p³askonab³onkowego b³on �luzowych w obrêbie g³owy i szyi nie ma okresu
koñcz¹cego obowi¹zuj¹ce badania kontrolne. Mimo i¿ wed³ug Haughey�a i wsp. [8]
wiêkszo�æ SPT obserwuje siê w okresie 2 lat od pierwotnego leczenia, inne doniesienia
nie potwierdzaj¹ tej zale¿no�ci [9]. Leon i wsp. [9] w okresie 5-letnim nie obserwowali
istotnych zmian w czêsto�ci wystêpowania SPT, wynosz¹cej �rednio 4% w skali roku.
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Swoistym paradoksem jest, ¿e ryzyko rozwoju SPT ci¹¿y g³ównie nad m³odszymi
chorymi, których pierwotny nowotwór rokowa³ wysokie prawdopodobieñstwo wyle-
czenia (ni¿sza z³o�liwo�æ histologiczna, ni¿sze zaawansowanie kliniczne), poniewa¿
to ci chorzy rokuj¹ najd³u¿sze prze¿ycie.

Rozwój drugiego pierwotnego ogniska (SPT) w obrêbie b³ony �luzowej dróg od-
dechowych i górnego odcinka drogi pokarmowej rokuje �le. �redni 5-letni okres prze-
¿ycia chorych z ogniskiem SPT w obrêbie g³owy i szyi nie przekracza 20%, przy czym
w obrêbie prze³yku � 3% i w obrêbie p³uc � 2% [10]. SPT rozwijaj¹ce siê w miej-
scach ju¿ uprzednio leczonych (radioterapi¹ czy chirurgicznie) stwarzaj¹ zarówno
problem w ich wczesnym wykryciu, jak i skutecznym leczeniu.

Hipoteza mówi¹ca, ¿e skojarzona chemio- i radioterapia w porównaniu z lecze-
niem chirurgicznym zmniejsza ryzyko rozwoju SPT w pó�niejszym okresie nie zo-
sta³a jednoznacznie udowodniona.

Chemoprewencja, stosuj¹ca substancje naturalne lub leki zapobiegaj¹ce kancero-
genezie i tym samym powstrzymuj¹ca rozwój SPT, w chwili obecnej nie jest standar-
dowym postêpowaniem. Zastosowanie zwi¹zków z grupy retinoidów � potrzebnych
do prawid³owego ró¿nicowania siê nab³onka wielowarstwowego � mimo pozytyw-
nych efektów jest ograniczone. D³ugotrwa³e ich stosowanie prowadzi do kumulowa-
nia siê dzia³añ ubocznych, a odstawienie do ponownego rozwoju zmian dysplastycz-
nych nab³onka [1]. Aktualnie najlepsz¹ form¹ chemoprewencji rozwoju SPT u pacjen-
tów z rakiem g³owy i szyi jest zaprzestanie palenia papierosów i picia alkoholu.

Przypadki raka skóry w³¹czone do zestawienia nie zawsze pozwalaj¹ na jednoznaczn¹
interpretacjê. Niektóre zdiagnozowane jako synchronicznie by³y prawdopodobnie tak
okre�lone ze znacznym wyprzedzeniem w stosunku do nowotworu indeksowego. Tym
niemniej warto pamiêtaæ, ¿e przy ocenie diagnostycznej i w czasie badañ kontrolnych
równie¿ skóra (zw³aszcza g³owy i szyi) winna byæ badana. W odniesieniu do umiejsco-
wieñ SPT poza drogami oddechowymi i przewodem pokarmowym maj¹ zastosowanie
jedynie �czujno�æ onkologiczna�, wywiad i ogólna ocena stanu zdrowia pacjenta.

WNIOSKI
1. W analizowanej grupie pacjentów z rakiem krtani i/lub krtaniowej czê�ci gard³a

(n = 395) u 66 chorych (16,7%) wyst¹pi³ inny z³o�liwy nowotwór, w okresie po-
przedzaj¹cym, synchronicznie b¹d� metachronicznie.

2. Miejscem najczêstszej lokalizacji SPT w naszym materiale by³a b³ona �luzowa
górnego odcinka dróg oddechowych i drogi pokarmowej (UADT) oraz p³uco.

3. Monitorowanie pacjentów z rakiem p³askonab³onkowym g³owy i szyi winno byæ
ukierunkowane na wykrycie drugiego ogniska w obrêbie UADT i p³uc.

4. Dzia³ania monitoruj¹ce w kierunku wykrycia SPT poza p³ucem i UADT winny
w g³ównej mierze opieraæ siê na zasadach �ogólnej czujno�ci onkologicznej�.

5. Ryzyko pojawienia siê SPT wzrasta w miarê up³ywu czasu od leczenia pierwotne-
go guza, o czym nale¿y pamiêtaæ w trakcie �follow-up�.
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