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Opis przypadku * Case report

Opis przypadku chorego z dwoma metachronicznymi nowotworami
wewnatrzczaszkowymi indukowanymi przez napromienianie

Joanna Sochal, Dorota Kiprian?, Andrzej Kawecki?

Przedstawiamy histori¢ choroby pacjenta napromienianego po raz pierwszy w wieku 23 miesiecy, po operacji glejaka
nerwu wzrokowego lewego, u ktorego po 30 latach w objetosci napromienianej stwierdzono oponiaka. Wowczas chory byl
powtdrnie operowany i napromieniany. Po 32 latach obserwacji u pacjenta nastgpit odrost guza w miejscu uprzedniej opera-
¢ji oraz stwierdzono liczne oponiaki w obszarze sqsiadujqgcym. W badaniu histopatologicznym pooperacyjnym tym razem roz-
poznano sarcoma fusocellulare G3.  Po operacji w ciggu 2 miesigcy doszlo do bardzo szybkiej progresji miejscowej i wysie-
wu skornego w obszarze operowanym.

Two metachronic radiation-induced intracranial neoplasms — a case report

We report the case of a male patient, who was initially irradiated as a 23month old child, after surgical treatmemt for
left optic glioma. 30 years after radiotherapy he developed a meningioma within the irradiated area. The patient, aged 32,
underwent surgery and irradiation. 32 years later a radiation-induced sarcoma — Fusocellular sarcoma G3 — was diagnosed
in the field of irradiation, together with multiple meningiomas. 2 months after surgery we observed rapid local progression
and dermal dissemination.

Stowa kluczowe: radioterapia, nowotwory wtorne, nowotwory indukowane napromienianiem, migsak, oponiak, glejak
nerwu wzrokowego
Key words: radiotherapy, secondary neoplasms, radiation-induced neoplasms, sarcoma, meningioma, optic nerve

glioma

Wstep

Radioterapia jest integralng sktadowg skojarzonego le-
czenia nowotworow, w tym nowotwordw uktadu nerwo-
wego. W ciagu 115 lat, ktére minely od odkrycia przez
W. C. Roentgena promieniowania X, nastapit zdecydo-
wany rozwdj technik napromieniania, majacy na celu
przede wszystkim zwigkszenie skutecznosci leczenia przy
jednoczesnym ograniczeniu skutkéw ubocznych. Odczy-
ny popromienne, wczesne i pozne, dotycza kazdego na-
rzadu i tkanki, ktére znalazly si¢ w objetoSci napromie-
nianej. W rejonie mozgu i podstawy czaszki naleza do
nich przede wszystkim: pogorszenie lub utrata wzroku,
zaburzenia neuroendokrynologiczne, martwica tkanki
mozgowej, demielinizacja, pogorszenie lub utrata stuchu

I Zaklad Radioterapii

Czestochowskie Centrum Onkologii

2 Klinika Nowotwordw Glowy i Szyi

Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie
w Warszawie

i indukcja nowotwordw wtdrnych. Pojecie ,,nowotworow
indukowanych przez napromienianie” rozwijato si¢ od
czasu zademonstrowania przez Lacassagne [1] w 1933 r.
nowotworzenia na modelu zwierzgcym. Ze wzgledu na
coraz diuzsze przezycia chorych po leczeniu napromie-
nianiem, rozwdj nowotworOw indukowanych moze by¢
jednym z gtéwnych probleméw w niedalekiej przysziosci.
W prezentowanej pracy przedstawiono histori¢ cho-
roby pacjenta, u ktérego w obszarze dwukrotnie napro-
mienianym rozwingely si¢ nowotwory indukowane.

Opis przypadku

Obecnie 64-letni chory jest pacjentem Centrum Onko-
logii — Instytutu w Warszawie od 1948 r. W 1948 r., gdy
mial zaledwie 23 miesiace, wykonano u niego zabieg wy-
luszczenia galki ocznej lewej z powodu glejaka nerwu
wzrokowego. Po operacji napromieniany byl promie-
niami RTG. Otrzymatl dawke 4000 r na okolicg lewego
oczodotu w ciagu 20 dni leczenia (Ryc. 1). Po zakoncze-
niu leczenia, mimo ze pacjent nie zgtaszat si¢ na bada-
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nia kontrolne, utrzymywano korespondencyjnie kontakt
z matka, dokumentujac w historii choroby, ze dziecko
rozwija si¢ prawidiowo i nie zgtasza zadnych dolegliwo-
§ci, poza okresowymi bolami w okolicy pustego oczodotu,
zwigzanymi z uzywaniem protezy gaiki oczne;j.

Po raz kolejny w maju 1978 r., juz jako 32-letni mez-
czyzna, zglosit si¢ do Ambulatorium Instytutu Onkolo-
gii. Od okolo 4 lat obserwowat zgrubienie w okolicy skro-
niowej lewej, niebolesne, nieznacznie tkliwe uciskowo.
W 1976 1. leczony byt w Instytucie Stomatologii z powo-
du torbieli zuchwy w okolicy VIII zgba po stronie lewej,
z czym wigzal obserwowane zgrubienie w okolicy skro-
niowej. Zgtosil si¢ do Instytutu Onkologii z powodu
gwaltownego powigkszania si¢ zgrubienia. Przy przyjeciu
mialo ono $rednice okofo 7 cm. W wykonanych rentge-
nogramach twarzoczaszki opisano w okolicy lewego oczo-
dotu nieprawidiowe nieregularne kostnienie przy brzegu
zewngetrznym. Obraz kliniczno-radiologiczny sugerowat
kostniakomigsaka popromiennego. Pacjent zostal zakwa-
lifikowany do leczenia operacyjnego. Dnia 6 czerwca
1978 r. usuni¢to guz dotu skroniowego lewego, o Sredni-
cy 5 cm, polozony pod mig$niem skroniowym i za fukiem
jarzmowym, naciekajacy zewnetrzng blaszke kosci skro-
niowe;j i schodzacy do dotu skrzydiowo-podniebiennego.
W doraznym badaniu histopatologicznym stwierdzono
guz z komodrek wrzecionowatych, tworzacych miejscowo
pola hialinowe z uktadem, jak w migsaku koSciopochod-
nym. Ze wzgledu na umiejscowienie guza doszczetna
resekcja nie byta mozliwa, zabieg oceniono jako nierady-

kalny. W wykonanym badaniu histopatologicznym mate-
rialu pooperacyjnego opisano guz jako wysokodojrzaly,
miejscami wrzecionowatokomdrkowy, miejscami epite-
lioidny, naciekajacy na obwodzie migénie i tkanke ttusz-
czowa. Postawiono ostateczne rozpoznanie oponiaka. Ze
wzgledu na nieradykalny zabieg chirurgiczny chory zostat
zakwalifikowany do uzupelniajacej radioterapii teleko-
baltem-60 na okolicg tylnej cz¢sci oczodotu lewego, dotu
skrzydfowo-podniebiennego i okolicy skroniowej lewej.
Leczenie przeprowadzono w okresie od 6 lipca do 4
wrzeSnia 1978 r. Chory otrzymat na obszar pooperacyjny,
liczac na izodoz¢ obejmujaca minimalng 5600 rad, a na
izodoz¢ max 6118 rad w ciagu 28 dni leczenia. Rycina 2
przedstawia rozklad izodoz w obj¢toSci napromienianej
(wykonywany wowczas recznie). Pacjent znidst leczenie
dobrze, odczyn popromienny opisywano jako ,,mierny”.
Chory pozostawal pod stalg kontrolag Centrum
Onkologii. W 1992 r. zgtosit okresowe bdle gtowy po
stronie lewej oraz powtarzajace si¢ od roku napadowe
zaburzenia mowy w postaci ,,stowotoku” i braku kon-
centracji przy mowieniu. W wykonanym badaniu tomo-
graficznym moézgu uwidoczniono hipodensyjny obszar
w placie skroniowym lewym, obrz¢k i maly efekt masy.
W dolnej czgéci plata skroniowego hiperdensyjny obszar
— guz, w sgsiedztwie okolicy operowanej. Wykonany
nastepnie rezonans magnetyczny uwidocznit cechy odro-
stu guza lewego dotu podskroniowego, naciekajacego
lewy biegun ptata skroniowego, wrastajacego do zato-
ki klinowej i w kierunku struktur podstawy czaszki. Guz

Ryc. 2. Odrecznie wykonany rozklad izodoz — radioterapia telekobaltem-60 z powodu oponiaka wtoérnego, w 1978 1.
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Ryc. 3a. Jama po usunigtej piramidzie koSci skalistej, wypelniona Ryec. 3b. Zbiornik plynu w biegunie przednim dotu §Srodkowego czaszki
patologicznymi tkankami, ktore ulegaja silnemu niejednorodnemu po stronie lewe;.
wzmocnieniu kontrastowemu i facza si¢ z patologicznym zbiornikiem Oponiak w sSrodkowym dole czaszki po stronie prawej, przechodzacy
plynowym w powlokach woko6t matzowiny usznej przez otwor okragly do trzewioczaszki, z naciekiem widocznym po
podaniu kontrastu

Ryc. 3c. Zbiornik ptynu w biegunie przednim dofu §rodkowego czaszki Ryc. 3d. Nad gérnym zarysem piramidy w Srodkowym dole czaszki
po stronie lewej. po stronie lewej izointensywne ognisko ulegajace wzmocnieniu
Oponiak w §srodkowym dole czaszki po stronie prawej, przechodzacy kontrastowemu, §rednicy 14 mm — najpewniej wznowa oponiaka
przez otwor okragly do trzewioczaszki, z naciekiem widocznym po
podaniu kontrastu




Ryc. 3e. Oponiak w Srodkowym dole czaszki po stronie prawej,
przechodzacy przez otwor okragly do trzewioczaszki, z naciekiem
widocznym po podaniu kontrastu

Ryc. 3f. Pogrubiala opona twarda nad lewa potkulag moézgu ulega
silnemu wzmocnieniu kontrastowemu

Ryc. 3 a, b, ¢, d, e, f. Skany badania MRI, obrazujacego wznowe po zabiegu petrosectomii — sierpien 2010 r.

ulegal silnemu wzmocnieniu kontrastowemu i wykazy-
wal rozlegly obrzek tkanki moézgowej, co sugerowato zto-
Sliwy charakter zmiany. Chory zostal zakwalifikowany do
zabiegu operacyjnego. Usuni¢ty guz w badaniu histopa-
tologicznym okazat si¢ oponiakiem.

Przez kolejne lata pacjent pozostawal pod kontro-
la ambulatoryjng Centrum Onkologii. W czerwcu 2010 r.
stwierdzono wznowe procesu nowotworowego w okoli-
cy zausznej i w okolicy ptata skroniowego. Badanie MRI
ujawnifo oponiaka w Srodkowym dole czaszki po stronie
prawej, przechodzacego przez otwor okragly do trzewio-
czaszki oraz masy patologiczne u podstawy plata skro-
niowego lewego, powodujace destrukcje piramidy kosci
skroniowej lewej. W lipcu 2010 r. chorego zakwalifiko-
wano do zabiegu operacyjnego. Wykonano petrosekto-
mi¢ boczng lewostronng. Po zabiegu operacyjnym nasta-
pit bardzo szybki odrost tkanek patologicznych w lozy
pooperacyjnej, potwierdzony badaniem MRI w sierp-
niu 2010 r. Ponadto w badaniu tym stwierdzono row-
niez obecnos¢ kolejnego oponiaka Srednicy 14 mm nad
gbérnym zarysem piramidy kosci skroniowej, w §rodko-
wym dole czaszki (Ryc. 3a-f). Z powodu wznowy w lozy
pooperacyjnej pacjent zostal powtornie operowany we
wrzesniu 2010 r. Badanie histopatologiczne materiaiu
pooperacyjnego pozwolito na rozpoznanie sarcoma fuso-
cellulare G3.

Chory byt konsultowany pod katem dalszego lecze-
nia uzupetniajacego. Zostal nastgpnie skierowany na
konsultacje do Kliniki Nowotworéw Glowy i Szyi Cen-
trum Onkologii — Instytutu w Warszawie, w celu rozwa-

zenia powtdrnej radioterapii. Pacjent zglosil si¢ w sta-
nie ogdlnym do$¢ dobrym, w pelni zorientowany auto-
i allopsychicznie, chodzacy. Uskarzal si¢ na uporczywe
bole glowy, trudnosci z koncentracja, zaburzenia mowy,
napady padaczkowe kontrolowane farmakologicz-
nie. W badaniu MRI, wykonanym po ostatniej opera-
cji, stwierdzono w okolicy lozy zmiany najprawdopodob-
niej pooperacyjne, z niewielkim wzmocnieniem kontra-
stowym cz¢Sci znajdujacej si¢ u podstawy czaszki i wni-
kajacej do zatoki klinowej o wymiarach 50 x 35 x 20 mm.
W prawym dole Srodkowym czaszki potwierdzono obec-
nos$¢ opisywanego wczesniej oponiaka, przechodzacego
do trzewioczaszki, z towarzyszacym niewielkim obrze-
kiem. W celu oszacowania mozliwoSci terapeutycznych,
rozwazajac ewentualne powtdrne napromienianie, prze-
analizowano dokumentacj¢ radiologiczng oraz opisy
zabiegow operacyjnych, jak rowniez dokumentacj¢ doty-
czaca dwdch przebytych w przesztosci kursow radiotera-
pii. Biorac jednak pod uwage obraz radiologiczny, suge-
rujacy liczne zmiany o typie oponiakdéw, wychodzacych
ze §rodkowego dotu czaszki po stronie prawej oraz brak
jednoznacznej ewidencji czynnego procesu nowotwo-
rowego w miejscu po ostatniej operacji, odstapiono od
kolejnego napromieniania. Chory zostal zakwalifikowa-
ny do Scistej obserwacji pod kontrolg rezonansu magne-
tycznego. Decyzje o ewentualnej powtdrnej radioterapii
odroczono do czasu wystapienia wznowy migsaka, ktora
wystapita bardzo szybko — w czasie 5 tygodni od kon-
sultacji radioterapeutycznej. Ujawnita si¢ pod postacig
masywnego wysiewu skornego w obszarze operowanym,
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potwierdzonego histopatologicznie oraz wznowa miejsco-
wa w mozgu. Ze wzgledu na rozsiany obraz zmian chory
zostal zakwalifikowany do proby chemioterapii paliatyw-
nej.

Dyskusja

W dostepne;j literaturze nie znaleziono opisu podobne-
go przypadku pacjenta z dwoma metachronicznymi no-
wotworami wewnatrzczaszkowymi indukowanymi napro-
mienianiem, gdzie po powtornej radioterapii z powodu
oponiaka wywolanego przez radioterapi¢ w dziecifistwie,
dochodzi do rozwoju kolejnego nowotworu wtérnego —
mig¢saka.

Istniejg cztery kryteria, na podstawie ktorych mozna
postawiC rozpoznanie nowotworu indukowanego przez
napromienianie [2-5]. Rozpozna¢ nowotwor indukowany
mozna wowczas, gdy lokalizacja zmiany nowotworowej,
ktora rdzni si¢ histopatologicznie od nowotworu pierwot-
nego, odpowiada obszarowi uprzednio napromieniane-
mu, minimum 3-4 lata wczesniej oraz rodzaj tego nowo-
tworu wystepuje statystycznie czgéciej u chorych napro-
mienianych.

Najczestszymi nowotworami indukowanymi promie-
niowaniem jonizujacym w oSrodkowym uktadzie nerwo-
wym sg oponiaki, ktére wystepuja okolo 5 razy czesciej
niz migsaki [6]. Rzadziej rozpoznaje si¢ glejaki, ostonia-
ki i fagodne guzy kosci [3, 4].

Oponiaki indukowane napromienianiem
(OIN)

Oponiaki sg najczestszymi opisywanymi w literaturze no-
wotworami oSrodkowego ukfadu nerwowego indukowa-
nymi napromienianiem [7, 8], co wigcej, promieniowanie
jonizujace jest jedynym udokumentowanym czynnikiem
etiologicznym o potwierdzone;j roli w indukcji oponiakow
[6]. Harrison i wsp. podzielili indukowane oponiaki na
trzy grupy: do pierwszej zaliczyli te, ktore rozwijaja si¢
w obszarze niskich dawek uprzedniego napromieniania
—do 10 Gy, do drugiej oponiaki wywolane napromienia-
niem w posrednich dawkach — 10 do 20 Gy, do trzeciej
oponiaki rozwijajace si¢ w obszarze dawek powyzej 20
Gy [3]. Inni autorzy definiuja dawki powyzej 10 Gy jako
wysokie [6, 9]. Sredni okres czasu niezbedny do indukcji
OIN wynosi 18,7+/-10,2 lat. Stwierdzono odwrotng ko-
relacje miedzy wiekiem pacjenta w momencie radiotera-
pii, a dlugoscia okresu latencji [3, 6, 8-11]. Wedtug do-
stepnej literatury, az u 75% pacjentéw napromienianych
w dziecinstwie dochodzi do rozwoju oponiakéw, co suge-
ruje wigksza wrazliwo$¢ opon mozgowych u dzieci na na-
promienianie [8, 12].

Pierwszym przedstawionym w literaturze przypad-
kiem oponiaka indukowanego napromienianiem jest
opisany w 1953 r. [13] przypadek 4-letniej dziewczynki,
napromienianej z powodu glejaka nerwu wzrokowego do
dawki 65 Gy. Po 4 latach w okolicy napromienianej poja-
wil sie¢ duzy oponiak, ktory zostal usuniety w catosci. Po
dwoch latach doszto do wznowy w lozy pooperacyjnej;

guz o duzej dynamice wzrostu naciekat okoliczne tkan-
ki (sitowie), co uniemozliwilo jego doszczetng resekcje.
W badaniu histopatologicznym stwierdzono zloSliwego
oponiaka. Po 3 miesigcach doszto do gwaltownej progre-
sji, ktora stata si¢ przyczyna Smierci pacjentki.

W pordwnaniu z samoistnie powstajacymi oponia-
kami, OIN charakteryzuje wigksza czgsto$¢ wystgpowa-
nia w mltodszych grupach wiekowych, wigksza czgstos¢
nawrotow po leczeniu, wigkszy odsetek wieloogniskowo-
$ci (réwniez oponiakowato$¢) oraz w obrazie histopato-
logicznym wigkszy odsetek oponiakéw atypowych i ana-
plastycznych. Diugo$¢ okresu latencji skorelowana jest
z obrazem histopatologicznym — guzy bardziej agresyw-
ne biologicznie rozwijaja si¢ po krotszym czasie. Dane na
temat korelacji miedzy dawka promieniowania a dtugo-
Scig okresu latencji czgsto sg sprzeczne [6]. Interesujaca
jest zalezno$¢ migdzy dawka promieniowania a stopniem
ztosliwosci histologicznej guza — u pacjentdw napromie-
nianych do nizszych dawek dochodzi do rozwoju oponia-
kow o wigkszej ztosliwosci histologicznej [6].

Leczeniem z wyboru w wigkszosci przypadkow opo-
niakow indukowanych napromienianiem jest usunigcie
chirurgiczne, niestety radykalna i bezpieczna resekcja nie
zawsze jest mozliwa ze wzgledu na czesta wieloognisko-
wo$¢ zmian, naciekanie struktur kostnych i naczyn przez
guzy o wyzszym stopniu zfoSliwosci histologicznej. Uzu-
pelnieniem badzZ alternatywa dla resekcji chirurgicznej
moze by¢ radiochirurgia lub frakcjonowana radioterapia
stereotaktyczna [14]. Uzupelniajaca radioterapia zale-
cana jest w przypadku makroskopowo nieradykalnych
resekcji, oponiakdéw atypowych, anaplastycznych i mie-
sakowych [12, 14-16].

Mig¢saki indukowane napromienianiem

W odréznieniu od oponiakéw, gdzie do indukcji no-
wotworu wystarcza niskie dawki promieniowania, mig-
saki rozwijaja si¢ w obszarze poddanym napromienia-
niu w wysokich dawkach [17, 18]. W wigkszosci udoku-
mentowanych przypadkéw migsakow indukowanych
napromienianiem §rednia dawka promieniowania wy-
nosi 5500 cGy, zakres odnotowanych dawek wynosi od
1600 do 11200 cGy [19-22]. Pomimo tego, ze wedlug da-
nych literaturowych 1000 cGy jest minimalng dawka nie-
zbedna do powstania mig¢saka, wydaje si¢ ze po ekspozy-
¢ji na dawke nizsza niz 3000 cGy indukcja migsaka jest
bardzo mato prawdopodobna [19, 23, 24]. Zgodnie z da-
nymi z literatury okres latencji moze wynosi¢ od 3 mie-
siecy do 53 lat, Srednio zakres czasu niezbednego do in-
dukcji migsaka waha si¢ od 10 do 20 lat [22, 25-27]. Wiek
pacjenta w trakcie ekspozycji na promieniowanie, pte¢
pacjenta, typ histologiczny pierwotnego guza, technika
radioterapii i dawka promieniowania wydaja si¢ nie mie¢
wplywu na dlugos¢ czasu, po ktdérym powstaja indukowa-
ne migsaki [25].

Leczeniem z wyboru migsakow indukowanych
napromienianiem jest resekcja chirurgiczna. Nieste-
ty zazwyczaj guzy te diagnozowane sg w znacznym stop-
niu zaawansowania miejscowego, co utrudnia badz unie-



mozliwia wykonanie doszczetnej resekcji chirurgicznej.
Dodatkowym problemem jest konieczno$¢ operowania
w obszarze zmian popromiennych. Tylko wczesne wykry-
cie daje szans¢ na dluzsze przezycia bez kolejnej wznowy.

Zazwyczaj rokowanie u tych chorych jest bardzo zle;
zalezy ono gtéwnie od lokalizacji anatomicznej i odzwier-
ciedla mozliwosci doszczetnej resekceji guza. Migsaki
glowy i szyi rokuja wyjatkowo niekorzystnie — odsetek
przezy¢ pigcioletnich wynosi okoto 8% [28]. Tak zte roko-
wanie zwiazane jest przede wszystkim z bardzo dynamicz-
nym przebiegiem klinicznym, z trudnoSciami uzyskania
dostatecznych margineséw w czasie operacji oraz z ogra-
niczeniami dotyczacymi leczenia uzupelniajacego.

W czasie 62 lat obserwacji od pierwszego napromie-
niania, u chorego przedstawianego powyzej doszio do
pojawienia si¢ zmian indukowanych promieniowaniem
jonizujacym zaréwno pod postacia oponiakdéw (w obsza-
rze nizszych dawek), jak i migsaka o bardzo agresywnym
przebiegu (w objgtosci wysokiej dawki napromieniania).
W wieku 2 lat (1948 r.) pacjent ten byt leczony z powo-
du glejaka nerwu wzrokowego. Na przestrzeni 62 lat
od momentu pierwszego napromieniania tego chorego
zmienily si¢ wskazania do agresywnego leczenia onkolo-
gicznego w przypadku rozpoznania glejaka nerwu wzro-
kowego. Biorac pod uwage powolny przebieg choroby,
leczenie onkologiczne wiacza si¢ w momencie pogorsze-
nia wzroku, wystapienia zaburzefi endokrynologicznnych,
wodoglowia badz efektu masy [29]. Leczeniem z wyboru
w przypadku progresji guza jest chemioterapia, szczegol-
nie u dzieci w wieku ponizej 3 lat [30]. Radioterapia zare-
zerwowana jest dla pacjentow w wieku powyzej 7-10 lat
[31, 32]. Dzigki dynamicznemu rozwojowi technik kon-
formalnych, jaki nastapit w ostatnich dwoch dekadach,
mozliwe jest oszcz¢dzenie narzadéw krytycznych, jednak
w przypadku techniki IMRT (modulacji intensywnosci
dawki napromieniania) nalezy pamigta¢ o duzej objetosci
tkanek zdrowych pozostajacych w obszarze niskiej dawki,
co moze skutkowac powstawaniem nowotwordw induko-
wanych w przysztosci [29, 33]. W tych sytuacjach klinicz-
nych napromienianie wigzkami protonowymi jest zde-
cydowanie uzasadnione [29, 34], jednak metoda ta jest
nadal niedostepna w Polsce. W zwigzku z tym najbar-
dziej odpowiednia i dostgpna technika moze by¢ frak-
cjonowana radioterapia stereotaktyczna, ktora w zwigz-
ku ze stosowaniem odpowiednich metod pozycjonowa-
nia i immobilizacji pacjenta umozliwia zmniejszenie mar-
ginesow tkanek zdrowych objetych polem napromienia-
nia [29, 35]. Leczenie chirurgiczne wskazane jest w przy-
padku duzych guzéw wewnatrzczaszkowych, powoduja-
cych efekt masy badz wodoglowie, jednostronnych gleja-
kéw nerwow wzrokowych i guzow ograniczonych do gatki
ocznej [30].

Podsumowanie

Dzigki poprawie skutecznoSci leczenia onkologiczne-
go coraz wigkszy odsetek pacjentéw osigga kilkuletnie
i dluzsze przezycia catkowite. Mozna zatem oczekiwac
wzrostu czg¢stoSci wystepowania nowotworow wtornych,

wywolanych leczeniem onkologicznym — przede wszyst-
kim promieniowaniem jonizujacym. Czas potrzebny na
rozwdj indukowanego nowotworu wynosi §rednio kilka-
naScie lat, natomiast przecigtny okres kontroli onkolo-
gicznej po zakonczeniu leczenia jest znacznie krotszy, wy-
nosi najcze¢sciej okoto 5 lat. Wezesne wykrycie, umozli-
wiajace doszczetng resekcje, znacznie poprawia rokowa-
nie i daje szanse na wyleczenie. Sugeruje to konieczno$¢
wzmozonej czujnosci onkologicznej w przypadku wysta-
pienia jakichkolwiek niepokojacych objawéw u pacjen-
tow poddanych w przesztosci leczeniu napromienianiem.

Zdobyta na przestrzeni lat wiedza o pdznych powi-
ktaniach leczenia promieniowaniem jonizujacym umoz-
liwia modyfikacj¢ i wprowadzanie nowych schematow
terapii, pozwalajac na minimalizacj¢ skutkow ubocz-
nych. Zgodnie z dzisiejszym stanem wiedzy postgpowa-
nie w prezentowanym przypadku pacjenta z glejakiem
nerwu wzrokowego, ktory zostal rozpoznany w drugim
roku zycia, byloby inne; pozwolitoby by¢ moze na zacho-
wanie oka i uniknigcie konieczno$ci napromieniania, a co
za tym idzie powstania wtdérnego nowotworu w obrebie
oSrodkowego ukladu nerwowego.
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Klinika Nowotworéw Glowy i Szyi

Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie
ul. Roentgena 5, 02-781 Warszawa
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