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WSTĘP 

 

Rak ślinianki przyusznej naleŜy do najbardziej heterogenicznych pod względem 

budowy histologicznej i przebiegu klinicznego nowotworów występujących u czło-

wieka. Mimo stałego postępu w diagnostyce i leczeniu stanowi on, głównie z powo-

du swojej względnej rzadkości, duŜe wyzwanie dla onkologów i chirurgów głowy  

i szyi.  

 

1.1 Epidemiologia nowotworów złośliwych ślinianki przyusznej 

 

  Guzy gruczołów ślinowych są rzadkie, stanowią 2 - 3% wszystkich nowotwo-

rów głowy i szyi. Większość (64 do 80%) nowotworów gruczołów ślinowych zloka-

lizowana jest w śliniance przyusznej, najczęściej w płacie powierzchownym,  

z czego guzy złośliwe stanowią około 15% [27, 31, 32, 90, cyt. wg 118]. Surowy 

współczynnik zachorowań na nowotwory złośliwe duŜych gruczołów ślinowych  

w Polsce wynosi 0,8/100000 dla męŜczyzn i 0,7 dla kobiet, co stanowi 0,2% wszyst-

kich nowotworów złośliwych u męŜczyzn i 0,3% u kobiet [cyt. wg 12]. Według da-

nych WHO, częstość występowania nowotworów złośliwych duŜych gruczołów śli-

nowych jest podobna na całym świecie, chociaŜ istnieją populacje o znacznie wyŜ-

szym współczynniku zachorowań (np. lymphoepithelial carcinoma gruczołów ślino-

wych u Eskimosów Ameryki Północnej). Kobiety chorują nieco częściej na nowo-

twory złośliwe ślinianek, jednakŜe istnieje zaleŜność między poszczególnymi rodza-

jami raków a płcią. Średni wiek chorych ze złośliwymi nowotworami gruczołów 

ślinowych wynosi 47 lat, a szczyt zachorowań obserwowany jest między 6 i 7 deka-

dą Ŝycia [5]. 
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Jak udowodniono, czynnikiem etiologicznym w rozwoju lymphoepithelial 

carcinoma moŜe być zakaŜenie wirusem Epsteina Barra (EBV) [89, 113]. Inne pato-

geny, takie jak wirus brodawczaka ludzkiego (HPV), poliomawirusy wydają się nie 

odgrywać Ŝadnej roli w rozwoju tych nowotworów [59]. Udowodniono natomiast,  

Ŝe promieniowanie jonizujące ma związek z rozwojem nowotworów łagodnych  

i złośliwych gruczołów ślinowych. U osób, które przeŜyły wybuch bomby atomowej 

w Hiroshimie lub Nagasaki ryzyko rozwoju złośliwego nowotworu ślinianek było 11 

razy większe w porównaniu z mieszkańcami innych miast Japonii [8, 108]. RównieŜ 

przebyte napromienianie regionu głowy i szyi z powodu innych nowotworów oraz 

leczenie jodem radioaktywnym z powodu chorób tarczycy, a takŜe częste wykony-

wanie zdjęć rentgenowskich zębów związane są ze wzrostem ryzyka raka gruczołów 

ślinowych [46, 62, 65, 84, 87]. W piśmiennictwie światowym istnieją ponadto donie-

sienia na temat związku ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe z występowa-

niem guzów duŜych gruczołów ślinowych [103]. Nie udowodniono natomiast związ-

ku między rozwojem tych nowotworów a promieniowaniem mikrofalowym (telefony 

komórkowe, kuchenki) lub ekspozycją na radon [4, 49, 64]. Wykazano, Ŝe istnieje 

zwiększone ryzyko zachorowań na nowotwory gruczołów ślinowych związane  

z rodzajem wykonywanej pracy (przemysł gumowy, samochodowy, ekspozycja na 

nikiel, chrom, pył cementowy i/lub azbestowy oraz pracownicy salonów fryzjer-

skich) [47, 58, 63]. Nie wykazano związku między rozwojem złośliwych nowotwo-

rów gruczołów ślinowych a paleniem tytoniu oraz konsumpcją alkoholu, jednakŜe 

konieczne są dalsze badania na większych grupach chorych [49, 66, 88,119]. Nie 

wyjaśniony jest równieŜ wpływ hormonów płciowych (estrogenów, prostagenów 

i androgenów) na rozwój nowotworów gruczołów ślinowych [23, 24]. 
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Największe zestawienia (2062 i 396 przypadków) nabłonkowych nowotwo-

rów złośliwych ślinianki przyusznej, opracowane na podstawie danych zebranych  

w Szwedzkim Krajowym Rejestrze Nowotworów, przedstawili Wahlberg  

i wsp. oraz Eneroth i wsp. [31, 116]. Na uwagę zasługuje teŜ materiał 85 raków śli-

nianki przyusznej u chorych wyłącznie poniŜej 18 roku Ŝycia opublikowany przez 

Shapiro i wsp. [93]. W tabeli I zebrano prace dotyczące nowotworów złośliwych 

duŜych gruczołów ślinowych z podaniem liczby przypadków pierwotnych raków  

ślinianki przyusznej.  

Tabela I.  
Rak ślinianki przyusznej w piśmiennictwie światowym 

 

Autor Kraj Rok Liczba chorych 

Wahlberg P. i wsp. [116] Szwecja 2002 2062 

Eneroth C.M. i wsp. [31] Szwecja 1971 396 

Armstrong J.G. i wsp. [3] USA 1992 386 

Terhaard C. i wsp. [109] Holandia 2006 324 

Theriault C. i wsp. [112] Kanada 1986 271 

Carrillo J.F. i wsp. [16] Meksyk 2007 127 

Lima R.A. i wsp. [55] Brazylia 2005 126 

Kelley D.J. i wsp. [50] USA 1996 121 

Pedersen D. i wsp. [77] Dania 1992 110 

Witten J. i wsp. [120] Dania 1990 105 

Huang C.C. i wsp. [48] Tajwan 2007 88 

Shapiro N.L. i wsp. [93] USA 2005 85 

Matsuba H.M. i wsp. [60] USA 1985 79 

Rafla S. i wsp. [85] USA 1977 67 

Tullio A. i wsp. [114] Włochy 2001 45 

 

W polskim piśmiennictwie otolaryngologicznym i onkologicznym moŜna równieŜ 
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znaleźć doniesienia i zestawienia omawiające nowotwory ślinianki przyusznej, jed-

nakŜe materiał dotyczący raków jest niezbyt liczny. Największe polskie zestawienia  

przedstawia  tabela II. 

 
Tabela II.  

Nowotwory złośliwe ślinianki przyusznej w piśmiennictwie polskim 
 

 

Autor Rok Liczba chorych 

Gierek T. (Katowice) [35] 

OŜdziński W. (Gdańsk) [76] 

Olszański W. (Lublin) [74] 

Pietniczka-Załęska M. (Warszawa) [79] 

Dalke K. (Bydgoszcz) [21] 

 Bień S. (Kielce) [11] 

2007 

1995 

2000 

2008 

1995 

1999 

106 

72 

64 

60 

42 

39 

 
 
 
1.2 Klasyfikacja histologiczna guzów gruczołów ślinowych i jej ewolucja  

   

  W przypadku guzów gruczołów ślinowych naleŜy rozwaŜyć trzy moŜliwości 

ich pochodzenia: sialoma (sialadenoma) są to nowotwory wywodzące się z miąŜszu; 

synsialoma (synsialadenoma) to guzy rozwijające się wewnątrz torebki ślinianki,  

ale pochodzące ze zrębu, tj. z tkanki łącznej włóknistej, tłuszczowej, naczyń, ner-

wów. Parasialoma (parasialadenoma) są nowotworami pochodzącymi z tkanek ota-

czających ślinianki, które mogą manifestować się jako guzy gruczołów ślinowych. 

Guzy wywodzące się z miąŜszu gruczołu ślinowego (sialoma) są najczęstsze i naj-

waŜniejsze ze wszystkich nowotworów obejmujących tę strukturę. Obecna klasyfi-
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kacja guzów wywodzących się z miąŜszu gruczołów ślinowych opiera się na ich ce-

chach morfologicznych, cytologicznych i biologicznych (klinicznych) [57]. 

Klasyfikacja histologiczna guzów gruczołów ślinowych podlega ciągłej ewo-

lucji. Do wczesnych lat 50-tych XX wieku, ze względu na brak publikacji zawierają-

cych duŜy materiał operacyjny nowotworów gruczołów ślinowych, trudno było 

stworzyć klasyfikację histologiczną tych guzów, która korespondowałaby z ich prze-

biegiem klinicznym [29]. W 1954 roku Foote i Frazell zaprezentowali klasyfikację, 

która była pierwszą opartą na duŜym materiale klinicznym i zdecydowanie rozdziela-

ła nowotwory łagodne od złośliwych [33]. W 1972 roku została opracowana przez 

Światową Organizację Zdrowia klasyfikacja histologiczna guzów gruczołów ślino-

wych z uniwersalną i powszechnie akceptowaną nomenklaturą.  

Tabela III 
Histologiczna klasyfikacja guzów gruczołów ślinowych (WHO, 1972) [111] 

 
I . Nabłonkowe (epithelial) 
     A. Gruczolak (adenoma) 
     B. Guz śluzowo-naskórkowy (mucoepidermoid tumour) 
     C. Guz  zrazikowokomórkowy (acinic cell tumour) 
     D. Rak (carcinoma) 

1. Rak gruczołowo-torbielowaty (adenoid cystic carcinoma) 
2. Gruczolakorak (adenocarcinoma) 
3. Rak płaskonabłonkowy (squamous cell carcinoma) 
4. Rak niezróźnicowany (undifferenciated carcinoma) 
5. Rak w gruczolaku wielopostaciowym (carcinoma ex pleomorphic adenoma) 

II.  Nienabłonkowe (non-epithelial) 
III. Niesklasyfikowane (unclassified) 
IV. Stany pokrewne (allied conditions) 
 
 

Według niej, guzy gruczołów ślinowych zostały podzielone na cztery główne grupy: 

nabłonkowe, nienabłonkowe, niesklasyfikowane i stany pokrewne. Prawdziwe no-

wotwory gruczołów ślinowych (sialoma) naleŜały do pierwszej grupy i były podzie-

lone na cztery podgrupy: gruczolaki, guzy śluzowo-naskórkowe, guzy zrazikowo-

komórkowe i róŜnego rodzaju raki. Guzy śluzowo-naskórkowe oraz guzy zraziko-
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wokomórkowe zostały wyodrębnione jako osobne podgrupy ze względu na dwoisty 

obraz histologiczny i przebieg kliniczny (łagodniejszy oraz zdecydowanie agresyw-

ny). W podgrupie raków wyróŜniono 5 rodzajów (rak gruczołowo-torbielowaty, gru-

czolakorak, rak płaskonabłonkowy, rak niezróŜnicowany oraz rak w gruczolaku wie-

lopostaciowym), a więc klasyfikacja WHO z 1972 roku prezentowała łącznie 7 róŜ-

nych typów nabłonkowych nowotworów złośliwych [29, 111]. W związku z osią-

gnięciami w badaniach nad patologią nowotworów gruczołów ślinowych rozpoczęto 

w 1987 roku prace nad drugą edycją histologicznej klasyfikacji WHO, którą wydano 

w 1991 roku [91]. 

Tabela IV 
Histologiczna klasyfikacja guzów gruczołów ślinowych (WHO, 1991) [91] 

 
1. Gruczolak (adenoma) 
2. Rak (carcinoma) 

2.1   Rak zrazikowokomórkowy (acinic cell carcinoma) 
2.2   Rak śluzowo-naskórkowy (mucoepidermoid carcinoma) 
2.3   Rak gruczołowo-torbielowaty (adenoid cystic carcinoma) 
2.4   Gruczolakorak polimorficzny o niskiej złośliwości (polymorphous 

  low grade adenocarcinoma, terminal duct adenocarcinoma) 
2.5   Rak nabłonkowo-mioepitelialny (epithelial-myoepithelial carcinoma) 
2.6   Gruczolakorak podstawnokomórkowy (basal cell adenocarcinoma) 
2.7   Rak łojowy (sebaceous carcinoma) 
2.8   Torbielakogruczolakorak brodawkowaty (papillary cystadenoca.) 
2.9   Gruczolakorak śluzowy (mucinous adenocarcinoma) 
2.10 Gruczolakorak kwasochłonny (oncocytic carcinoma) 
2.11 Rak przewodowy ślinianek (salivary duct carcinoma) 
2.12 Gruczolakorak (adenocarcinoma) 
2.13 Złośliwy mioepitelioma (myoepithelial carcinoma) 
2.14 Rak w gruczolaku wielopostaciowym (ca. ex pleomorphic adenoma) 
2.15 Rak płaskonabłonkowy (squamous cell carcinoma) 
2.16 Rak drobnokomórkowy (small cell carcinoma) 
2.17 Rak niezróŜnicowany (undifferenciated carcinoma) 
2.18 Inne raki (other carcinoma) 

3. Nowotwory nienabłonkowe (non-epithelial tumours) 
4. Chłoniaki złośliwe (malignant lymphomas) 
5. Nowotwory wtórne (secondary tumours) 
6. Nowotwory niesklasyfikowane (unclassified tumours) 
7. Zmiany nowotworopodobne (tumour-like lesions)  
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W porównaniu z pierwszą edycją uwzględniono m.in. nowe typy raków, celem bar-

dziej precyzyjnego ich rozpoznawania, leczenia i przewidywania przebiegu klinicz-

nego. W podgrupie raków wyodrębniono 18 ich typów, a więc łącznie z rakami (gu-

zami według poprzedniej nomenklatury) śluzowo-naskórkowymi i zrazikowokomór-

kowymi, dodano do tej podgrupy 13 nowych rodzajów nabłonkowych nowotworów 

złośliwych [92]. Obowiązująca obecnie klasyfikacja histologiczna guzów gruczołów 

ślinowych została wydana w 2005 roku [5].  

 
Tabela V 

Złośliwe guzy nabłonkowe; Histologiczna klasyfikacja guzów gruczołów ślinowych 
(WHO, 2005) [5] 

 
1. Rak zrazikowokomórkowy (acinic cell carcinoma) 
2. Rak śluzowo-naskórkowy (mucoepidermoid carcinoma) 
3. Rak gruczołowo-torbielowaty (adenoid cystic carcinoma) 
4. Gruczolakorak polimorficzny o niskiej złośliwości (polymorphous low grade 

adenocarcinoma, terminal duct adenocarcinoma) 
5. Rak jasnokomórkowy, bliŜej nieokreślony (clear cell carcinoma, not other spe-

cified) 
6. Rak nabłonkowo-mioepitelialny (epithelial-myoepithelial carcinoma) 
7. Gruczolakorak podstawnokomórkowy (basal cell adenocarcinoma) 
8. Rak łojowy (sebaceous carcinoma) 
9. Gruczolakorak limfatyczny łojowy (sebaceous lymphadenocarcinoma), 
10. Torbielakogruczolakorak (cystadenocarcinoma) 
11. Torbielakogruczolakorak sitowaty o niskiej złośliwości (low grade cribriform 

cystadenocarcinoma) 
12. Gruczolakorak śluzowy (mucinous adenocarcinoma) 
13. Gruczolakorak kwasochłonny (oncocytic carcinoma) 
14. Rak przewodowy ślinianek (salivary duct carcinoma) 
15. Gruczolakorak, bliŜej nieokreślony (adenocarcinoma, not other specified) 
16. Złośliwy mioepitelioma (malignant myoepithelioma, myoepithelial carcinoma) 
17. Rak w gruczolaku wielopostaciowym (carcinoma ex pleomorphic adenoma) 
18. Mięsakorak (carcinosarcoma), 
19. Przerzutujacy gruczolak wielopostaciowy (metastasizing pleomorphic adenoma) 
20. Rak płaskonabłonkowy (squamous cell carcinoma) 
21. Rak drobnokomórkowy (small cell carcinoma) 
22. Rak olbrzymiokomórkowy (large cell carcinoma) 
23. Lymphoepithelial carcinoma 
24. Sialoblastoma 
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Zawiera ona 24 rodzaje nabłonkowych nowotworów złośliwych. Oprócz wprowa-

dzenia nowych, bardzo rzadkich typów raków (np. rak jasnokomórkowy), dodano 

dwa podtypy złośliwego guza mieszanego (mięsakorak i przerzutujący gruczolak 

wielopostaciowy), a takŜe wyodrębniono raka olbrzymiokomórkowego i lymphoepi-

thelial carcinoma (dotychczas sklasyfikowane jako raki niezróŜnicowane) [5]. 

Mimo względnej rzadkości raków gruczołów ślinowych, w ewolucji klasyfikacji 

histologicznej WHO moŜna zaobserwować tendencję do wyodrębniania nowych 

rodzajów nabłonkowych nowotworów złośliwych  (7 w pierwszej edycji, 18 w dru-

giej, a w najnowszej, trzeciej edycji aŜ 24 ich rodzaje). Wprowadzanie nowych pod-

typów raków wiąŜe się z trudnościami w zakwalifikowaniu ich do wcześniej ustalo-

nych grup, zarówno ze względu na cechy morfologiczne (histologiczne) jak i prze-

bieg kliniczny. NaleŜy równieŜ zwrócić uwagę, Ŝe mimo rozwoju technik immunohi-

stochemicznych oraz cytofotometrii podstawą rozpoznania i klasyfikacji nowotwo-

rów gruczołów ślinowych są histologiczne cechy widziane w konwencjonalnym mi-

kroskopie świetlnym [92].  

Ze względu na obraz histologiczny i przebieg kliniczny nabłonkowe nowo-

twory złośliwe gruczołów ślinowych, moŜna podzielić na guzy o niskim (low-grade), 

pośrednim (intermediate-grade) oraz wysokim (high-grade) stopniu złośliwości. 

Nowotwory o niskim stopniu złośliwości cechuje skłonność do naciekania okolicz-

nych tkanek z tendencją do wznów miejscowych, zwłaszcza przy niepewnych  

lub dodatnich marginesach cięcia chirurgicznego, jednakŜe przerzuty odległe są 

rzadkie, a śmiertelność niska (5-20%). Guzy o średnim stopniu złośliwości mają po-

dobny przebieg kliniczny, jednakŜe niŜsze przeŜycie 5-letnie (50-75%). Wysoka zło-

śliwość raków gruczołów ślinowych wiąŜe się z ich szybkim, naciekowo-guzowatym 

wzrostem, rozsiewem do regionalnych węzłów chłonnych, wczesnymi  
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i częstymi przerzutami odległymi (przeŜycie 5-letnie 5-45%). Do raków o niskim 

stopniu złośliwości naleŜą m.in.: rak zrazikowokomórkowy, rak śluzowo-

naskórkowy (o niskiej i pośredniej złośliwości), gruczolakorak polimorficzny o ni-

skiej złośliwości, gruczolakorak podstawnokomórkowy, wysoko zróŜnicowany gru-

czolakorak (bliŜej nieokreślony), rak jasnokomórkowy, rak nabłonkowo-

mioepitelialny, torbielakogruczolakorak. Rak gruczołowo-torbielowaty, rak łojowy, 

złośliwy mioepitelioma oraz lymphoepithelial carcinoma  zaliczają się do nowotwo-

rów o pośrednim stopniu złośliwości. Najbardziej agresywne klinicznie (wysoki sto-

pień złośliwości) to: nisko zróŜnicowany rak śluzowo-naskórkowy, gruczolakorak 

(bliŜej nieokreślony) o niskim stopniu zróŜnicowania, rak płaskonabłonkowy, nie-

zróŜnicowane raki drobnokomórkowe i  olbrzymiokomórkowe, rak w gruczolaku 

wielopostaciowym, rak przewodowy ślinianek, gruczolakorak kwasochłonny oraz 

odróŜnicowane raki gruczołowo-torbielowaty i zrazikowokomórkowy [18].  

  Raki gruczołów ślinowych mogą rozwijać się de novo lub na podłoŜu istnie-

jących nowotworów łagodnych. Najczęściej występujący nowotwór gruczołów śli-

nowych, gruczolak wielopostaciowy, moŜe ulec przemianie złośliwej w raka w gru-

czolaku wielopostaciowym. Inne gruczolaki mogące ulec transformacji w nowotwór 

złośliwy to: gruczolak podstawnokomórkowy (rak w gruczolaku podstawnokomór-

kowym), mioepitelioma (myoepithelial carcinoma), gruczolak kwasochłonny (gru-

czolakorak kwasochłonny). Nowotwory złośliwe o małym stopniu złośliwości mogą 

ulegać progresji do większej złośliwości (np. rak śluzowo-naskórkowy, rak nabłon-

kowo-mioepitelialny), a takŜe odróŜnicowaniu z utratą wcześniejszych cech morfo-

logicznych (np. rak zrazikowokomórkowy w gruczolakoraka o duŜej złośliwości). 

Ponadto w przypadku niektórych raków (np. rak w gruczolaku wielopostaciowym 

nie naciekający poza pseudotorebkę „macierzystego” gruczolaka lub rak we-
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wnątrzprzewodowy nie naciekający podścieliska) uŜywa się określenia „w miejscu” 

(in situ), dla odróŜnienia od postaci inwazyjnej, naciekającej podścielisko lub prze-

kraczającej torebkę gruczolaka [17].  

 

1.3 Omówienie cech histologicznych i klinicznych raków gruczołów ślinowych 

 

  Rak zrazikowokomórkowy (acinic cell carcinoma) jest nowotworem posiada-

jącym charakterystyczne surowiczo-groniaste zróŜnicowanie komórek. Podobnie jak 

rak śluzowo-naskórkowy, był błędnie nazywany guzem zrazikowokomórkowym, 

obecnie został potwierdzony jego złośliwy charakter [91]. Rozwija się w kaŜdym 

wieku (około 4% chorych poniŜej 20 roku Ŝycia), z niewielką przewagą kobiet. Lo-

kalizuje się najczęściej w śliniance przyusznej (80%) oraz w drobnych gruczołach 

ślinowych (17%) [27]. Klinicznie manifestuje się jako wolno rosnący, ruchomy guz 

okolicy przyusznej, niekiedy ma charakter wieloguzkowy z naciekiem skóry, bólem 

(ok. 30%) i niedowładem nerwu twarzowego (5-10%). Czas trwania objawów nie 

przekracza zazwyczaj roku, ale zdarzają się przypadki wieloletnie [19, 27, 28]. Rak 

zrazikowokomórkowy moŜe szerzyć się do regionalnych węzłów chłonnych i w kon-

sekwencji dawać przerzuty odległe, najczęściej do płuc. Rokowanie zaleŜy bardziej 

od zaawansowania klinicznego i stanu marginesów chirurgicznych niŜ od histolo-

gicznego stopnia złośliwości. 5-letnie przeŜycie wynosi około 90%, jednakŜe u 35% 

chorych dochodzi do wznowy miejscowej, a 16% umiera z powodu tego nowotworu 

[18, 28, 41].  

Rak śluzowo-naskórkowy (mucoepidermoid carcinoma), zwany dawniej gu-

zem Stewarda, jest jednym z najczęstszych nabłonkowych nowotworów złośliwych 

gruczołów ślinowych, zarówno u dzieci jak i dorosłych (średnia wieku 45 lat).  
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W 53% przypadków występuje w duŜych gruczołach ślinowych, w większości  

w śliniance przyusznej [27, 41]. Zgodnie ze swoją nazwą zbudowany jest z komórek 

naskórkowych, pośrednich i śluzowych. Na podstawie kryteriów histologicznych, 

które dobrze korelują z przebiegiem klinicznym wyróŜnia się jego trzy stopnie zło-

śliwości - niską, pośrednią i wysoką. Klinicznie ujawnia się zazwyczaj jako twardy, 

słabo ruchomy i bezbolesny guz ślinianki, jednakŜe u około 1/3 chorych występują 

dolegliwości bólowe i/lub parastezje, wycieki z ucha, niedowład lub poraŜenie nerwu 

twarzowego, owrzodzenie skóry, szczękościsk [32, 42, 70]. Rak śluzowo-

naskórkowy ślinianki przyusznej moŜe szerzyć się do węzłów śródśliniankowych, 

podŜuchwowych, jak równieŜ węzłów szyjnych poziomów III-V. Przerzuty odległe 

mogą pojawić się w płucach, wątrobie, kościach i mózgu. Rokowanie zaleŜy ściśle 

od zaawansowania klinicznego, oraz od jego histologicznych cech złośliwości.  

W przypadku niskiej i pośredniej złośliwości jest dobre, powaŜne natomiast u cho-

rych z rakiem o wysokim stopniu złośliwości (5-letnie przeŜycie odpowiednio 92%, 

70-83% i 22-42%) [18, 70].  

  Rak gruczołowo-torbielowaty (adenoid cystic carcinoma), dawniej zwany 

oblakiem (cylindroma), lokalizuje się najczęściej w śliniance przyusznej, podŜu-

chwowej oraz drobnych gruczołach ślinowych podniebienia, jednakŜe moŜe równieŜ 

rozwijać się w innych regionach głowy i szyi (zatoki przynosowe, gruczoł łzowy) 

[69, 102]. Występuje zazwyczaj miedzy 4 a 6 dekadą Ŝycia z niewielką przewagą  

u kobiet. Cechuje się zdolnością szerzenia się wzdłuŜ nerwów (inwazja około- i we-

wnątrznerwowa) daleko poza granicami guza pierwotnego, a takŜe rozległym nacie-

kaniem kości bez radiologicznych cech ich destrukcji. Najczęstszym objawem jest 

wolno rosnący guz przyusznicy, a następnie dolegliwości bólowe związane z nacie-

kaniem okołonerwowym oraz poraŜenie nerwu twarzowego [69, 78, 102]. Czynniki 
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wpływające na rokowanie to określone cechy utkania histologicznego, zaawansowa-

nie kliniczne, naciekanie kości oraz stan marginesów chirurgicznych. Guzy mające 

utkanie cewkowe i sitowe są mniej agresywne niŜ te z przewagą struktur litych [78, 

102, 107]. ChociaŜ przeŜycie 5-letnie wynosi 60-75%, to około 90% chorych umiera 

z powodu wznów miejscowych i przerzutów odległych w ciągu 10-15 lat. Wznowy 

miejscowe są bardzo częste, występują u 16-85% leczonych. Zajęcie regionalnych 

węzłów chłonnych jest rzadkie, natomiast częstość przerzutów odległych (do płuc, 

kości, mózgu, wątroby) określa się na 25-55% [18, 78].  

  Złośliwy guz mieszany (malignant mixed tumour) - termin ten odnosi się do 

trzech róŜnych nowotworów wywodzących się z łagodnego gruczolaka wieloposta-

ciowego. Klasyfikacja WHO z 2005 r. wyodrębnia trzy typy złośliwego guza mie-

szanego jako: rak w gruczolaku wielopostaciowym (RwGW), mięsakorak oraz prze-

rzutujacy gruczolak wielopostaciowy [5]. Ostatnie dwa typy pominięto ze względu  

na wyjątkową rzadkość występowania, są one przedmiotem doniesień wyłącznie 

kazuistycznych. Rak w gruczolaku wielopostaciowym (carcinoma ex pleomorphic 

adenoma) jest definiowany jako nabłonkowy nowotwór złośliwy rozwijający się  

w obrębie istniejącego wcześniej łagodnego gruczolaka wielopostaciowego (GW)  

lub w miejscu po jego usunięciu. Najczęściej ujawnia się w 6 i 7 dekadzie Ŝycia  

i rozwija  się w śliniance przyusznej, chociaŜ moŜe równieŜ lokalizować się  

w śliniance podŜuchwowej i drobnych gruczołach ślinowych. Częstość przemiany 

złośliwej ocenia się na 2 – 23% (średnio 6%) wszystkich gruczolaków wieloposta-

ciowych [37, 71]. Ryzyko zezłośliwienia wzrasta z czasem obecności guza łagodne-

go (od 2% poniŜej 5 lat do 9% ponad 15 lat) i jest związane z nagromadzeniem się 

niestabilności genetycznych w wieloletnim gruczolaku [18]. Średni czas przemiany 

złośliwej to 13 lat po pojawieniu się pierwotnego guza. Występowanie RwGW  mie-
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ści się w zakresie 1-14% (średnio 4%) wszystkich guzów gruczołów ślinowych  

i około 12% zmian złośliwych (od 3 do 42%) [5]. Histologicznie proporcje między 

łagodną i złośliwą komponentą RwGW są zmienne, nierzadko pozostałości po istnie-

jącym uprzednio gruczolaku wielopostaciowym są trudne lub wręcz niemoŜliwe do 

znalezienia. Dotyczy to równieŜ rozwoju RwGW w miejscu po uprzednio usuniętym, 

udokumentowanym histopatologicznie łagodnym GW. Najczęściej nabłonkowa 

komponenta złośliwa ma utkanie nisko zróŜnicowanego gruczolakoraka lub raka 

niezróŜnicowanego, jednakŜe inne typy raków (m.in. śluzowo-naskórkowy, gruczo-

łowo-torbielowaty, płaskonabłonkowy) były równieŜ opisywane [18]. W rozwoju 

RwGW wyróŜnia się trzy etapy. Pierwszy, najwcześniejszy to okres, w którym kom-

ponent złośliwy nie przekracza torebki macierzystego GW, a RwGW określany jest 

jako nieinwazyjny, w miejscu (in situ) lub wewnątrztorebkowy. Naciekanie tkanek 

poza torebką GW do 1,5 mm to etap minimalnej inwazji, a naciekanie powyŜej 1,5 

mm to postać inwazyjna [17]. RwGW manifestuje się klinicznie zazwyczaj szybkim 

powiększaniem istniejącego uprzednio guza (gruczolaka), jak równieŜ unierucho-

mieniem otaczających tkanek, bólem okolicy guza, niedowładem lub poraŜeniem 

nerwu twarzowego, naciekiem skóry czy powiększeniem regionalnych węzłów 

chłonnych. Wznowa miejscowa, jak i przerzuty odległe RwGW (zazwyczaj do płuc, 

kości, jamy brzusznej i mózgu) są częste. Ogniska przerzutowe tego nowotworu 

zbudowane są histologicznie wyłącznie z komponenty złośliwej. Rokowanie w przy-

padku RwGW zaleŜy od utkania i zróŜnicowania komponenty złośliwej, wielkości 

guza i stopnia naciekania poza torebkę macierzystego GW: dobre w fazie nieinwa-

zyjnej oraz z minimalną inwazją, znacznie gorsze w postaci inwazyjnej z 5-letnim 

przeŜyciem 25-65% [5, 17, 18]. 
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  Gruczolakorak, bliŜej nieokreślony (adenocarcinoma, not other specified) - 

tym terminem określa się nowotwory złośliwe gruczołów ślinowych, wykazujące 

zróŜnicowanie przewodowe bez innych cech morfologicznych umoŜliwiających bar-

dziej precyzyjne ich sklasyfikowanie [5]. Gruczolakorak jest częstym (około 17%) 

nowotworem duŜych i małych gruczołów ślinowych (odpowiednio 60% i 40%),  

ze średnią wieku 58 lat [27]. Objawy gruczolakoraka ślinianki przyusznej są typowe 

dla nowotworów złośliwych, dość często (20%) w jego przebiegu występuje niedo-

wład lub poraŜenie nerwu twarzowego i ból [101]. Ze względu na brak cech pato-

gnomicznych tego nowotworu zawsze naleŜy wykluczyć jego charakter przerzutowy.  

Rokowanie w przebiegu gruczolakoraka zaleŜy od zaawansowania klinicznego i jego 

stopnia złośliwości [18, 101].  

  Rozpoznanie pierwotnego raka płaskonabłonkowego (epidermoid carcinoma, 

squamous cell carcinoma) gruczołów ślinowych jest moŜliwe wyłącznie po wyklu-

czeniu jego przerzutowego charakteru i dotyczy tylko ślinianki przyusznej (80%)   

i podŜuchwowej (20%) [5]. Nowotwór ma identyczną budowę z występującymi  

w błonie śluzowej górnych dróg oddechowych i pokarmowych [27]. Pierwotny rak 

płaskonabłonkowy duŜych gruczołów ślinowych występuje rzadko, zazwyczaj mię-

dzy 6 a 8 dekadą Ŝycia, częściej u męŜczyzn i zazwyczaj związany jest z przebytym 

napromienianiem okolicy głowy i szyi (15-30 lat wcześniej) [94]. Objawy takie jak 

twardy, nieprzesuwalny, szybko rosnący guz z lub bez towarzyszącego niedowładu 

nerwu twarzowego i powiększenia węzłów chłonnych szyi oraz dolegliwości bólo-

wych, są podobne do występujących w przebiegu raków o innym utkaniu histolo-

gicznym [94, 105]. Pierwotny rak płaskonabłonkowy ślinianki przyusznej jest agre-

sywnym nowotworem o duŜym stopniu złośliwości, z 5-letnim przeŜyciem ocenia-
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nym na 25-30%.  Wznowy lokoregionalne występują u co najmniej połowy chorych, 

a przerzuty odległe u 20-30% [18, 94].  

  Rak niezróŜnicowany (undifferenciated carcinoma) gruczołów ślinowych 

zbudowany jest z prymitywnych lub anaplastycznych komórek, które w mikroskopie 

świetlnym nie wykazują Ŝadnego zróŜnicowania. NaleŜy zawsze wykluczyć przerzu-

ty tego nowotworu z innych narządów (płuca, tarczyca, skóra), a takŜe konieczne jest 

jego róŜnicowanie przy uŜyciu technik immunohistochemicznych z nowotworami 

nienabłonkowymi (czerniak, chłoniak). Klasyfikacja WHO wyróŜnia trzy podtypy 

tego nowotworu: rak drobnokomórkowy, rak olbrzymiokomórkowy oraz lymphoepi-

thelial carcinoma [5]. Rak drobnokomórkowy (small cell carcinoma), zwany rów-

nieŜ owsianokomórkowym lub neuroendokrynnym, jest bardzo rzadkim nowotwo-

rem gruczołów ślinowych, zazwyczaj ślinianki przyusznej. Histologicznie stwierdza 

się jego trzy rodzaje (typu raka z komórek Merkela, typu płucnego i typu przewodo-

wego) [18]. Rak drobnokomórkowy ma bardzo agresywny przebieg, u ponad 50% 

chorych występują wznowa miejscowa i przerzuty odległe, zajęcie regionalnych wę-

złów chłonnych jest znacznie rzadsze. 5-letnie przeŜycie wynosi 13 do 46% [36, 68].  

Jego przebieg kliniczny podobny jest do raka z komórek Merkela skóry, a rokowanie 

zdecydowanie lepsze niŜ w raku drobnokomórkowym płuca [18]. Rak olbrzymioko-

mórkowy (large cell carcinoma) równieŜ jest bardzo agresywnym nowotworem  

o wysokim stopniu złośliwości, z duŜą skłonnością do nawrotów miejscowych, prze-

rzutów odległych i do regionalnych węzłów chłonnych [68]. Lymphoepithelial carci-

noma to nowotwór histologicznie i immunohistochemicznie identyczny z rozwijają-

cym się w części nosowej gardła, a więc zawsze konieczne jest wykluczenie jego 

przerzutowego charakteru z tej okolicy [18]. Lymphoepithelial carcinoma cechuje się 
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pośrednim stopniem złośliwości, dzięki leczeniu skojarzonemu uzyskuje się 5-letni 

okres przeŜycia u 75-86% pacjentów [53, 113].  

  Rak przewodowy ślinianek (salivary duct carcinoma) jest rzadkim, ale jed-

nym z najbardziej agresywnych nowotworów złośliwych gruczołów ślinowych,  

w 80% rozwijającym się w śliniance przyusznej. Występuje głównie miedzy 6 a 8 

dekadą Ŝycia przewaŜnie u męŜczyzn (ponad 4 razy częściej). Rak przewodowy cha-

rakteryzuje się częstym szerzeniem okołonerwowym (60%), zatorami z komórek 

nowotworowych w naczyniach guza (31%) i częstymi przerzutami do węzłów 

chłonnych (59%) [6]. U 33% pacjentów występuje wznowa miejscowa, a przerzuty 

odległe stwierdza się u 46%, co potwierdza agresywny przebieg kliniczny tego no-

wotworu [5, 6, 18]. 

  Rak łojowy (sebaceous carcinoma) jest bardzo rzadkim nowotworem o po-

średnim stopniu złośliwości, w 90% rozwijającym się w obrębie ślinianki przyusz-

nej. Występuje głównie w trzeciej oraz między 7 i 8 dekadą Ŝycia. Typowym obja-

wem jest ból, poraŜenie nerwu twarzowego oraz unieruchomienie skóry nad guzem. 

5-letnie przeŜycie ocenia się na około 62% [5, 18, 26, 38].  

  Inne rzadkie typy gruczolakoraków takie jak gruczolakorak podstawnoko-

mórkowy, gruczolakorak śluzowy, rak jasnokomórkowy, rak nabłonkowo-

mioepitelialny, torbielakogruczolakorak oprócz specyficznych cech morfologicznych 

umoŜliwiających odrębne ich sklasyfikowanie, naleŜą do nowotworów o niskim 

stopniu złośliwości ze stosunkowo łagodnym przebiegiem klinicznym i dobrym ro-

kowaniem [5, 18]. 
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1.4. Zasady klasyfikacji klinicznej raków duŜych gruczołów ślinowych 

 

  Klasyfikacja TNM oparta jest na wielkości guza oraz jego umiejscowieniu  

w odniesieniu do określonych struktur anatomicznych. Wprowadza ona uszeregowa-

nie nowotworów według rokowania, ułatwiając dobór leczenia i analizę porównaw-

czą jego wyników [15]. Pierwsze próby klinicznego sklasyfikowania (TNM) nowo-

tworów złośliwych duŜych gruczołów ślinowych podejmowane były przez Amery-

kański Komitet Przeciwrakowy (AJCC) w 1983 roku i Japońskie Towarzystwo Prze-

ciwrakowe (JJC) w 1984 roku. Miedzy innymi na ich podstawie w 1987 roku Mię-

dzynarodowa Unia Przeciwrakowa (UICC) zaprezentowała pierwszy międzynaro-

dowy i powszechnie akceptowany system zaawansowania klinicznego nabłonko-

wych nowotworów złośliwych duŜych gruczołów ślinowych (ślinianki przyusznej, 

podŜuchwowej i podjęzykowej) [45, 72].  

Na podstawie wielkości guza cechę T oceniano w 4–stopniowej skali, gdzie: 

T1- guz nie przekracza 2 cm w największym wymiarze; 

T2- guz powyŜej 2 cm, nie przekracza 4 cm w największym wymiarze; 

T3- guz powyŜej 4 cm, nie przekracza 6 cm w największym wymiarze; 

T4- guz przekracza 6 cm w największym wymiarze. 

Dodatkowo wszystkie kategorie były podzielone na (a) - bez miejscowego nacieka-

nia oraz (b) - z miejscowym naciekaniem. Miejscowe naciekanie oznaczało makro-

skopowe cechy inwazji skóry, tkanek miękkich, kości lub nerwu twarzowego. 

Stwierdzenie nacieku tych struktur wyłącznie mikroskopowe nie stanowiło podstawy 

do sklasyfikowania jako miejscowe (pozagruczołowe) naciekanie .  

Do oceny zaawansowania regionalnego wprowadzono 4–stopniową skalę wspólną 

dla wszystkich (z wyjątkiem tarczycy i części nosowej gardła) złośliwych nowotwo-

rów nabłonkowych głowy i szyi, gdzie: 
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N0 -  brak powiększonych węzłów chłonnych; 

N1-  przerzuty do pojedynczego ipsilateralnego węzła chłonnego, którego wiel-

kość nie przekracza 3 cm w największym wymiarze; 

N2a -  przerzut w pojedynczym ipsilateralnym węźle chłonnym większym niŜ 3,  

  ale mniejszym niŜ 6 cm; 

N2b - przerzut do wielu ipsilateralnych węzłów chłonnych, największy z nich  

 nie przekracza 6 cm; 

N2c -  przerzuty w bilateralnych lub kontrlateralnych węzłach chłonnych, nie  

  większych niŜ 6 cm;  

N3 -  przerzuty w węźle chłonnym większym niŜ 6 cm. 

 

Dwustopniowa skala do oceny przerzutów odległych duŜych gruczołów ślinowych  

jest identyczna z klasyfikacjami innych lokalizacji (Mx- brak moŜliwości oceny 

przerzutów odległych, M0- brak przerzutów odległych, M1- stwierdzone przerzuty 

odległe) [45]. 

  Dopiero po 10 latach w 1997 r. Sobin zaprezentował pierwszą rewizję syste-

mu TNM (5-ta edycja systemu TNM) raków duŜych gruczołów ślinowych [95].  

W oparciu o wyniki licznych badań wprowadzono szereg zmian do cechy T, klasyfi-

kacja N i M pozostały niezmienione. Pozostawiono 4-stopniową skalę, ale zlikwido-

wano podział cechy T na dwie kategorie - bez miejscowego naciekania i z miejsco-

wym naciekaniem. W nowym systemie przypadki bez naciekania miejscowego 

(zgodnie z wielkością guza) zostały sklasyfikowane jako T1 lub T2, natomiast te z 

niedowładem nerwu twarzowego, czynnikiem rokowniczo niekorzystnym, jako T4 

[15, 72]. Cechę T przedstawiano w 4–stopniowej skali, opartej na wielkości guza, 

cechach naciekania poza tkankę gruczołową, nerwu twarzowego oraz podstawy cza-

szki:  
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T1 -   guz nie przekracza 2 cm w największym wymiarze, bez cech naciekania  

  poza tkankę gruczołową; 

T2 -   guz powyŜej 2 cm, nie przekracza 4 cm w największym wymiarze, bez cech    

  naciekania poza tkankę gruczołową; 

T3 -    guz powyŜej 4 cm, nie przekracza 6 cm i/lub wykazujący cechy kliniczne 

  naciekania  poza tkankę gruczołową;  

T4 -    guz naciekający podstawę czaszki, nerw twarzowy  i/lub przekracza 6 cm w 

  największym wymiarze.  

 

Kolejna, druga rewizja (6-sta edycja systemu TNM), została wprowadzona przez 

Sobina w 2002 r. i nie wnosi tak duŜych zmian jak poprzednia, jest ona obowiązują-

cą do dzisiaj [96].  Stopnie T1 i T2  pozostawiono niezmienione, w  T3 usunięto gór-

ny zakres wielkości guza. Natomiast niezmiernie waŜną zmianą jest podział cechy 

T4 na dwie kategorie T4a – guzy operacyjne i T4b– nieoperacyjne.  

System TNM z 2002 roku ocenia zaawansowanie miejscowe następująco: 

Tx -   brak moŜliwości oceny guza; 

T0 -   nie ma guza pierwotnego; 

Tis -   rak in situ; 

T1 -   guz nie przekracza 2 cm w największym wymiarze, bez cech naciekania  

  poza tkankę gruczołową; 

T2 -   guz powyŜej 2 cm, nie przekracza 4 cm w największym wymiarze, bez cech    

  naciekania poza tkankę gruczołową; 

T3 -   guz przekracza 4 cm i/lub wykazujący cechy kliniczne naciekania poza 

  tkankę gruczołową; 

T4a -   guz naciekający skórę i/lub kość Ŝuchwy i/lub przewód słuchowy  

  zewnętrzny i/lub nerw twarzowy; 

T4b -   guz naciekający podstawę czaszki i/lub wyrostek skrzydłowy i/lub okalający 

  tętnicę szyjną. 

Cechy N i M pozostawiono niezmienione.  

Zakwalifikowanie do poszczególnych stopni TNM opiera się na ocenie klinicznej  
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(przed leczeniem) - cTNM oraz ocenie patologicznej (po leczeniu chirurgicznym) - 

pTNM. Wszystkie klasyfikacje TNM nowotworów złośliwych duŜych gruczołów 

ślinowych odnoszą się wyłącznie do raków.  

Obowiązujący obecnie 4-stopniowy podział zaawansowania klinicznego nowotwo-

rów głowy i szyi (w tym duŜych gruczołów ślinowych) oparty jest na klasyfikacji 

TNM z 2002 roku i przedstawia się następująco:  

Stopień 0  Tis  N0  M0 

Stopień I  T1  N0  M0 

Stopień II  T2  N0  M0 

Stopień III  T3  N0  M0 

   T1  N1  M0 

   T2  N1  M0 

   T3  N1  M0 

Stopień IVA  T4a  N0  M0 

   T4a  N1  M0 

                T1-T4a  N2  M0 

Stopień IVB  T4b        kaŜde N  M0 

               kaŜde T  N3  M0 

Stopień IVC          kaŜde T          kaŜde N   M1 

 

Na uwagę zasługuje podział IV stopnia zaawansowania klinicznego na 3 podtypy A, 

B i C. Stopień IVA oznacza zaawansowanie narządowe i regionalne umoŜliwiające 

leczenie operacyjne, IVB jest to zaawansowanie nieoperacyjne raka, przekraczające 

racjonalne wskazania do leczenia chirurgicznego, a do stopnia IVC klasyfikowani są 

chorzy z przerzutami odległymi [12]. 
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1.5 Metody i wytyczne dotyczące leczenia raków ślinianki przyusznej 

 

                  Podstawową metodą leczenia raków ślinianki przyusznej jest postępowa-

nie chirurgiczne. Radioterapia ma zastosowanie jako leczenie uzupełniające, ewentu-

alnie jako samodzielna metoda terapii w przypadku guzów nieoperacyjnych, u cho-

rych z przeciwwskazaniami ogólnymi lub nie wyraŜającymi zgody na zabieg opera-

cyjny. Ponadto radioterapia i chemioterapia stosowane są w leczeniu paliatywnym 

[cyt. wg 12]. Wskazaniami do uzupełniającej radioterapii raków ślinianki przyusznej 

są: wysoki stopień złośliwości, wysokie zaawansowanie kliniczne, dodatnie lub nie-

dostateczne marginesy cięcia chirurgicznego, nawrotowy charakter guza, przerzuty 

do regionalnych węzłów chłonnych [2, 99, 110].  

Parotidektomia (wycięcie ślinianki przyusznej) jest jedyną uznawaną techniką chi-

rurgiczną w leczeniu złośliwych nowotworów tego gruczołu. Parotidektomię moŜna 

podzielić zgodnie z zakresem usuniętych tkanek na częściową i całkowitą. Częścio-

wa polega na usunięciu powierzchownego płata ślinianki (część gruczołu bocznie  

w stosunku do nerwu twarzowego) i zwana jest równieŜ powierzchowną (boczną). 

Nie wykonuje się izolowanego usunięcia płata głębokiego (części gruczołu połoŜonej 

przyśrodkowo od nerwu twarzowego). W całkowitej parotidektomii usuwa się cały 

miąŜsz ślinianki przyusznej (płat głęboki i powierzchowny). Ponadto uŜywane jest 

równieŜ określenie parotidektomia rozszerzona, w której oprócz gruczołu usuwa się 

struktury sąsiadujące (np. skóra, mięśnie, fragment Ŝuchwy, małŜowiny usznej). 

Drugi podział parotidektomii związany jest z postępowaniem wobec nerwu twarzo-

wego. Parotidektomia z usunięciem nerwu twarzowego nazywana jest radykalną,  

a z jego pozostawieniem - zachowawczą. Ponadto, w przypadku konieczności usu-

nięcia części gałązek tego nerwu (np. gałęzi jarzmowej) uŜywany jest termin pół-
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zachowawcza (ang. semi-conservative) [44]. Obecnie uwaŜa się, Ŝe parotidektomię 

radykalną (z wycięciem nerwu twarzowego) naleŜy wykonywać wyłącznie w przy-

padkach przedoperacyjnego poraŜenia lub stwierdzonego śródoperacyjnie naciekania 

nerwu. W sytuacji, gdy w badaniu przedoperacyjnym nie ma cech uszkodzenia ner-

wu twarzowego, a nerw moŜna oddzielić od guza, to ryzyko wznowy raka związane 

z dodatnim marginesem mikroskopowym moŜe zostać zminimalizowane przez uzu-

pełniającą radioterapię [54, cyt. wg 82].  

            U większości chorych leczenie chirurgiczne guza pierwotnego (parotidekto-

mia) łączy się z usunięciem regionalnych węzłów chłonnych szyi (operacje węzło-

we). Obecnie obowiązuje podział i nazewnictwo operacji węzłowych szyi zaakcep-

towane przez Komitet Głowy, Szyi i Onkologii Amerykańskiej Akademii Otolaryn-

gologii - Chirurgii Głowy i Szyi (AAO-HNS) oraz Komitet Naukowy Amerykań-

skiego Towarzystwa Chirurgii Głowy i Szyi (ASHNS) [22]. Operację węzłową szyi 

dzieli się ze względu na rozległość zabiegu na radykalną, radykalną zmodyfikowaną, 

selektywną oraz radykalną poszerzoną. W radykalnej operacji węzłowej usuwa się  

5 grup (poziomy I-V węzłów chłonnych szyi) wraz mięśniem mostkowo-

obojczykowo-sutkowym, nerwem dodatkowym i Ŝyłą szyjną wewnętrzną. W opera-

cji radykalnej zmodyfikowanej usuwa się te same grupy węzłów chłonnych, ale za-

oszczędza się co najmniej jedną z w/w struktur nielimfatycznych. Selektywna opera-

cja węzłowa polega na usunięciu mniej niŜ pięć grup regionalnych węzłów chłon-

nych, na przykład I, II i III.  W radykalnej poszerzonej operacji węzłowej usuwa się 

dodatkowe grupy węzłów chłonnych i/lub struktury nielimfatyczne [22].  

                 W 2003 roku Bień [12] przedstawił standardy postępowania diagnostycz-

nego i terapeutycznego w leczenia nowotworów gruczołów ślinowych (w tym raków 

ślinianki przyusznej), opracowane i dostosowane do polskich warunków na podsta-
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wie Programu SOR (standards, options, recommendations), który został utworzony 

przez Francuską Narodową Federację Ośrodków Onkologicznych (FNCLCC). Za-

prezentowane standardy opierają się na zaawansowaniu klinicznym (TNM)  

oraz stopniu złośliwości raków ślinianki przyusznej. W I i II stopniu zaawansowania 

klinicznego (T1/2N0M0) nowotworów o niskim stopniu złośliwości zaleca się wy-

konanie parotidektomii powierzchownej z zaoszczędzeniem nerwu twarzowego  

lub jako opcję parotidektomię całkowitą zachowawczą. Wskazaniem do uzupełniają-

cej radioterapii są dodatnie marginesy chirurgiczne, cechy naciekania pozagruczoło-

wego lub okołonerwowego w badaniu patologicznym. W III stopniu zaawansowania 

klinicznego guzów o niskim stopniu złośliwości zalecenia róŜnią się w zaleŜności  

od cechy N. W przypadku braku powiększonych klinicznie węzłów chłonnych szyi 

(T3N0M0) zaleca się parotidektomię całkowitą z moŜliwością zachowania ciągłości 

nerwu twarzowego lub jego gałęzi wraz z selektywną operacją węzłową (poziomy  

I-III w ęzłów chłonnych szyi). Wskazaniem do uzupełniającej radioterapii są dodatnie 

marginesy cięcia chirurgicznego, mikroprzerzuty bądź cechy naciekania pozagruczo-

łowego lub okołonerwowego w badaniu patologicznym. W T1-3N1M0  rekomenduje 

się wykonanie parotidektomii zachowawczej powierzchownej lub całkowitej  z ope-

racją radykalną węzłów chłonnych szyi oraz uzupełniającą radioterapią w kaŜdym 

przypadku. W przypadku nowotworów o wysokim stopniu złośliwości w I i II stop-

niu zaawansowania klinicznego zaleca się parotidektomię całkowitą z zachowaniem 

ciągłości nerwu twarzowego (ewentualnie  poświęcenia całości lub jego części jeŜeli 

wymaga tego radykalność zabiegu) z selektywną operacją węzłową szyi (poziomy  

I-III) oraz uzupełniającą radioterapią. Jako opcję terapeutyczną podaje się wykonanie 

selektywnej operacji węzłowej tylko w przypadku śródoperacyjnego stwierdzenia 

powiększonych węzłów chłonnych, a radioterapię uzupełniającą tylko w przypadku 
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braku marginesów cięcia chirurgicznego, bądź cech naciekania pozagruczołowego 

lub okołonerwowego w badaniu patologicznym. W III stopniu zaawansowania kli-

nicznego raków o duŜym stopniu złośliwości zalecenia róŜnią się w zaleŜności  

od cechy N. W 3 stopniu zaawansowania narządowego, bez powiększonych węzłów 

chłonnych (T3N0M0) rekomenduje się parotidektomię całkowitą radykalną, ewentu-

alnie rozszerzoną o sąsiadujące struktury oraz w kaŜdym przypadku selektywną ope-

racje węzłową szyi (poziomy I-III). Wskazania do uzupełniającej radioterapii są 

identyczne, jak w przypadku guzów o niskim stopniu złośliwości (dodatnie margine-

sy cięcia chirurgicznego, mikroprzerzuty bądź cechy naciekania pozagruczołowego 

lub okołonerwowego w badaniu patologicznym). W zaawansowaniu narządowym 

T1-3 i regionalnym N1 nowotworów o wysokim stopniu złośliwości zaleca się paro-

tidektomię całkowitą radykalną lub półzachowawczą z radykalną operacją węzłową 

szyi i uzupełniającą radioterapią w kaŜdym przypadku. W IV stopniu zaawansowania 

klinicznego dla nowotworów o niskim i wysokim stopniu złośliwości nie ma szcze-

gółowych zaleceń leczenia chirurgicznego. Jako opcję terapeutyczną (indywidualną 

w kaŜdym przypadku) uznaje się wycięcie guza pierwotnego w granicach tkanek 

zdrowych z radykalną operacją węzłową szyi i uzupełniającą radioterapią [12].  

                 W innych polskich zaleceniach postępowania w przypadku guzów gruczo-

łów ślinowych z 2006 roku nie występuje podział na nowotwory o duŜym i niskim 

stopniu złośliwości. Według tych rekomendacji, przy decyzji o sposobie leczenia 

(parotidektomia częściowa lub całkowita, z lub bez operacji węzłowej szyi i/lub uzu-

pełniającej radioterapii) powinno się brać pod uwagę wielkość guza (do i powyŜej  

4 cm, dla raka gruczołowo-torbielowatego powyŜej 2 cm), cechy kliniczne wskazu-

jące na złośliwość (szybki wzrost, unieruchomienie/naciekania tkanek sąsiadujących, 

ból, niedowład/poraŜenie nerwu twarzowego), lokalizację (płat powierzchowny, głę-
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boki), stan węzłów chłonnych i inne histologiczne czynniki ryzyka (pośredni stopień 

złośliwości raka gruczołowo-torbielowatego, naciek nerwu lub perineurium, szerze-

nie się wzdłuŜ naczyń krwionośnych/chłonnych, stan marginesów operacyjnych). 

Zwraca uwagę brak rekomendacji wykonywania elektywnej operacji węzłowej  

w przypadku cechy N0, natomiast w N+  zaleca się zarówno operację węzłową rady-

kalną, jak i selektywną [118].  
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CEL PRACY 
 
 

1. Analiza danych kliniczno-patologicznych chorych z pierwotnym rakiem ślinianki 

przyusznej. 

2. Ocena odległych wyników leczenia z uwzględnieniem danych klinicznych i pato-

logicznych. 

3. Ocena czynników wpływających na wyniki leczenia. 
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MATERIAŁ I METODA 
  

 

Materiał stanowi 131 chorych leczonych w latach 1978 – 2008 w Klinice 

Chorób Uszu, Nosa, Gardła i Krtani Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego z powo-

du pierwotnego raka ślinianki przyusznej. Analizą kliniczno-patologiczną objęto 

wszystkich chorych, natomiast odległe wyniki leczenia opracowano na podstawie 

danych uzyskanych od 109 chorych, po wyłączeniu 12, którzy Ŝyją a czas ich obser-

wacji był mniejszy niŜ 5 lat oraz 10 pacjentów, których dalszych losów nie zdołano 

ustalić. 

Dane dotyczące chorych oraz przebiegu leczenia uzyskano na podstawie do-

kumentacji lekarskiej (historie choroby, protokoły operacyjne), a dalsze ich losy  

ustalono w oparciu o dokumentację z badań kontrolnych przeprowadzonych w Po-

radni Otolaryngologicznej Przychodni Przyklinicznej Uniwersyteckiego Centrum 

Klinicznego lub Wojewódzkim Centrum Onkologii  w Gdańsku, informacji listow-

nych i telefonicznych uzyskanych od chorych lub ich rodzin.  

Ocenę zaawansowania nowotworów złośliwych ślinianki przyusznej oraz 

ostateczne rozpoznanie ustalono na podstawie badania klinicznego, badań dodatko-

wych (sialografii, ultrasonografii ślinianek i szyi, tomografii komputerowej i tomo-

grafii metodą rezonansu magnetycznego) przeprowadzonych głównie w Zakładzie 

Rentgenodiagnostyki Gdańskiego UM (kierownik: prof. dr hab. med. Michał Stud-

niarek) oraz badania histologicznego materiału operacyjnego, które wykonano  

w Zakładzie Patomorfologii Gdańskiego UM  (kierownik: prof. dr hab. med. Woj-

ciech Biernat, uprzednio prof. dr hab. med. Kazimierz Jaśkiewicz). 

Podział kliniczny raków ślinianki przyusznej oparto na klasyfikacji TNM 

Międzynarodowej Unii Przeciwrakowej (UICC) z 2002 roku, histologiczny - według 
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klasyfikacji Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) z 2005 roku (po reklasyfikacji 

danych chorych). 

          Podział operacji ślinianki przyusznej (parotidektomii) podano zgodnie  

z  nomenklaturą występującą w światowym piśmiennictwie [44], zaś nazewnictwo 

operacji węzłowych zgodnie z wspólną propozycją Amerykańskiej Akademii Otola-

ryngologii - Chirurgii Głowy i Szyi oraz Amerykańskiego Towarzystwa Chirurgii 

Głowy i Szyi  (2008 rok).  

Chorych poddawanych radioterapii leczono w Klinice Onkologii i Radiotera-

pii Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego (kierownik: prof. dr hab. med. Jacek Jas-

sem) lub Zakładzie Radioterapii Gdyńskiego Centrum Onkologii  (dyrektor lek. Irena 

Erecińska-Siwy). 

 Z uzyskanych informacji utworzono komputerową bazę danych (program 

Microsoft Office Access 2003), a następnie przedstawiono w tabelach oraz na ryci-

nach i poddano analizie statystycznej przy uŜyciu oprogramowania komputerowego 

Statistica 8.0 firmy StatSoft, Inc. licencjonowanego dla Gdańskiego Uniwersystetu 

Medycznego. Zgodność badanych zmiennych z rozkładem normalnym oceniano te-

stem Kołmogorowa-Smirnowa. Porównania pomiędzy zmiennymi o charakterze 

normalnym oceniano przy pomocy testu t-Studenta. Do porównywania zmiennych  

o rozkładzie znacznie odbiegającym od normalnego wykorzystywano nieparame-

tryczny test U Manna-Whitneya. Korelacje pomiędzy zmiennymi o rozkładzie nor-

malnym badano metodą Pearsona, w przeciwnym przypadku metodą korelacji rang 

Spearmanna. Związki pomiędzy zmiennymi o charakterze jakościowym badano te-

stem chi kwadrat Pearsona. W przypadku oceny czynników rokowniczych za miarę 

siły efektu wybrano iloraz szans (OR, ang. odds ratio). Prawdopodobieństwo przeŜy-

cia oceniano metodą Kaplana-Meiera. Do porównania prawdopodobieństwa przeŜy-
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cia pomiędzy dwiema grupami pacjentów uŜyto testu Wilcoxona według Gehana. Do 

przeprowadzenia analizy wieloczynnikowej przeŜycia wykorzystano regresję pro-

porcjonalnego hazardu Coxa. Za poziom istotności  statystycznej w pracy przyjęto 

p<0,05. 
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WYNIKI 
 
 
 
4.1 Dane kliniczno-patologiczne  
 
 

W analizowanej grupie 131 chorych było 70 kobiet (53,4%) oraz 61 męŜ-

czyzn (46,6%), stosunek kobiet do męŜczyzna wynosił 1,1:1.  Wiek chorych wahał 

się od 11 do 90 lat. Średnia wieku wynosiła 58 lat, kobiet 57, męŜczyzn 59 lat. Za-

równo w grupie kobiet jak i męŜczyzn dominowali chorzy w wieku 51 do 80 lat  

(60,0% kobiet i 69,0% męŜczyzn, ze szczytem zachorowań kolejno w 7 i 6 dekadzie 

Ŝycia). Młodzi chorzy poniŜej 20 roku Ŝycia stanowili jedynie 2,3%. Wiek chorych  

z uwzględnieniem płci przedstawia rycina 1. 
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Ryc. 1. Wiek chorych z uwzględnieniem płci 

 

Objawy zgłaszane przez chorych i odchylenia w badaniu klinicznym zostały 

zebrane łącznie i przedstawione w tabeli VI.  
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Tabela VI. 
Objawy i odchylenia w badaniu klinicznym  

 

Objawy i odchylenia w badaniu klinicznym  n % 

Guz ślinianki przyusznej 127 96,9 

Ból 53 40,4 

Powiększone węzły chłonne szyi 42 32,0 

Uszkodzenie nerwu VII 27 20,6 

Naciek, unieruchomienie, owrzodzenie skóry 26 19,8 

Parastezje 13 9,9 

Inne Szczękościsk 5 3,8 

Asymetria gardła 4 3,0 

Guz policzka 3 2,3 

Krwawienie z przewodu wyprowadzającego ślinianki 2 1,5 

Nacieczenie ujścia przewodu wyprowadzającego ślinianki 2 1,5 

 

PoraŜenie nerwu IX 2 1,5 

 

Obecność guza ślinianki przyusznej stwierdzono u 127 chorych (96,9%). U 8 z nich 

guz miał charakter wieloogniskowy, u 3 pojawił się w miejscu po uprzednio usunię-

tym gruczolaku wielopostaciowym, a u kolejnych 3 guz miał postać nacieku. Szyb-

kie powiększanie się guza podawało 61 chorych (46,5%). Unieruchomienie guza 

względem podłoŜa stwierdzono u 44 pacjentów (33,6%). Ból był drugim pod wzglę-

dem częstości objawem i występował u 53 pacjentów (40,4%). U 50 z nich (38,2%)  

dotyczył okolicy guza i twarzy, natomiast u 10 (7,6%) manifestował się jako otalgia. 

Powiększone węzły chłonne szyi obserwowano w 42 przypadkach (32,0%). Kolej-

nym częstym objawem było zaburzenie czynności nerwu twarzowego, które wystę-

powało u 27 chorych (20,6%). U 23 (17,5%) dotyczyło wszystkich gałęzi nerwu.  

U 10 pacjentów (7,6%) uszkodzenie nerwu miało charakter całkowitego poraŜenia. 

Naciek skóry występował u 26 chorych (19,8%), z czego jej owrzodzenie stwierdzo-
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no u 8 z nich (6,1%). Zaburzenia czucia pod postacią parastezji podawało 13 chorych 

(9,9%). Rzadsze objawy i odchylenia w badaniu to szczękościsk (5 chorych), nacie-

czenie ujścia lub krwawienie z przewodu wyprowadzającego ślinianki (po 2 cho-

rych) oraz objawy poraŜenia nerwu językowo-gardłowego (2 przypadki). Asymetria 

gardła (przyśrodkowe przemieszczenie migdałka podniebiennego) stwierdzono  

u 4 chorych, przy czym u 1 z nich nie był wyczuwalny guz ślinianki przyusznej. Guz 

policzka stwierdzono u 3 chorych.  

Odsetek poszczególnych objawów i odchyleń w badaniu był zróŜnicowany  

w zaleŜności od stopnia złośliwości raków. W grupie chorych z rakami o wysokim 

stopniu złośliwości w porównaniu z pacjentami z nowotworami o pośredniej lub ni-

skiej złośliwości częściej występował ból (47,1% vs 26,1%), upośledzenie funkcji 

nerwu twarzowego (28,0% vs 4,7%), powiększenie węzłów chłonnych (34,8% vs 

26,1%), a takŜe zajęcie skóry (21,3% vs 16,6%, w tym owrzodzenie - 7,8% 

 vs 2,3%), jak równieŜ parastezje okolicy guza i/lub policzka – 14,2% vs 7,8% cho-

rych.  

Wśród wszystkich objawów i odchyleń w badaniu klinicznym wyróŜniono te, 

które wskazywały na złośliwy charakter nowotworu ślinianki (objawy złośliwości).  

Do objawów tych naleŜały zaburzenie czynności nerwu twarzowego, nacieczenie 

lub owrzodzenie skóry, ból, powiększenie węzłów chłonnych szyi, szybki wzrost 

guza, szczękościsk, poraŜenie nerwu językowo-gardłowego, krwawienie z przewodu 

wyprowadzającego ślinianki. Tabela VII przedstawia podział chorych w zaleŜności 

od liczby objawów złośliwości.  
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Tabela VII  
Podział chorych w zaleŜności od liczby objawów złośliwości 

 
Całość 
(n=131) 

       WSZ 
       (n=89) 

       P/NSZ  
       (n=42) 

Liczba objawów  
złośliwości 

n % n % n % 

0 27 20,6 16 18,0 11 26,2 

1 34 25,9 17 19,1 17 40,5 

2 30 22,9 24 27,0 6 14,3 

3 17 13,0 13 14,6 4 9,5 

4 15 11,4 13 14,6 2 4,8 

5 7 5,3 5 5,6 2 4,8 

6 1 0,8 1 1,1 0 0 

Objawy złośliwości: naciek skóry, ból, niedowład/poraŜenie nerwu VII, powiększone 
węzły chłonne szyi, szybki wzrost guza, inne (szczękościsk, poraŜenie nerwu IX,  
naciek przewodu wyprowadzającego, krwawienie z przewodu wyprowadzającego) 
WSZ – wysoki stopień złośliwości; P/NSZ – pośredni/niski stopień złośliwości 

 
 

W analizowanej grupie, 27 chorych (20,6%) nie prezentowało Ŝadnego,  

a kolejnych 34 (25,9%) miało wyłącznie jeden objaw złośliwości. W 40 przypadkach 

(30,5%) stwierdzono co najmniej 3 objawy wskazujące na proces złośliwy.  

W przedstawionym zestawieniu widoczne są róŜnice między nowotworami o wyso-

kim a pośrednim i niskim stopniu złośliwości. U 28 chorych (66,7%) z rakami o ni-

skim i pośrednim oraz u 33 (37,1%) z rakami o wysokim stopniu złośliwości nie 

stwierdzono Ŝadnego lub maksymalnie jeden objaw złośliwości. 32 chorych (35,9%) 

z rakiem o wysokim stopniu złośliwości  i 8 pacjentów (19,0%) z rakami o niskim 

stopniu złośliwości miało co najmniej trzy objawy wskazujący na proces złośliwy. 

W całym materiale średnia liczba objawów złośliwości wynosiła 1,8 (w grupie ra-

ków o wysokim stopniu złośliwości 2,1, a w grupie o niskim i pośrednim stopniu 

złośliwości 1,4). Średni czas trwania objawów przed zgłoszeniem się chorego  

do lekarza wynosił 51,3 miesięcy, a w przypadku objawów sugerujących proces zło-
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śliwy - 4 miesiące. Po wyłączeniu grupy chorych z rakiem w gruczolaku wieloposta-

ciowym  średni czas trwania objawów wynosił 25,4 miesiące .  

W grupie raków o wysokim stopniu złośliwości średni czas trwania objawów wyno-

sił 60,9 miesięcy i był blisko dwukrotnie dłuŜszy niŜ w rakach o niskim/pośrednim 

stopniu złośliwości (31 miesięcy), jednakŜe po wyłączeniu przypadków raka  

w gruczolaku wielopostaciowym był zdecydowanie krótszy (21,8 miesięcy). Nie 

obserwowano istotnych róŜnic w średnim czasie trwania objawów złośliwości mię-

dzy grupami chorych z rakami o wysokim i pośrednim/niskim stopniem złośliwości. 

Tabela VIII przedstawia średni czas trwania objawów z uwzględnieniem chorych  

z rakiem w gruczolaku wielopostaciowym oraz stopnia złośliwości raka.  

 
Tabela VIII. 

Średni czas trwania objawów 
 

Średni czas trwania wszystkich  
objawów (miesiące) 

  
z RwGW 
 

bez RwGW  w RwGW  

Średni czas trwania  
objawów złośliwości 

(miesiące) 

Całość 
 

51,3 25,4 139,7 4 

Wysoki SZ 
 

60,9 21,8 - 3,9 

Pośredni/Niski SZ 
 

31 31 - 4 

RwGW– Rak w gruczolaku wielopostaciowym 
SZ – stopień złośliwości 

 
  Charakter i rozległość guzów ślinianki przyusznej oceniano przy uŜy-

ciu dostępnych technik obrazowania, zgodnie z ich rozwojem w ciągu ostatnich 30 

lat. Diagnostyka obrazowa oparta była początkowo wyłącznie na metodzie kontra-

stowego badania przewodów gruczołowych i miąŜszu ślinianki (sialografii), od 1985 

roku wykonywano ultrasonografię (USG), natomiast diagnostyka metodą tomografii 

komputerowej (TK) była dostępna od 1990 roku, a tomografii rezonansu magnetycz-

nego (MR) od 1998 roku. Spośród 19 chorych, u których wykonano sialografię, tylko 
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u jednego z nich wykazała ona cechy złośliwości guza (przerwanie ciągłości prze-

wodów ślinianki). Badanie USG w analizowanej grupie 131 chorych wykonano u 81 

(61,8%), dzięki niemu uzyskano dane dotyczące wielkości guza, jego charakteru 

(lity/torbielowato-lity, pojedynczy/ wieloogniskowy), struktury wewnętrznej, ograni-

czenia (obecność torebki)  oraz stanu regionalnych węzłów chłonnych. Cechy zło-

śliwości w USG, takie jak nieregularne zarysy guza, naciekanie poza miąŜsz ślinian-

ki, obecność regionalnych węzłów chłonnych o charakterze przerzutowym, stwier-

dzono w 38 (46,9%) przypadkach. Nowoczesne metody obrazowania TK i MR wy-

konano odpowiednio u 29 (22,1%) i 9 (6,9%) chorych. UmoŜliwiały one bardziej 

precyzyjną ocenę rozległości procesu nowotworowego i potwierdzenie jego złośli-

wego charakteru, m.in. zajęcie przestrzeni przygardłowej, naciekanie tkanek mięk-

kich oraz kości. Radiologiczne cechy złośliwości guzów ślinianki przyusznej stwier-

dzono w 23 (79,3%) badaniach TK oraz w 7 na 9 badań metodą MR.   

Przedoperacyjną diagnostykę w postaci biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej 

(BAC) wykonano u 89 spośród 131 chorych (67,9%). Na podstawie BAC rozpozna-

no złośliwy charakter nowotworu (wynik prawdziwie dodatni) u 50 chorych (56,2%), 

natomiast brak nowotworu lub nowotwór łagodny (wynik fałszywie ujemny) u 35 

pacjentów (39,3%). W 4 przypadkach (4,5%) BAC była niediagnostyczna. Pełną 

zgodność rozpoznania cytologicznego z histopatologicznym uzyskano w 13 przy-

padkach (14,6%). Wśród wyników fałszywie ujemnych najczęściej rozpoznawano  

w BAC nowotwór łagodny (gruczolak) – 22 chorych (24,7%), następnie brak nowo-

tworu, zmianę zapalną (sialadenitis) i torbiel, odpowiednio u 8, 3 i 2 pacjentów 

(9,0%, 3,4%, 2,2%).  

Śródoperacyjne badanie histologiczne wykonano u 66 spośród 131 chorych 

(50,4%). Złośliwy charakter nowotworu stwierdzono u 56 (84,8%). Pełna zgodność  
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z ostatecznym rozpoznaniem histopatologicznym w trybie zwykłym miała miejsce  

u 20 pacjentów (30,3%). Rozpoznanie nabłonkowego nowotworu złośliwego posta-

wiono u 30 chorych (45,4%), natomiast u kolejnych 6 (9,1%) podano błędnie jego 

utkanie (podtyp). Brak cech złośliwości guza, a więc wynik fałszywie ujemny 

stwierdzono w 10 przypadkach (15,1%), w tym nowotwór łagodny u 8, a u 2 chorych 

badanie śródoperacyjne nie wykazało w ogóle Ŝadnego nowotworu.  

W analizowanym materiale dominował drugi (T2) i czwarty (T4) stopień za-

awansowania narządowego - odpowiednio 43 (32,8%) i 54 chorych (41,2%). Stopień 

T1 miało 12 chorych (9,2%), a T3 - 22 (16,8%). U 89 chorych (67,9%) nie stwier-

dzono powiększonych węzłów chłonnych (N0). Stopień N1 i N2 określono  

odpowiednio u 22 (16,8%) i 20 pacjentów (15,3%), trzeci stopień zaawansowania 

regionalnego nie występował. 10 chorych bez powiększonych węzłów chłonnych 

było w stopniu T1, 37 w T2, a 12 w T3. W stopniu T4 równieŜ dominowali chorzy 

bez klinicznie powiększonych węzłów chłonnych – 30, kolejnych 11 miało stopień 

N1, a 13 – N2. Tabela IX przedstawia zaawansowanie narządowe  i regionalne. 

 
Tabela IX.  

Zaawansowanie narządowe i regionalne  
 

 
 

N0  
 

N1 
 

N2 
 

 
N3 

  

 
Razem 

         n       % 

T1 10 2 - - 12      9,2 

T2 37 5 1 - 43    32,8 

T3 12 4 6 - 22   16,8 

 T4*  30 11  13 - 54   41,2 

Łącznie 
% 

89 
67,9 

22 
16,8 

20 
15,3 

-         131 
                100 

  *ł ącznie T4a (51) i T4b (3) 
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62 chorych (47,3%) miało IV stopień zaawansowania klinicznego. II i III sto-

pień miało odpowiednio 37 (28,2%) i 22 pacjentów (16,8%), natomiast pierwszy 

stopień tylko 10 chorych (7,6%). Wysoki (III i IV) stopień zaawansowania klinicz-

nego stwierdzono łącznie u 84 chorych (64,1%).  

 

  Drugi nowotwór złośliwy (drugie pierwotne ognisko nowotworowe) wystę-

pował u 18 spośród 109 chorych (16,5%) podczas co najmniej 5 letniego okresu ob-

serwacji. W 4 przypadkach miał charakter synchroniczny. Zdecydowanie dominowa-

ły raki skóry głowy (m.in. nos, małŜowina uszna) o utkaniu podstawnokomórkowym 

lub płaskonabłonkowym – łącznie 10 chorych. Dwaj pacjenci zmarli z powodu dru-

giego nowotworu, w tym chory, u którego dwa niezaleŜne ogniska gruczolakoraka 

(jelita grubego i gruczołu krokowego) rozwinęły się po 20 i 26 latach od leczeniu 

raka ślinianki przyusznej. Tabela X przedstawia drugie pierwotne nowotwory złośli-

we z uwzględnieniem budowy histologicznej nowotworu ślinianki oraz lokalizacji, 

budowy histologicznej i czasu wystąpienia drugiego nowotworu. 
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Tabela X  

Drugie pierwotne nowotwory złośliwe u chorych leczonych z powodu raka ślinianki 
przyusznej  

 
Płeć, 
wiek 
 

Budowa histologiczna  
nowotworu ślinianki  

Lokalizacja dru-
giego nowotworu 

Budowa histologiczna drugiego 
nowotworu 

Charakter i czas 
występowania ** 

K, 60 RwGW* Nerka  Rak jasnokomórkowy Meta (-10) 

M, 56 Rak śluzowo-naskórkowy Płuco  Gruczolakorak Syn (0) 

K, 68 Rak gruczołowo-torbielowaty Płuco  Rak płaskonabłonkowy Meta (+24) 

M, 57 Rak gruczołowo-torbielowaty Płuco  Gruczolakorak Syn (0) 

M, 56 Rak gruczołowo-torbielowaty Gruczoł krokowy Gruczolakorak Meta (+170) 

M, 58 Rak gruczołowo-torbielowaty 
Gruczoł krokowy 
Jelito grube 

Gruczolakorak 
Gruczolakorak 

Meta (+240)  
Meta (+312) ┼ 

K, 72 Rak śluzowo-naskórkowy Skóra (głowa) Rak podstawnokomórkowy Meta (-7) 

K, 43 Gruczolakorak BNO Skóra (głowa) Rak podstawnokomórkowy Meta (-36) 

M, 50 Gruczolakorak BNO Skóra (głowa) Rak podstawnokomórkowy Meta (+270) 

K, 87 Rak płaskonabłonkowy Skóra (głowa) Rak podstawnokomórkowy Syn (-4) 

M, 66 Gruczolakorak BNO Skóra (ucho) Rak płaskonabłonkowy Meta (+10) 

K, 81 Rak gruczołowo-torbielowaty Skóra (ucho) Rak podstawnokomórkowy Meta (-18) 

K, 67 Rak śluzowo-naskórkowy Skóra (nos) Rak płaskonabłonkowy Meta (-34) 

M, 57 RwGW* Skóra (nos) Rak podstawnokomórkowy Meta (-36) 

M, 73 Rak śluzowo-naskórkowy Skóra (nos) Rak płaskonabłonkowy Meta (-280) 

K, 75 Rak niezróŜnicowany Skóra (nos) Rak płaskonabłonkowy Meta (-24) 

M, 45 Rak śluzowo-naskórkowy Tarczyca Rak brodawkowaty Syn (0) 

K, 31 Rak niezróŜnicowany śołądek Gruczolakorak Meta (+55) ┼ 

*RwGW – rak w gruczolaku wielopostaciowym; BNO – bliŜej nieokreślony 
**Meta – metachroniczny, Syn – synchroniczny. W nawiasach podano czas w miesiącach rozpozna-
nia drugiego pierwotnego nowotworu: (+) po, (-) przed leczeniem nowotworu ślinianki.  
┼ - zgon z powodu drugiego pierwotnego nowotworu 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

- 42 - 

 
4.2 Sposób leczenia  

 

Spośród 131 chorych, 58 (44,3%) było leczonych wyłącznie chirurgicznie,  

u 73 (55,7%) zastosowano leczenie skojarzone (operacja uzupełniona napromienia-

niami).  

Parotidektomia była standardowym zabiegiem, który wykonano  

u wszystkich analizowanych chorych. U 56 z nich (42,7%) udało się zachować cią-

głość anatomiczną nerwu twarzowego - parotidektomia zachowawcza, która w 39 

przypadkach (29,8%) polegała na usunięciu płata powierzchownego ślinianki wraz  

z guzem. Parotidektomię radykalną (wycięcie całej ślinianki przyusznej wraz  

z nerwem twarzowym) wykonano u 54 chorych (41,2%), w tym u 6 konieczna była 

resekcja dodatkowych struktur otaczających, takich jak przewód słuchowy zewnętrz-

ny, małŜowina uszna, mięsień Ŝwacz, część Ŝuchwy. Do parotidektomii radykalnej 

rozszerzonej nie wliczono zabiegów, podczas których konieczne było wycięcie 

fragmentu skóry, ale moŜliwe pierwotne zamknięcie rany. Ponadto u 21 chorych 

(16,0%) wykonano parotidektomię półzachowawczą, która polegała na wycięciu 

niektórych, nacieczonych przez nowotwór gałęzi nerwu twarzowego wraz z guzem  

i częścią lub całością miąŜszu ślinianki przyusznej.  

U 108 chorych (82,5%) wycięcie ślinianki uzupełniono operacją węzłową na 

szyi, w tym u 66 (spośród 89) z węzłami N0 (zabieg elektywny). Najczęstszym ro-

dzajem operacji węzłowej było selektywne wycięcie węzłów chłonnych poziomów 

II, III i V (67 chorych - 51,1%). Radykalne usunięcie węzłów chłonnych szyi (po-

ziomy I-V) wykonano łącznie u 37 chorych (28,2%), w tym operację czynnościową 

(radykalną zmodyfikowaną) u 19 pacjentów (14,5%). W czterech przypadkach 

(3,1%) konieczne było poszerzenie zabiegu o dodatkowe struktury anatomiczne 
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(skóra i/lub nerw podjęzykowy i/lub tętnica szyjna zewnętrzna). W tabeli XI wy-

szczególniono rodzaje parotidektomii z uwzględnieniem zakresu operacji węzłowych 

na szyi.  

 
Tabela XI 

Rodzaj parotidektomii z uwzględnieniem zakresu operacji węzłowej na szyi 
 

Operacja węzłowa  
 

Rodzaj zabiegu operacyjnego 

Bez 
operacji 
węzło-

wej 
n 

Selekt. 
 
n 

Radyk. 
zmodyfik. 

n 

Radyk. 
 
n 

Radyk. 
rozszerz. 

n 

 
Razem 

 
n     % 

częściowa 14 21 4 0 0 39   29,8 Parotidektomia 
zachowawcza całkowita 4 11 2 0 0 17   13,0 

częściowa 0 1 1 0 0 2    1,5 Parotidektomia 
półzachowawcza całkowita 2 12 5 0 0 19   14,5 

całkowita 3 18 6 17 4 48   36,6 Parotidektomia 
radykalna rozszerzona 0 4 1 1 0 6     4,6 

67 
51,1 

19 
14,5 

18 
13,7 

4 
3,1 

Łącznie    n 
                % 
  

23 
17,6 

  
108 (82,4%) 

 131 
       100% 
 
 

Selekt.- selektywna; Radyk.zmodyfik.- radykalna zmodyfikowana  
Radyk.- radykalna; Radyk.rozszerz. -radykalna rozszerzona  
 
 
U większości chorych leczonych metodą skojarzoną istniało co najmniej jedno 

wskazanie do uzupełniającej radioterapii. Najczęściej było to wysokie zaawansowa-

nie narządowe (T3/T4) i wysoki stopień złośliwości raka – kolejno 59 i 60 chorych 

(45,0% i 45,8%), ponadto obecność przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych 

(37 przypadków - 28,2%) oraz dodatni lub wątpliwy margines chirurgiczny (29 cho-

rych - 22,1%).  

Najczęstszym powikłaniem leczenia operacyjnego (parotidektomii zacho-

wawczej lub półzachowawczej) było zaburzenie czynności nerwu twarzowego (45 

spośród 77 chorych - 58,4%). U pacjentów po parotidektomii z całkowitym zacho-

waniem ciągłości nerwu twarzowego, pooperacyjny niedowład tego nerwu wystąpił 

u 25 z 56 z nich (44,6%), w tym u wszystkich 17 pacjentów po całkowitym usunięciu 
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miąŜszu ślinianki przyusznej. U pacjentów, którym resekowano część nerwu, niedo-

wład pozostałych gałęzi obserwowano u 20 z 21 chorych (95,2%), przy czym u 19 

po parotidektomi całkowitej. Ostatecznie trwałe zaburzenie czynności nerwu twa-

rzowego o róŜnym stopniu nasilenia, wystąpiło u wszystkich 54 chorych  

po operacji radykalnej (poraŜenie) oraz u 6 pacjentów (7,8%) po zabiegu zachowaw-

czym lub półzachowawczym (pozostawionych gałęzi). Krwiak w ranie, zakaŜenie 

lub martwica płata skórnego obserwowano łącznie w 19 przypadkach (14,5%). Ko-

lejnym powikłaniem, które dotyczyło 11 chorych (8,4%), była przetoka ślinowa lub 

retencja śliny w ranie. Szczękościsk wystąpił u 7 pacjentów, w tym u 2 bez uprzed-

nich zaburzeń w otwierania jamy ustnej. W toku dalszej obserwacji u 11 chorych 

rozpoznano pocenie smakowe (zespół Frey). 

 

W analizowanej grupie 131 chorych z rakiem ślinianki przyusznej  

rozpoznano na podstawie badania histologicznego materiału operacyjnego 14 róŜ-

nych typów histologicznych. Dominowały raki o wysokim stopniu złośliwości - 89 

przypadków (67,9%), raki o pośrednim i niskim stopniu złośliwości stwierdzono 

odpowiednio u 8 (6,1%) i 34 (25,9%) chorych.  

Najczęstszym nowotworem był gruczolakorak (bliŜej nieokreślony) oraz rak 

w gruczolaku wielopostaciowym - po 25 przypadków (19,0%), następnie rak śluzo-

wo-naskórkowy, który rozpoznano u 24 chorych (18,3%) oraz rak gruczołowo-

torbielowaty (19 przypadków - 14,5%). Rak zrazikowokomórkowy, niezróŜnicowa-

ny i płaskonabłonkowy występowały rzadziej, odpowiednio u 11, 9 i 7 chorych 

(8,4%, 6,9%, 5,3%). Pozostałe siedem podtypów raków rozpoznano łącznie u 11 

pacjentów (8,4%). Utkanie histologiczne raków ślinianki przyusznej z uwzględnie-

niem stopnia złośliwości przedstawiono w tabeli XII.  



 

 

- 45 - 

Rak płaskonabłonkowy
5,3%

Rak niezróŜnicowany
6,9%

Rak 
zrazikowokomórkowy

8,4%

Rak gruczołowo-
torbielowaty

14,5% Rak śluzowo-
naskórkowy

18,3%

Rak w gruczolaku 
wielopostaciowym

19,0%

Gruczolakorak
19,0%

Inne
8,4%

Tabela XII 
Utkanie histologiczne raków ślinianki przyusznej  

z uwzględnieniem stopnia złośliwości 
 

WSZ PSZ NSZ Całość 
Utkanie histologiczne 

n n n n % 
Gruczolakorak BNO 18  7 25 19,0 
Rak w gruczolaku wielopostaciowym 25   25 19,0 
Rak śluzowo-naskórkowy 15  9 24 18,3 
Rak gruczołowo-torbielowaty 14 5  19 14,5 
Rak zrazikowokomórkowy   11 11 8,4 
Rak niezróŜnicowany* 7 2  9 6,9 
Rak płaskonabłonkowy 7   7 5,3 
Rak przewodowy ślinianek 3   3 2,3 
Rak nabłonkowo-mioepitelialny   2 2 1,5 
Torbielakogruczolakorak   2 2 1,5 
Gruczolakorak podstawnokomórkowy   1 1 0,8 
Rak jasnokomórkowy BNO   1 1 0,8 
Gruczolakorak śluzowy   1 1 0,8 
Rak łojowy  1  1 0,8 
Łącznie 89 8 34 131 100 

* Podtypy: large cell carcinoma o wysokim stopniu złośliwości (6);  small cell carcinoma o wysokim 
stopniu złośliwości (1); lymphoepithelial carcinoma o pośrednim stopniu złośliwości (2) 
BNO – bliŜej nieokreślony; WSZ – wysoki stopień złośliwości; PSZ – pośredni stopień złośliwości, 
NSZ – niski stopień złośliwości 
 
Komponenta złośliwa w obrębie raka w gruczolaku wielopostaciowym miała u 12 

chorych utkanie gruczolakoraka (bliŜej nieokreślonego), u 9 raka niezróŜnicowane-

go, a u 4 chorych raka śluzowo-naskórkowego. Na rycinie 2 przedstawiono odsetki 

poszczególnych typów histologicznych raków ślinianki przyusznej.  

 

 
 
 
 
 
 

  
 
 
 
 
 
 

Ryc. 2. Typy histologiczne raków ślinianki przyusznej 
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W najczęściej występującym gruczolakoraku (bliŜej nieokreślonym) oraz w raku  

w gruczolaku wielopostaciowym, przewaŜali chorzy w IV stopniu zaawansowania 

klinicznego (odpowiednio 17 i 15 przypadków). W tabeli XIII przedstawiono za-

awansowanie kliniczne z uwzględnieniem budowy histologicznej.   

 
Tabela XIII  

Zaawansowanie kliniczne z uwzględnieniem budowy histologicznej  
 

Utkanie histologiczne I 
 

II 
 

III 
 

IV 
 

Razem 

Gruczolakorak BNO 0 6 2 17 25 
RwGW 1 5 4 15 25 
Rak śluzowo-naskórkowy 1 9 4 10 24 
Rak gruczołowo-torbielowaty 5 6 3 5 19 
Rak zrazikowokomórkowy 2 4 1 4 11 
Rak niezróŜnicowany 0 2 3 4 9 
Rak płaskonabłonkowy 0 1 1 5 7 
Inne 1 4 4 2 11 
Łącznie  n 
              % 

10 
7,6 

37 
28,2 

22 
16,8 

62 
47,3 

131 
100 

BNO – bliŜej nieokreślony 
RwGW – rak w gruczolaku wielopostaciowym 
 

W grupie 89 chorych z rakami o wysokim stopniu złośliwości dominował IV stopień  

zaawansowania klinicznego – 52 przypadki (58,4%). W II i III stopniu było odpo-

wiednio 20 i 13  pacjentów  (22,5% i 14,6%). Tylko 4 chorych (4,5%) z rakami  

o wysokim stopniu złośliwości miało I stopień zaawansowania klinicznego. Spośród 

42 chorych z rakami o pośrednim lub niskim stopniu złośliwości przewaŜali chorzy 

w II stopniu zaawansowania klinicznego – 17 przypadków (40,5%). 10 pacjentów 

(23,8%) miało IV, 9 (21,4%) - III stopień a 6 (14,3%) - pierwszy stopień zaawanso-

wania klinicznego. 

Przerzuty do regionalnych węzłów chłonnych stwierdzono w badaniu histo-

logicznym u 45 spośród 108 chorych (41,7%), u których wykonano operację węzło-

wą na szyi. Uwzględniając kliniczne zaawansowanie regionalne przerzuty węzłowe 

występowały u 12 z 22 chorych ze stopniem N1 (54,5%) i u 13 z 20 ze stopniem N2 
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(65,0%). Przerzuty w węzłach N0 rozpoznano w 20 na 66 przypadków (30,3%). Na-

ciek pozatorebkowy węzła chłonnego rozpoznano u 11 spośród 45 chorych  

z przerzutami węzłowymi (24,4%), w tym u 2 spośród 20 pacjentów (10,0%) w stop-

niu N0, u 4 na 12 (33,3%) w N1 oraz u 5 na 13 (38,5%) w N2. Przerzuty do węzłów 

chłonnych najczęściej występowały w raku śluzowo-naskórkowym, gruczolakoraku 

(bliŜej nieokreślonym) oraz raku w gruczolaku wielopostaciowym – odpowiednio  

u 11, 12 i 9 chorych (52,4%, 50,0% i 47,4%), a takŜe u 2 spośród 3 pacjentów z ra-

kiem przewodowym ślinianek. W raku gruczołowo-torbielowatym przerzuty węzło-

we stwierdzono jedynie u 2 spośród 14 chorych (14,3%). W tabeli XIV przedstawio-

no częstość występowania przerzutów węzłowych w zaleŜności od utkania histolo-

gicznego.  

 
Tabela XIV 

Przerzuty do węzłów chłonnych w zaleŜności od utkania histologicznego 
 

Przerzuty do węzłów 
chłonnych 

Utkanie histologiczne 

n % 
Gruczolakorak BNO  12/24 50,0 
RwGW 9/19 47,4 
Rak śluzowo-naskórkowy  11/21 52,4 
Rak gruczołowo-torbielowaty  2/14 14,3 
Rak zrazikowokomórkowy  2/8  
Rak niezróŜnicowany  3/8  
Rak płaskonabłonkowy  2/6  
Rak przewodowy ślinianek  2/3  
Inne 2/5  

 BNO – bliŜej nieokreślony;  RwGW – rak w gruczolaku wielopostaciowym  
 

 

Odsetek chorych z przerzutami do węzłów chłonnych róŜnił się równieŜ w zaleŜno-

ści od stopnia złośliwości raków. W nowotworach o wysokim stopniu złośliwości 

przerzuty węzłowe stwierdzono u 39 spośród 77 chorych (50,6%), natomiast  

w grupie pacjentów z rakami o pośrednim i niskim stopniu złośliwości u 6 z 31 pa-

cjentów (19,3%). W rakach o wysokim stopniu złośliwości przerzuty do węzłów 
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chłonnych występowały u 16 spośród 46 chorych (34,8%) bez klinicznie powiększo-

nych węzłów chłonnych, u 11 z 15 w stopniu N1 (73,3%) oraz u 12 z 16   

w N2 (75,0%). W rakach o niskim i pośrednim stopniu złośliwości zajęcie węzłów 

chłonnych stwierdzono u 6 spośród 28 chorych (21,4%) , w  tym u 4 na 20 (20,0%)  

z N0. Odsetek chorych z przerzutami do węzłów chłonnych był wyraźnie zróŜnico-

wany w zaleŜności od stopnia zaawansowania narządowego. Wahał się on od 14,3% 

u chorych z T1 do 50,9% w stopniu T4. Obserwowano niewielką róŜnicę między 

drugim i trzecim stopniem zaawansowania narządowego – odpowiednio 34,5%  

i 36,8%. Zwraca równieŜ uwagę częste występowanie utajonych przerzutów węzło-

wych zarówno w stopniu T4 (10 z 29 chorych, 34,5%) jak i T2 (8 z 23 chorych, 

34,8%). W tabeli XV przedstawiono przerzuty do węzłów chłonnych w zaleŜności 

od zaawansowania narządowego z uwzględnieniem zaawansowania regionalnego.  

 
Tabela XV 

Przerzuty do węzłów chłonnych w zaleŜności od zaawansowania narządowego  
z uwzględnieniem zaawansowania regionalnego 

 

 N0 N1 N2 Razem N 

T1 0/5 1/2 -/- 1/7 14,3% 

T2  8/23 1/5 1/1 10/29 34,5% 

T3  2/9 2/4 3/6 7/19 36,8% 

T4  10/29 8/11 9/13 27/53 50,9% 

Łącznie 20/66 12/22 13/20 45/108 41,7% 
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4.3 Wyniki leczenia 
 
 

Ustalenie wyników leczenia na podstawie 5-letniego przeŜycia moŜliwe było 

u 109 spośród 131 chorych (83,2%). W tabeli XVI i na rycinie 3 przedstawiono cał-

kowity czas przeŜycia (overall survival, OS), przeŜycie bezobjawowe (disease-free 

survival, DFS) oraz zaleŜne od choroby (disease-specific survival, DSS). 10- i 15- 

letnie przeŜycie są wartościami szacunkowymi, gdyŜ zostały częściowo oparte  

na niepełnych (uciętych) obserwacjach.  

 
Tabela XVI 

Całkowity czas przeŜycia, przeŜycie bezobjawowe oraz zaleŜne od choroby  
 

 5 lat 
 

10 lat 15 lat 

PrzeŜycie całkowite (OS) 
 

57,0% 34,0% 24,0% 

PrzeŜycie zaleŜne od choroby (DSS) 
 

57,0% 51,0% 45,0% 

PrzeŜycie bezobjawowe (DFS) 
 

50,0% 41,0% 38,0% 

 

 
Ryc. 3. Całkowity czas przeŜycia, przeŜycie bezobjawowe oraz zaleŜne od choroby; 

Ukośne kreski na wszystkich wykresach przeŜycia oznaczają obserwacje ucięte 
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W analizowanym materiale 109 chorych 5-letnie przeŜycie zaleŜne od choroby  

oraz przeŜycie całkowite wynosiło 57,0%, natomiast przeŜycie bezobjawowe 50,0%.  

Szacunkowa wartość 10- i 15-letniego przeŜycia bez objawów choroby wynosiła 

odpowiednio 41,0% i 38,0%.  

5-letnie przeŜycie bez objawów choroby (DFS) przyjęto za kryterium wyle-

czenia, którym posłuŜono się w dalszej części pracy.    

W tabeli XVII i na rycinie 4 przedstawiono wyniki leczenia z uwzględnie-

niem wieku chorych.  5-letnie DFS uzyskano u 33 chorych (60,0%) poniŜej 60 roku 

Ŝycia, natomiast w grupie pacjentów w wieku powyŜej 60 lat - u 21 (38,9%). Szansa 

wyleczenia była 2,4 razy wyŜsza w grupie pacjentów w wieku poniŜej 60 r.Ŝ. w po-

równaniu do grupy pacjentów powyŜej 60 r.Ŝ. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć 

w obu grupach są statystycznie znamienne. 

 

Tabela XVII 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem wieku chorych 

 

Wiek 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

<60 lat 
(n=55) 

33 60,0 

≥60 lat 
(n=54) 

21 38,9 
2,4 

(1,1-5,1) 
0,027 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95% CI – 95% przedział ufności dla OR 
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Ryc. 4. Wyniki leczenia z uwzględnieniem wieku chorych 

 
 

W tabeli XVIII i na rycinie 5 przedstawiono wyniki leczenia z uwzględnie-

niem płci chorych.  5-letnie przeŜycie bezobjawowe stwierdzono u 34 na 56 kobiet 

(60,7%), i u 20 spośród 53 męŜczyzn (37,7%). Szansa wyleczenia była 2,6 razy 

większa w grupie kobiet w porównaniu z grupą męŜczyzn. RóŜnice pomiędzy odset-

kami przeŜyć w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Tabela XVIII 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem płci chorych 

 

Płeć 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Kobiety 
(n=56) 

34 60,7 

MęŜczyźni 
(n=53) 

20 37,7 
2,6 

(1,2-5,5) 
0,016 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95% CI – 95% przedział ufności dla OR 
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Ryc. 5. Wyniki leczenia z uwzględnieniem płci chorych 

 
Przeanalizowano związek  między objawami i odchyleniami w badaniu kli-

nicznym a wynikami leczenia. W tabeli XIX i na rycinie 6 przedstawiono wyniki 

leczenia z uwzględnieniem dynamiki wzrostu guza. Wyleczenie uzyskano u 26 na 54 

(48,1%) z szybkim i u 28 spośród 55 chorych (50,9%) z powolnym wzrostem guza. 

Szansa 5-letniego przeŜycia była porównywalna w obu grupach. RóŜnice pomiędzy 

odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie nieznamienne. 

Tabela XIX 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem dynamiki wzrostu guza 

 
Wzrostu guza 5- letnie DFS 

n                % 
OR 

(95%CI) 
p 

Szybki 
(n=54) 

26 48,1 

Powolny 
(n=55) 

28 50,9 
1,1 

(0,5-2,4) 
0,773 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 
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Ryc. 6. Wyniki leczenia z uwzględnieniem dynamiki wzrostu guza 

 
 

  Kolejnym analizowanym objawem był ból w okolicy guza, twarzy lub otal-

gia. W tabeli XX i na rycinie 7 przedstawiono wyniki leczenia z uwzględnieniem 

występowania dolegliwości bólowych. Wyleczenie uzyskano u 35 na 64 (54,7%) bez 

i u 19 spośród 45 chorych (42,2%) z dolegliwościami bólowymi. Szansa 5-letniego 

bezobjawowego przeŜycia była porównywalna w obu grupach. RóŜnice pomiędzy 

odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie nieznamienne. 

Tabela XX 
Wyniki leczenia w zaleŜności od występowanie objawów bólowych 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 
 

Ból 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=64) 

35 54,7 

Tak 
(n=45) 

19 42,2 
1,7 

(0,8-3,6) 
0,200 
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Ryc. 7. Wyniki leczenia w zaleŜności od występowanie objawów bólowych 
 
 

  Kolejną badaną cechą było zaburzenie czynności nerwu twarzowego pod po-

stacią niedowładu lub poraŜenia. W tabeli XXI i na rycinie 8 przedstawiono wyniki 

leczenia z uwzględnieniem czynności nerwu twarzowego. Wyleczenie uzyskano  

u 51 na 86 chorych (59,3%) z prawidłową czynnością nerwu i jedynie u 3 spośród 23 

(13,0%) z jego niedowładem lub poraŜeniem. Zaburzenie czynności nerwu twarzo-

wego było jednym z czynników najsilniej wpływających na wyniki leczenia, gdyŜ 

szansa 5-letniego bezobjawowego przeŜycia była 9,7 razy wyŜsza w grupie pacjen-

tów bez niedowładu bądź poraŜenia w porównaniu z grupą z zaburzoną czynnością 

nerwu. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie zna-

mienne. 
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Tabela XXI 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem czynności nerwu twarzowego 

 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 

Ryc. 8. Wyniki leczenia z uwzględnieniem czynności nerwu twarzowego 

 
 

  Wyniki leczenia w zaleŜności od naciekania skóry przedstawiono w tabeli 

XXII i na rycinie 9. Wyleczenie uzyskano u 49 na 88 chorych (55,7%) bez nacieka-

nia skóry i u 5 spośród 21 (23,8%) z jej zajęciem. Szansa wyleczenia była 4,0 razy 

większa w grupie bez naciekania skóry w porównaniu z grupą chorych z jej zaję-

ciem. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie zna-

mienne. 

Czynność nerwu  
twarzowego 

5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Prawidłowa 
(n=86) 

51 59,3 

Zaburzona 
(n=23) 

3 13,0 
9,7 

(2,7-35,2) 
0,0008 
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Tabela XXII 
Wyniki leczenia w zaleŜności od obecności naciekania skóry 

DFS disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 

Ryc. 9. Wyniki leczenia w zaleŜności od obecności naciekania skóry 

 

W tabeli XXIII i na rycinie 10 przedstawiono wyniki leczenia w zaleŜności  

od ruchomości guza. Wyleczenie uzyskano u 41 na 71 chorych (57,7%) z przesuwal-

nym i u 11 spośród 36 (30,5%) z nieruchomym guzem ślinianki. Szansa wyleczenia 

choroby była 3,1 razy większa w grupie chorych z zachowaną ruchomością guza. 

RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Cechy naciekania skóry 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=88) 

49 55,7 

Tak 
(n=21) 

5 23,8 
4,0 

(1,4-11,9) 
0,009 
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Tabela XXIII 
Wyniki leczenia w zaleŜności od ruchomości guza  

DFS disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 
*/**Liczby nie sumują się do 109, gdyŜ nie u wszystkich chorych stwierdzono klinicznie  
guz ślinianki przyusznej 

 

 

Ryc. 10. Wyniki leczenia w zaleŜności od ruchomości guza 

 
W dalszej kolejności analizowano wpływ powiększenia węzłów chłonnych  

na 5-letnie bezobjawowe przeŜycie, co zostało przedstawione w tabeli XXIV  

i na rycinie 11. Wyleczenie uzyskano u 44 z 75 chorych (58,7%) bez powiększonych 

węzłów chłonnych szyi i u 10 spośród 34 (29,4%) z ich powiększeniem. Szansa  

5-letniego bezobjawowego przeŜycia była 3,4 razy większa w grupie chorych  

bez powiększonych węzłów w porównaniu z grupą chorych z ich powiększeniem. 

RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Ruchomość guza 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=71*) 

41 57,7 

Tak 
(n=36**) 

11 30,5 
3,1 

(1,3-7,3) 
0,010 
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Tabela XXIV 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem stanu regionalnych węzłów chłonnych 

 

DFS disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 

 

Ryc. 11. Wyniki leczenia z uwzględnieniem stanu regionalnych węzłów chłonnych 

 
 

  W dalszej analizie porównano wyniki leczenia w trzech grupach chorych róŜ-

niących się liczbą objawów wskazujących na złośliwy charakter nowotworu.  

5-letnie przeŜycie w grupie chorych bez objawów złośliwości uzyskano  

u 15/21 (71,4%), u 29/56 (51,8%) z 1 lub 2 objawami. Natomiast u chorych  

z 3 i więcej objawami złośliwości wyleczenie uzyskano u 10/32 (31,2%). PowyŜsze 

dane  ilustruje tabela XXV i rycina 12. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w tych 

grupach są statystycznie znamienne. 

Węzły chłonne 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Niepowiększone 
(n=75) 

44 58,7 

Powiększone 
(n=34) 

10 29,4 
3,4  

(1,4-8,1) 
0,005 
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Tabela XXV 
Wyniki leczenia w zaleŜności od liczby objawów złośliwości nowotworu  

 

Liczba objawów złośliwości 5- letnie DFS 
n                % 

p 

Bez  
(n=21) 

15 71,4 

1-2 
(n=56) 

29 51,8 

≥3 
(n=32) 

10 31,2 

0,001 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe 
 

 

Ryc. 12. Wyniki leczenia w zaleŜności od liczby objawów złośliwości nowotworu 

 
 

Kolejną badaną cechą wpływającą na wyleczenie była pierwotna lokalizacja 

nowotworu, co zostało przedstawione w tabeli XXVI i na rycinie 13. 5-letnie bez-

objawowe przeŜycie stwierdzono u 31 na 49 chorych (63,2%) z nowotworem ograni-

czonym do płata powierzchownego i u 23 spośród 60 pacjentów (38,3%) z zajęciem 

płata głębokiego lub całego gruczołu ślinianki przyusznej. Szansa wyleczenia była 

2,8 większa w grupie chorych z guzem zlokalizowanym w płacie powierzchownym 
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w porównaniu z grupą, u której nowotwór obejmował płat głęboki lub cały gruczoł. 

RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Tabela XXVI 
Wyniki leczenia raków ślinianki przyusznej  w zaleŜności od lokalizacji nowotworu 

 

DFS disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 
 
 

 

Ryc. 13. Wyniki leczenia w zaleŜności od lokalizacji nowotworu 

 
 

Wpływ zajęcia przestrzeni przygardłowej na 5-letnie przeŜycie bezobjawowe 

ilustruje tabela XXVII i rycina 14. Wyleczenie uzyskano u 52 na 92 chorych (56,5%) 

bez zajęcia przestrzeni przygardłowej i u 2 spośród 17 (11,8%) z jej naciekaniem. 

Lokalizacja 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Płat powierzchowny 
(n=49) 

31 63,2 

Płat głęboki lub cały gruczoł 
(n=60) 

23 38,3 
2,8  

(1,3-6,0) 
0,009 
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Zajęcie przestrzeni przygardłowej zmniejszało 9,8 razy szanse na wyleczenie. RóŜni-

ce pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Tabela XXVII 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem zajęcia przestrzeni przygardłowej 

 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 

 

Ryc. 14. Wyniki leczenia z uwzględnieniem zajęcia przestrzeni przygardłowej 

 
 

Naciekanie przez nowotwór mięśnia Ŝwacza i/lub mięśnia mostkowo-

obojczykowo-sutkowego i/lub mięśnia dwubrzuścowego było kolejnym analizowa-

nym parametrem. Wyleczenie uzyskano u 48 na 83 chorych (57,8%) bez nacieku  

i u 6 spośród 26 (23,1%) z zajęciem wyŜej wymienionych mięśni. Szansa wyleczenia 

była 3,5 razy większa w grupie chorych bez nacieku mięśni w porównaniu z grupą  

Zajęcie przestrzeni  
przygardłowej  

5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=92) 

52 56,5 

Tak 
(n=17) 

2 11,8 
9,8 

(2,1-45,1) 
0,0007 
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z ich naciekiem. Wyniki leczenia z uwzględnieniem naciekania mięśni w raku śli-

nianki przyusznej przedstawiono w tabeli XXVIII i na rycinie 15. RóŜnice pomiędzy 

odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Tabela XXVIII 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem naciekania mięśni przez nowotwór 

 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 

Ryc. 15. Wyniki leczenia z uwzględnieniem naciekania mięśni przez nowotwór 

 
 

  Wpływ naciekania pozagruczołowego raka ślinianki na wyniki leczenia 

przedstawia tabela XXIX i rycina 16. 5-letnie bezobjawowe przeŜycie uzyskano  

u 40 na 59 chorych (67,8%) z nowotworem ograniczonym do miąŜszu ślinianki  

Naciekanie mięśni 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=83) 

48 57,8 

Tak 
(n=26) 

6 23,1 
3,5 

(1,0-11,6) 
0,002 
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i u 14 spośród 50 pacjentów (28,0%) z naciekaniem pozagruczołowym. Szanse wy-

leczenia były 5,4 razy większe u chorych, u których nowotwór był ograniczony  

do miąŜszu ślinianki w porównaniu z grupą chorych z naciekaniem pozagruczoło-

wym. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie zna-

mienne. 

Tabela XXIX 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem naciekania pozagruczołowego  

 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 

Ryc. 16. Wyniki leczenia z uwzględnieniem naciekania pozagruczołowego  
 

U 43 chorych stwierdzono guz mniejszy niŜ 4 cm, a u 66 pacjentów większy 

niŜ 4 cm. 5-letnie bezobjawowe przeŜycie w pierwszej grupie uzyskano u 28 chorych 

Naciekanie pozagruczołowe 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=59) 

40 67,8 

Tak 
(n=50) 

14 28,0 
5,4 

(2,4-12,3) 
0,0003 
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(65,1%), natomiast w drugiej u 26 pacjentów (39,4%). Szansa wyleczenia była 2,9 

razy większa u chorych z guzem mniejszym niŜ 4 cm w porównaniu z grupą pacjen-

tów z guzem większym niŜ 4 cm. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu gru-

pach są statystycznie znamienne. Wyniki leczenia w zaleŜności od wielkości guza 

przedstawiono w tabeli XXX i na rycinie 17.  

Tabela XXX 
Wyniki leczenia w zaleŜności od wielkości guza 

 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 
 

Ryc. 17. Wyniki leczenia w zaleŜności od wielkości guza 
 

Zaawansowanie narządowe było cechą silnie wpływającą na wyleczenie.  

W stopniu T1 przeŜycie bezobjawowe uzyskano w 9/11 przypadków (81,8%), w T2  

Wielkość guza 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

≤4cm 
 (n=43) 

28 65,1 

>4cm 
(n=66) 

26 39,4 
2,9 

(1,3-6,4) 
0,009 
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i T3 odpowiednio u 26/35 i 10/15 pacjentów (74,3% i 66,7%). W zaawansowaniu 

narządowym T4 tylko 9 spośród 48 chorych (18,7%) przeŜyło 5 lat bez objawów 

nawrotu choroby. Pacjenci z zaawansowaniem T1-T3 mieli 12,2 razy większą szansę 

przeŜycia w porównaniu z grupą chorych w stopniu T4. Wyniki leczenia w zaleŜno-

ści od stopnia zaawansowania narządowego ilustruje tabela XXXI i rycina 18.  

Tabela XXXI 
Wyniki leczenia w zaleŜności od stopnia zaawansowania narządowego  

 

Zaawansowanie narządowe 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

T1 
(n=11) 

9 81,8 

T2 
(n=35) 

26 74,3 

T3 
(n=15) 

10 66,7 

T4 
(n=48) 

9 18,7 

12,2  
(4,8-30,7) 

0,0000 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 
 
 

 

Ryc. 18. Wyniki leczenia w zaleŜności od stopnia zaawansowania narządowego 
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Odsetek chorych z 5-letnim przeŜyciem bezobjawowym róŜnił się w zaleŜno-

ści od stopnia zaawansowania klinicznego. Wyleczenie uzyskano u 8 na 9 chorych 

(88,9%) w I stopniu i tylko u 11 spośród 52 pacjentów (21,5%) w IV stopniu. Zaob-

serwowano niewielką róŜnicę w 5-letnim przeŜyciu bezobjawowym między II i III 

stopniem, odpowiednio 22/30 i 13/18 chorych (73,3% i 73,2%). Pacjenci z I, II i III 

stopniem zaawansowania klinicznego mieli 11,4 razy większą szansę na wyleczenie 

w porównaniu z chorymi z IV stopniem. Wyniki leczenia w zaleŜności od stopnia 

zaawansowania klinicznego przedstawiono w  tabeli  XXXII i rycina 19.  

Tabela XXXII 
Wyniki leczenia w zaleŜności od stopnia zaawansowania klinicznego 

 
Zaawansowanie kliniczne 5- letnie DFS 

n                % 
OR 

(95%CI) 
p 

I 
(n=9) 

8 88,9 

II 
(n=30) 

22 73,3 

III 
(n=18) 

13 73,2 

IV 
(n=52) 

11 21,5 

11,4  
(4,7-28,1) 

0,00001 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 
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Ryc. 19. Wyniki leczenia w zaleŜności od stopnia zaawansowania klinicznego 
 
 
 

Stan marginesów mikroskopowych cięcia chirurgicznego równieŜ miał 

wpływ na wyniki leczenia. PrzeŜycie 5-letnie uzyskano u 45 na 79 chorych (57,0%)  

z ujemnymi marginesami i u 9 spośród 30 pacjentów (30,0%) z dodatnim lub wąt-

pliwym marginesem. Szansa wyleczenia była 3,1 razy większa w grupie chorych,  

u których zabieg był mikroskopowo radykalny w porównaniu z grupą pacjentów  

z dodatnimi lub wątpliwymi marginesami cięcia chirurgicznego. RóŜnice pomiędzy 

odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie znamienne. Wyniki leczenia  

w zaleŜności od stanu marginesów mikroskopowych cięcia chirurgicznego przedsta-

wiono w tabeli XXXIII i na rycinie 20.  
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Tabela XXXIII 
Wyniki leczenia w zaleŜności od stanu marginesów mikroskopowych cięcia  

chirurgicznego 
 

Margines mikroskopowy 5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Ujemny 
(n=79) 

45 57,0 

Wątpliwy/dodatni 
(n=30) 

9 30,0 
3,1 

(1,3-7,6) 
0,012 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 

 

 
Ryc. 20. Wyniki leczenia w zaleŜności od stanu marginesów mikroskopowych cięcia 

chirurgicznego 

 
 

RównieŜ stopień złośliwości raków ślinianki przyusznej miał wpływ  

na wyniki leczenia, co ilustruje tabela XXXIV i rycina 21. Większy odsetek wyle-

czeń uzyskano w grupie chorych z rakami o niskim/pośrednim stopniu złośliwości 

(81,8%) w porównaniu z grupą z rakami o wysokim stopniu złośliwości - 35,5%. 

Stopień złośliwości nowotworu znacząco wpływał na wyniki leczenia, gdyŜ szansa 

5-letniego bezobjawowego przeŜycia była 8,2 razy wyŜsza w grupie pacjentów  
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z guzami o niskim lub pośrednim stopniu złośliwości w porównaniu z grupą chorych  

z rakami o wysokim stopniu złośliwości.  RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć  

w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Tabela XXXIV 
Wyniki leczenia w zaleŜności od stopnia złośliwości nowotworu 

 
Stopień złośliwości 5- letnie DFS 

n                % 
OR 

(95%CI) 
p 

Niski/pośredni 
(n=33) 

27 81,8 

Wysoki 
(n=76) 

27 35,5 
8,2 

(3,0-22,2) 
0,0001 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 
 

Ryc. 21. Wyniki leczenia w zaleŜności od stopnia złośliwości nowotworu 

 
 
           Kolejnym analizowanym czynnikiem był wynik badania histologicznego usu-

niętych węzłów chłonnych śródśliniankowych i szyjnych (regionalnych). W tabeli 

XXXV i na rycinie 22 przedstawiono wyniki leczenia z uwzględnieniem przerzutów 
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do śródśliniankowych, a w tabeli XXXVI i na rycinie 23 do szyjnych węzłów chłon-

nych. PrzeŜycie bezobjawowe uzyskano u 52 na 92 chorych (56,5%) bez przerzutów 

i u 2 spośród 17 (11,8%) z przerzutami do węzłów śródśliniankowych. Szansa wyle-

czenia była 9,8 razy większa w grupie chorych bez przerzutów w porównaniu z gru-

pą chorych, u których stwierdzono przerzuty. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć 

w obu grupach są statystycznie znamienne. 

Tabela XXXV 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem przerzutów do śródśliniankowych 

węzłów chłonnych 
 

Węzły chłonne  
śródśliniankowe  

5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Bez przerzutów 
(n=92) 

52 56,5 

Z przerzutami 
(n=17) 

2 11,8 
9,8 

(2,1-45,1) 
0,0007 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 
 

Ryc. 22. Wyniki leczenia z uwzględnieniem przerzutów do śródśliniankowych  
węzłów chłonnych 
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W grupie pacjentów bez przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych wyleczenie 

uzyskano u 33 spośród 54 (61,1%), natomiast 5-letnie przeŜycie uzyskano tylko  

u 7 na 37 chorych (18,9%) z przerzutami. Szansa wyleczenia była 6,7 razy większa  

w grupie chorych bez przerzutów w porównaniu z grupą chorych, u których badanie 

histologiczne wykazało przerzuty. RóŜnice pomiędzy odsetkami przeŜyć w obu gru-

pach są statystycznie znamienne. 

Tabela XXXVI 
Wyniki leczenia z uwzględnieniem przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych  

 
Regionalne węzły chłonne  5- letnie DFS 

n                % 
OR 

(95%CI) 
p 

Bez przerzutów 
(n=54) 

33 61,1 

Z przerzutami 
(n=37) 

7 18,9 
6,7  

(2,5-18,1) 
0,0007 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 
 

Ryc. 23. Wyniki leczenia z uwzględnieniem przerzutów do regionalnych węzłów 
chłonnych 
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  Dodatkowo w grupie chorych z czwartym stopniem zaawansowania narzą-

dowego zbadano wpływ naciekania nerwu twarzowego oraz naciekania skóry  

na 5-letnie przeŜycie, co zostało przedstawione w tabelach XXXVII i XXXVIII  

oraz na rycinach 24 i 25. Wyleczenie uzyskano u 5 na 20 chorych (25,0%) z T4,  

ale bez nacieku nerwu twarzowego i u 4 spośród 28 (14,3%) z jego naciekiem. Szan-

sa wyleczenia choroby wydaje się być około 2 razy większa w grupie chorych  

z czwartym stopniem zaawansowania narządowego bez nacieku nerwu twarzowego  

w porównaniu z grupą chorych z T4 i naciekiem nerwu, jednakŜe róŜnice pomiędzy 

odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie nieznamienne. 

Tabela XXXVII 
Wyniki leczenia w grupie chorych z czwartym stopniem zaawansowania  

narządowego z uwzględnieniem naciekania nerwu twarzowego 
 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 

Naciek nerwu VII  
w  zaawansowaniu T4 

5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=20) 

5 25,0 

Tak 
(n=28) 

4 14,3 
2,0  

(0,5-8,7) 
0,348 
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Ryc. 24. Wyniki leczenia w grupie chorych z czwartym stopniem zaawansowania 
narządowego z uwzględnieniem naciekania nerwu twarzowego 

 

W grupie chorych z czwartym stopniem zaawansowania narządowego odse-

tek wyleczeń był wyŜszy u pacjentów z naciekaniem skóry (5/21 chorych, 23,8%)  

w porównaniu z grupą bez jej zajęcia (4/27 pacjentów, 14,8%). Szansa 5-letniego 

bezobjawowego przeŜycia była porównywalna w obu grupach. RóŜnice pomiędzy 

odsetkami przeŜyć w obu grupach są statystycznie nieznamienne. 

Tabela XXXVIII 
Wyniki leczenia w grupie chorych z czwartym stopniem zaawansowania  

narządowego z uwzględnieniem naciekania skóry 
 

DFS  disease- free survival, przeŜycie bezobjawowe; OR – iloraz szans;  
95%CI – 95% przedział ufności dla OR 

 
 

 

Naciekanie skóry w  
 zaawansowaniu T4 

5- letnie DFS 
n                % 

OR 
(95%CI) 

p 

Nie 
(n=27) 

4 14,8 

Tak 
(n=21) 

5 23,8 
1,1  

(0,2-4,6) 
0,428 
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Ryc. 25. Wyniki leczenia w grupie chorych z czwartym stopniem  zaawansowania 
narządowego z uwzględnieniem naciekania skóry 

 
 

Celem poznania przydatności prognostycznej badanych parametrów wykona-

no analizę wieloczynnikową ich wpływu na 5-letnie bezobjawowe przeŜycie (wyle-

czenie). W tabeli XXXIX przedstawiono związek między objawami i odchyleniami 

w badaniu klinicznym a wyleczeniem w analizie wieloczynnikowej. NiezaleŜnymi 

czynnikami wpływającymi istotnie statystycznie na prawdopodobieństwo wyleczenia 

były zaburzenie czynności nerwu twarzowego i kliniczne cechy nacieku skóry. Wy-

stępowanie niedowładu lub poraŜenia nerwu twarzowego zwiększa 4 krotnie ryzyko 

niepowodzenia leczenia, a kliniczne zajęcie skóry 3 krotnie. Pozostałe ocenianie 

czynniki okazały się nie być istotne statystycznie w ocenianym modelu wieloczynni-

kowym. 
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Tabela XXXIX 
Związek między objawami i odchyleniami w badaniu klinicznym a wyleczeniem  

w analizie wieloczynnikowej 
 

 Beta 
 

HR 
 

-95%CI 
 

+95%CI 
 

p 
 

Zaburzenie czynności 
nerwu VII 

1,39 4,01 2,20 7,32 0,00001 

Naciek skóry 
 

1,09 2,99 1,56 5,70 0,0009 

Powiększone węzły 
chłonne szyi 

0,45 1,57 0,90 2,74 0,114 

Ból 
 

0,39 1,48 0,85 2,60 0,168 

Brak ruchomości guza 
 

0,30 1,36 0,77 2,39 0,295 

Szybki wzrost guza 
 

-0,27 0,76 0,41 1,39 0,375 

Beta- współczynnik regresji. HR – iloraz szans.  
95CI – 95% przedział ufności dla HR. 

 
 
 

W tabeli XL przedstawiono związek między naciekaniem poszczególnych 

struktur anatomicznych przez nowotwór a wyleczeniem w analizie wieloczynniko-

wej. NiezaleŜnymi czynnikami wpływającymi istotnie statystycznie na prawdopodo-

bieństwo 5-letniego bezobjawowego przeŜycia były naciek Ŝuchwy, nerwu twarzo-

wego i skóry. Stwierdzenie nacieku Ŝuchwy zwiększa 4,13 razy ryzyko niepowodze-

nia leczenia. Naciekanie nerwu twarzowego i skóry przez nowotwór zmniejsza szan-

se na wyleczenie odpowiednio 2,38 i 2,04 razy. Pozostałe oceniane czynniki okazały 

się nie być istotne statystycznie w ocenianym modelu wieloczynnikowym. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

- 76 - 

Tabela XL 
Związek między naciekaniem poszczególnych struktur anatomicznych  

przez nowotwór a wyleczeniem w analizie wieloczynnikowej 
 

  
Beta 

 
HR 

 
-95%CI 

 
+95%CI 

 
p 
 

Naciek Ŝuchwy 
 

1,42 4,13 1,22 13,92 0,022 

Naciek nerwu twarzowego 
 

0,87 2,38 1,38 4,11 0,002 

Naciek podstawy czaszki 
 

0,81 2,25 0,45 11,26 0,323 

Naciek skóry 
 

0,71 2,04 1,04 4,00 0,037 

Naciek przestrzeni  
przygardłowej 

0,56 1,76 0,86 3,57 0,120 

Naciek mięśnia Ŝwacza 
 

0,42 1,52 0,80 2,89 0,202 

Naciek przewodu  
słuchowego zewn.  

0,06 1,06 0,40 2,79 0,909 

Beta- współczynnik regresji. HR – iloraz szans. 95CI – 95% przedział ufności dla HR. 
 
 

W tabeli XLI przedstawiono związek między parametrami zaleŜnymi od no-

wotworu a wyleczeniem w analizie wieloczynnikowej. Zaawansowanie narządowe  

i stopień złośliwości guza były niezaleŜnymi czynnikami wpływającymi istotnie sta-

tystycznie na wyleczenie. KaŜdy kolejny stopień zaawansowanie narządowego 

zwiększał ryzyko niepowodzenia leczenia blisko dwukrotnie (1,78), natomiast wyso-

ki stopień złośliwości nowotworu zwiększał je 1,5 razy. Zaawansowanie regionalne 

nie wpływało w sposób istotny statystycznie w ocenianym modelu wieloczynniko-

wym na wyleczenie. 

Tabela XLI 
Związek między parametrami zaleŜnymi do nowotworu a wyleczeniem  

w analizie wieloczynnikowej 
 

 
Beta 

 
HR 

 
-95%CI 

 
+95%CI 

 
p 
 

Zaawansowanie 
narządowe 

0,58 1,78 1,29 2,45 0,0005 

Zaawansowanie 
regionalne 

0,39 1,48 0,84 2,61 0,170 

Stopień złośliwości 
 

0,38 1,47 1,12 1,92 0,006 

Beta- współczynnik regresji. HR – iloraz szans. 95CI – 95% przedział ufności dla HR 
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W tabeli XLII przedstawiono związek między wybranymi parametrami kli-

niczno-patologicznymi a wyleczeniem w analizie wieloczynnikowej. NiezaleŜnymi 

czynnikami wpływającymi istotnie statystycznie na prawdopodobieństwo wyleczenia 

były wiek, zaawansowanie kliniczne oraz przerzuty do węzłów chłonnych szyi. Ry-

zyko niepowodzenia leczenia wzrastało o liczbę kolejnych lat Ŝycia (1,02 na kaŜdy 

rok). Kolejny wyŜszy stopień zaawansowanie klinicznego zwiększał ryzyko nawrotu 

choroby 1,82 razy, natomiast obecność przerzutów do węzłów chłonnych szyi pod-

wyŜszała je 2,29 razy. Pozostałe ocenianie czynniki okazały się nie być istotne staty-

stycznie w ocenianym modelu wieloczynnikowym. 

 
Tabela XLII 

Związek między wybranymi parametrami kliniczno-patologicznymi  
a wyleczeniem w analizie wieloczynnikowej 

 

  
Beta 

 
HR 

 
-95%CI 

 
+95%CI 

 
p 
 

Wiek 
 

0,02 1,02 1,00 1,04 0,018 

Płeć 
 

0,46 1,58 0,90 2,79 0,114 

Zaawansowanie  
kliniczne 

0,60 1,82 1,26 2,62 0,001 

Przerzuty do węzłów 
chłonnych szyi 

0,83 2,29 1,26 4,14 0,006 

Margines mikroskopowy 
 

0,06 1,06 0,83 1,55 0,747 

Beta- współczynnik regresji. HR – iloraz szans. 95CI – 95% przedział ufności dla HR 
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4.4 Niepowodzenie leczenia 
 
 

Wśród niepowodzeń leczenia wyodrębniono wznowę miejscową, przerzuty  

do regionalnych węzłów chłonnych (tzw. wznowa węzłowa) oraz przerzuty odległe.  

U części chorych doszło do wznowy wieloogniskowej, a więc jednoczasowego wy-

stąpienia wznowy miejscowej i/lub węzłowej i/lub przerzutu odległego. Spośród 109 

chorych z co najmniej 5 letnim okresem obserwacji, nawrót  choroby obserwowano  

u 55 (50,5%). Wznowa miejscowa wystąpiła u 18 chorych (16,5%).  

U 16 pacjentów (14,7%) w toku obserwacji ujawniły się przerzuty odległe, bez cech 

nawrotu miejscowego lub węzłowego. W kolejnych 17 przypadkach nawrót choroby 

miał charakter wieloogniskowy (wznowa miejscowo-węzłowa - 5, wznowa miejsco-

wa i przerzut odległy - 4, wznowa węzłowa i przerzut odległy - 3, wznowa miejsco-

wo-węzłowa i przerzut odległy – 5). Izolowana wznowa węzłowa wystąpiła jedynie 

u 4 chorych (3,7%). Rodzaje niepowodzenia leczenia zostały przedstawione w tabeli  

XLII. Rycina 26 obrazuje rodzaje i współwystępowanie nawrotów choroby nowo-

tworowej. 

 
 

Tabela XLII 
Rodzaj niepowodzenia leczenia 

 
Rodzaj niepowodzenia leczenia n % 

Wznowa miejscowa 18 16,5 

Wznowa węzłowa 4 3,7 

Przerzuty odległe 16 14,7 

Wznowa wieloogniskowa 17 15,6 

Łącznie 55 50,5 
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Ryc. 26. Rodzaje i współwystępowanie nawrotów choroby nowotworowej 
 

Przerzuty odległe w liczbie 34 ujawniły się u 28 chorych. Najczęściej były to prze-

rzuty do płuc, następnie kości, wątroby, mózgu, pozaregionalnych węzłów chłon-

nych oraz u jednego chorego do skóry. Lokalizację przerzutów odległych przedsta-

wia tabela XLIII. 

Tabela XLIII 
Lokalizacja przerzutów odległych  

 
Lokalizacja n 

Płuca 17 

Kości* 6 

Wątroba 4 

Mózg 3 

Węzły chłonne (pozaregionalne)** 3  

Skóra 1 

Razem 34***  
*czaszka, kręgosłup, Ŝebra, miednica 
** śródpiersiowe, pachowe 
*** 34 lokalizacje u 28 chorych 

 
 
Większość, bo 45 (81,8%) nawrotów wystąpiła w ciągu pierwszych 3 lat obserwacji. 

Rycina 27 przedstawia liczbę chorych z nawrotami choroby w kolejnych latach ob-

serwacji. Czas wystąpienia wznowy miejscowej wahał się od 2 do 108 miesięcy 

Wznowa 
miejscowa 

18 

Wznowa 
węzłowa 

4 

Przerzuty 
odległe 

16 

5 

5 

4 3 
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(średnio 21,8), regionalnej – od 6 do 88 miesięcy (średnio 23,7). Przerzuty odległe 

były stwierdzane od 2 do 84 miesięcy (średnio 22,8) od zakończenia pierwotnego 

leczenia. 

 
 

                 
 

Ryc. 27. Liczba chorych z nawrotami nowotworu w kolejnych latach obserwacji 
 
 

Liczba chorych, u których wystąpił nawrót choroby nowotworowej była 

zróŜnicowana w zaleŜności od zaawansowania klinicznego, stopnia złośliwości  

i utkania histologicznego raka ślinianki, co zostało przedstawione w tabeli XLIV. 

Największy odsetek nawrotów miejscowych obserwowano w IV i II stopniu zaawan-

sowania klinicznego – 23 (44,2%) i 8 (26,7%), a takŜe u chorych z nowotworami  

o utkaniu gruczolakoraka bliŜej nieokreślonego – 11 (50,0%).  

Wyraźna róŜnica między częstością wznów miejscowych i przerzutów odle-

głych występuje równieŜ między grupą raków o wysokim w porównaniu z rakami  

o pośrednim/niskim stopniu złośliwości. Odsetek chorych z przerzutami odległymi 
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wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania klinicznego. Przerzuty odległe najczęściej 

występowały w złośliwym gruczolaku wielopostaciowym (42,8%), a zdecydowanie 

rzadziej w raku śluzowo-naskórkowym (10,0%). Natomiast nie zaobserwowano tak 

wyraźnych róŜnic w liczbie wznów węzłowych w zaleŜności od zaawansowania kli-

nicznego (z wyjątkiem stopnia I) oraz od stopnia złośliwości. Wznowa regionalna 

najrzadziej występowała u pacjentów z gruczolakorakiem bliŜej nieokreślonym.  

 
 

Tabela XLIV 
Rodzaj niepowodzenia leczenia w zaleŜności od zaawansowania klinicznego,  

stopnia złośliwości i utkania histologicznego 
 

Wznowa 
miejscowa 

Wznowa 
węzłowa 

Przerzuty 
odległe  

 
 
n n % n % n % 

Całość  
 

109 32 29,3 17 15,6 28 25,7 

Zaawansowanie kliniczne 
 

       

I  9 0  1  1  
II  30 8 26,7 5 16,7 5 16,7 
III  18 1 5,5 3 16,7 4 22,2 
IV  52 23 44,2 8 15,4 18 34,6 
Stopień złośliwości 
 

       

Wysoki  76 27 35,5 13 17,1 27 35,5 
Pośredni/niski  33 5 15,1 4 12,1 1 3,0 
Utkanie histologiczne 
 

       

Gruczolakorak BNO  22 11 50,0 2 9,1 6 27,3 
RwGW  21 5 23,8 4 19,0 9 42,8 
Rak śluzowo-naskórkowy  20 5 25,0 4 20,0 2 10,0 
Rak gruczołowo-torbielowaty  18 5 27,8 3 16,7 5 27,8 
Rak zrazikowokomórkowy   8 1  2  1  
Rak niezróŜnicowany  8 2  1  3  
Rak płaskonabłonkowy  6 2  0  1  
Inne  6 1  1  1  

BNO – bliŜej nieokreślony 
RwGW – rak w gruczolaku wielopostaciowym 

 

W 22 przypadkach wznowy miejscowej i 16 wznowy węzłowej podjęto le-

czenie, którego rodzaje przedstawia tabela XLV. 10 nawrotów miejscowych  
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i 12 regionalnych leczono wyłącznie chirurgicznie lub metodą skojarzoną (z radio- 

lub chemioterapią). W pozostałych przypadkach stosowano radioterapię, radioche-

mioterapię lub paliatywną chemioterapię.  Leczenie chirurgiczne nawrotu miejsco-

wego i regionalnego zaleŜało od zakresu przebytej pierwotnej operacji.  

U chorych po parotidektomii częściowej zachowawczej polegało ono na wycięciu 

guza wraz z pozostałością ślinianki przyusznej i gałęziami nerwu twarzowego  

w przypadku jego naciekania. W leczeniu chirurgicznym wznów miejscowych po 

radykalnych, całkowitych parotidektomiach stosowano miejscowe wycięcie nowo-

tworu w marginesie tkanek otaczających (skóra, mięśnie, Ŝuchwa).  Reoperacje wę-

złowe polegały na selektywnym wycięciu węzłów przerzutowych, często ze struktu-

rami nielimfatycznymi, takimi jak Ŝyła szyjna wewnętrzna, mięsień mostkowo-

obojczykowo-sutkowy, nerw dodatkowy, nerw podjęzykowy (o ile zachowano je  

w trakcie pierwotnego leczenia). 

 
Tabela XLV 

Sposób leczenia wznowy węzłowej i miejscowej 
 

Sposób leczenia Rodzaj  

wznowy 

 
Chir Chir 

RT 

Chir 

ChT 

RT ChRT ChT Bez  

(brak zgody) 

Razem 

Miejscowa 4 5 1 4 1 7 10 (3) 32 

Węzłowa 5 5 2 0 1 3 1 17 

Chir – chirurgia; RT – radioterapia, ChRT– chemioradioterapia, ChT – chemioterapia 
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OMÓWIENIE 

 

 

5.1 Dane kliniczno-patologiczne 

 

Wiek chorych w naszym materiale wahał się od 11 do 90 lat. Według danych 

z piśmiennictwa światowego najmłodszy chory leczony z powodu raka ślinianki 

przyusznej miał 4 [50], a najstarszy 100 lat [109]. NajniŜszą średnią wieku chorych 

wynoszącą 49 lat przedstawił Lima i wsp., natomiast najwyŜszą Olejniczak i wsp.- 

67,7 lat [55, 73]. W większości prac średnia wieku pacjentów wynosi około 60 lat, 

co jest wartością zbliŜoną do średniej wieku chorych w naszym materiale – 58 lat 

[16, 34, 39, 43, 48, 80, 81, 86, 114, 124]. W analizowanym materiale przewaŜali 

chorzy między 51 a 80 rokiem Ŝycia ze szczytem zachorowań w 7 (kobiety) i 6 (męŜ-

czyźni) dekadzie Ŝycia, podobna struktura wieku występowała w materiale przed-

stawionym przez Pietniczkę-Załęską i wsp. oraz Wittena i wsp. [79, 120], natomiast 

u Leversteina i wsp. większość stanowili chorzy w 8 dekadzie Ŝycia [54]. Chorzy 

poniŜej 20 roku Ŝycia stanowili w naszym materiale tylko 2,3%. RównieŜ w pracy 

Wahlberga i wsp. jedynie 2,0% pacjentów było w wieku poniŜej 19 lat, co potwier-

dza stosunkową rzadkość pierwotnych raków ślinianki przyusznej w tej grupie wie-

kowej [116]. Na uwagę zasługuje materiał Shapiro i wsp. przedstawiający 85 pier-

wotnych raków ślinianki przyusznej u chorych poniŜej 18 roku Ŝycia (średnia wieku 

około13 lat) [93]. 

W analizowanej grupie było 53,4% kobiet i 46,6% męŜczyzn, stosunek kobiet 

do męŜczyzn wynosił 1,1:1. Odwrotna tendencja płci występuje w wynikach opubli-

kowanych przez innych autorów, w których przewaŜają męŜczyźni [34, 43, 50, 54, 

55, 77, 80, 81, 86,109, 112, 114, 120, 124], od 51% u Tullio i wsp. do 59%  

w materiale Wittena i wsp. [114, 120], gdzie stosunek kobiet do męŜczyzn wynosił 
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1:1,4. W kilku zestawieniach występuje równieŜ przewaga kobiet [16, 39, 48, 75, 

79], jednak jest ona mniejsza niŜ w naszym materiale, a odsetek kobiet wynosi 51% 

u Carrillo i wsp. oraz 52% u Huanga i wsp. [16, 48]. Przewagę kobiet w naszym ma-

teriale moŜna wytłumaczyć między innymi tym, iŜ większy odsetek męŜczyzn niŜ 

kobiet  został zdyskwalifikowany z leczenie operacyjnego z powodu zaawansowania 

nowotworu  i chorób współistniejących.  

W większości prac dane dotyczące objawów i odchyleń w badaniu chorych  

z rakiem ślinianki przyusznej nie zostały szczegółowo scharakteryzowane.   

W pracy omawiającej objawy nowotworów ślinianki przyusznej Wong wyszczegól-

nił te, które budziły podejrzenie procesu złośliwego. Do objawów złośliwości zali-

czył powiększenie węzłów chłonnych szyi, niedowład lub poraŜenie nerwu twarzo-

wego, naciek i owrzodzenie skóry, ból, szybki wzrost guza, jego unieruchomienie  

i znaczną twardość [121].  

W naszym materiale obecność guza ślinianki przyusznej stwierdzono  

u  96,9% chorych, co jest zgodne z wynikami innych autorów (od 80% do 100%) 

[16, 39,  50, 77, 80, 85, 86, 112, 120]. W materiale przedstawionym przez Leverste-

ina i wsp. oraz przez Kelleya i wsp. guz ślinianki przyusznej bez innych współistnie-

jących objawów stwierdzono odpowiednio u 49% i 74% chorych [50, 54]. JednakŜe 

najwyŜsza liczba chorych z guzem bez towarzyszących innych objawów występowa-

ła w materiale Huanga i wsp. oraz Theriaulta i wsp. - odpowiednio 78 % i 83% pa-

cjentów [48, 112]. Ponadto Godballe i wsp. podają, Ŝe u 9% chorych guz ślinianki 

przyusznej został stwierdzony przypadkowo w trakcie ogólnego badania fizykalnego  

lub w badaniach obrazowych wykonywanych z innych powodów [39]. W naszym 

materiale guz był jedynym objawem tylko u 20,6% pacjentów, co świadczy o zdecy-

dowanie wyŜszym zaawansowaniu klinicznym u naszych chorych. NaleŜy tutaj pod-
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kreślić, Ŝe rak ślinianki przyusznej moŜe manifestować się wyłącznie jako wolno 

rosnący guz, a brak objawów wskazujących na jego złośliwy charakter moŜe odwle-

kać rozpoczęcie leczenia. Istotne jest równieŜ to, Ŝe w naszym materiale u 2,3% cho-

rych guz miał charakter nawrotu miejscowego (złośliwego) po uprzednio usuniętym 

gruczolaku wielopostaciowym. Kolejnymi waŜnymi objawami związanymi z guzem 

były dynamika jego wzrostu oraz ruchomość względem podłoŜa. Szybkie powięk-

szanie się guza podawało 46,5% leczonych przez nas pacjentów. Unieruchomienie 

guza stwierdzono u kolejnych 33,6%, w piśmiennictwie opisywano je u 18% do 50% 

pacjentów [80, 85].  

Ból był drugim pod względem częstości objawem i występował u 40,4% pacjentów. 

W innych pracach liczba chorych z dolegliwościami bólowymi waha się od 7%  

do 59% [11, 16, 39, 43, 48, 50, 77, 79, 80, 85, 109, 120, 124]. Rafla podaje dodat-

kowo, Ŝe u 6% chorych występowała otalgia, a w materiale Pohara i wsp. u 3% pa-

cjentów ból głowy [80, 85]. Inni autorzy nie wyszczególniają charakteru bólu.  

W naszym materiale u 7,6% chorych ból manifestował się jako otalgia, co jest warto-

ścią zbliŜoną do danych przedstawionych przez Rafla [85].  

Powiększone węzły chłonne szyi stwierdzono u 32,0% chorych, z czego u ponad 

połowy z nich w postaci pojedynczego węzła mniejszego niŜ 3 cm. Odsetek chorych 

z powiększonymi węzłami chłonnymi waha się w piśmiennictwie od 15,5%  

do 34,2% [11, 39, 54, 77, 86, 109, 112, 124].  

Kolejnym częstym objawem było zaburzenie czynności nerwu twarzowego, które 

występowało u 20,6% chorych. Odsetek pacjentów z niedowładem lub poraŜeniem 

nerwu twarzowego według zestawień polskich i światowych jest  bardzo zróŜnico-

wany [11, 16, 34, 39, 43, 48, 50, 55,  77, 80, 85, 86, 109, 120, 124], od 7,4% w mate-

riale przedstawionym przez Kelleya i wsp. do 40% w pracy Pietniczki-Załęskiej  
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i wsp. [50, 79]. Zwraca uwagę fakt, Ŝe w materiale 85 chorych w wieku poniŜej 18 

roku Ŝycia przedstawionym przez Shapiro i wsp, tylko u jednego (1,1%) wystąpił 

niedowład nerwu twarzowego [93]. W naszym materiale całkowite poraŜenie nerwu 

twarzowego obserwowano u 7,6% chorych, co jest wartością zbliŜoną do wyników 

przedstawionych przez Terhaarda i wsp. (7%), ale znacznie mniejszą niŜ w pracy 

Godballe`a i wsp. – 14% [39, 109]. W pracy Leversteina i wsp. zaburzenie czynności 

nerwu twarzowego wystąpiło u 25% chorych, z czego połowę stanowili pacjenci  

z gruczolakorakiem bliŜej nieokreślonym [54]. Terhaard i wsp. zbadali czynniki 

wpływające na przedoperacyjną funkcję nerwu twarzowego. W analizie wieloczyn-

nikowej wykazali zaleŜność między czynnością nerwu twarzowego przed leczeniem 

chirurgicznym a wiekiem, naciekiem skóry, zaawansowaniem regionalnym oraz lo-

kalizacją w płacie głębokim ślinianki. Natomiast nie zaobserwowali związku między 

płcią chorych, utkaniem histologicznym raka, czasem trwania objawów oraz obecno-

ścią nacieku kości [109]. Naciek skóry występował w naszym materiale u 19,8% 

chorych (owrzodzenie stwierdzono u 6,1%), wartości te mieszczą się w zakresie wy-

stępującym w piśmiennictwie – od 9,4% do 28% chorych (owrzodzenie 3% do 

9,44%) [11, 16, 34, 80, 85, 109]. Zaburzenia czucia pod postacią parastezji podawało 

9,9% chorych. Inne rzadsze objawy i odchylenia w badaniu występujące w naszym 

materiale to szczękościsk (3,8%), asymetria gardła (3%), nacieczenie ujścia lub 

krwawienie z przewodu wyprowadzającego ślinianki (1,5%) oraz poraŜenie nerwu 

językowo-gardłowego (1,5%). Z wyŜej wymienionych odchyleń jedynie w materiale 

przedstawionym przez Pohara i wsp. u 7% chorych występowało poraŜenie nerwu IX 

[80]. 

Według Wonga, ryzyko procesu złośliwego wzrasta proporcjonalnie do licz-

by objawów złośliwości i wynosi od około 20% u pacjentów bez tych objawów do 
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100% u chorych z 4 takimi objawami [121]. JednakŜe w naszym materiale 20,6% 

chorych nie prezentowało Ŝadnego, a kolejne 25,9% wyłącznie jeden objaw złośli-

wości; wyniki te potwierdzają konieczność zachowania ostroŜności w klinicznym 

róŜnicowaniu między zmianami łagodnymi i złośliwymi ślinianki przyusznej. McGu-

irt i wsp. określili trafność badania klinicznego w rozpoznawaniu złośliwego charak-

teru guza ślinianki przyusznej na 85% [61].  

W naszym materiale występowały wyraźne róŜnice w liczbie objawów wska-

zujących na złośliwy charakter nowotworu z uwzględnieniem stopnia jego złośliwo-

ści. W grupie chorych z rakami o wysokim stopniu złośliwości w porównaniu z pa-

cjentami z nowotworami o pośredniej lub niskiej złośliwości częściej występował 

ból (odpowiednio 47,1% i 26,1%), upośledzenie funkcji nerwu twarzowego (28,0% 

vs 4,7%), powiększenie węzłów chłonnych (34,8% vs 26,1%), a takŜe zajęcie skóry 

(21,3% vs 16,6%, w tym owrzodzenie w 7,8% vs 2,3%), jak równieŜ parastezje oko-

licy guza i/lub policzka – 14,2% vs 7,8% chorych. W pracy Zbärena i wsp. znalezio-

no podobne porównanie. Wykazali oni wyraźne róŜnice w występowaniu niedowła-

du lub poraŜenia nerwu twarzowego oraz powiększonych węzłów chłonnych u cho-

rych z rakami o wysokim stopniu złośliwości w porównaniu z pacjentami z nowo-

tworami o niskim stopniu złośliwości (odpowiednio 22% vs 10% oraz 28% vs 14%), 

natomiast nie stwierdzili róŜnić w występowaniu dolegliwości bólowych między 

tymi grupami [124].  

Czas trwania objawów przedstawiany w literaturze polskiej i światowej jest 

bardzo zróŜnicowany – od 1 do 480 miesięcy [11, 54, 86, 120]. W materiale Wittena  

i wsp. u 45% chorych objawy trwały ponad 6 miesięcy, u kolejnych 10% od roku do 

2 lat, a u 15,0% ponad 5 lat [120]. RównieŜ Leverstein i wsp. podają, Ŝe u 21,5% 

leczonych przez nich chorych czas trwania objawów wynosił ponad 12 miesięcy 
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[54]. Długi wywiad w rakach ślinianki przyusznej moŜna wytłumaczyć powolnym 

wzrostem nowotworów o niskim stopniu złośliwości lub zezłośliwieniem wielolet-

niego gruczolaka wielopostaciowego. W pracy Bienia i wsp. czas objawów wahał się 

od 2 do 48 miesięcy (średnio 16 miesięcy), natomiast w materiale przedstawionym 

przez Leversteina i wsp. wynosił 36 miesięcy [11, 54]. W naszym materiale średni 

czas trwania objawów przed zgłoszeniem się chorego do lekarza wynosił 51,3 mie-

sięcy, ale w przypadku objawów sugerujących proces złośliwy - 4 miesiące. Po wy-

łączeniu grupy chorych z rakiem w gruczolaku wielopostaciowym (z wywiadem 

średnio 140 miesięcznym) średni czas trwania objawów wynosił 25,4 miesiące, co 

jest wartością zbliŜoną do podawanych przez innych autorów [11, 54, 86, 120].  

W ciągu 30 lat, z których pochodzi nasz materiał nastąpił bardzo znaczny po-

stęp w zakresie technik obrazowania – od sialografii, poprzez ultrasonografię do to-

mografii komputerowej i tomografii metodą rezonansu magnetycznego. Sialografię 

wykonano u 19 chorych,  jedynie u jednego z nich wykazała cechy złośliwości guza 

(5,3% wyników prawdziwie dodatnich). Obecnie jest to metoda o znaczeniu histo-

rycznym. Badanie USG wykonano u 61,8% chorych, uzyskując informacje odnośnie 

wielkości guza, jego struktury wewnętrznej i ograniczenia oraz stanu regionalnych 

węzłów chłonnych. Złośliwy charakter nowotworu na podstawie obrazu USG rozpo-

znano u 46,9% chorych. Odsetek ten jest porównywalny z wynikami innych auto-

rów. Kopeć i wsp. określili czułość badania ultrasonograficznego w wykrywaniu 

złośliwego charakteru guza na 52% [52]. Czułość badania USG w publikacji Bozzato  

i wsp. wynosiła 46,2% [13]. Burduk i wsp. podkreślają wysoką wartość tego badania 

w diagnostyce róŜnicowej nowotworów ślinianek, a Yonetsu i wsp. wykazali 81% 

trafność USG w róŜnicowaniu między gruczolakiem wielopostaciowym a rakiem 

[13, 122]. Nowoczesne metody obrazowania TK i MR wykonano u odpowiednio 
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22,1% i 6,9% chorych. Pozwoliły one na bardziej precyzyjną ocenę rozległości pro-

cesu nowotworowego i potwierdzenie jego złośliwego charakteru. Radiologiczne 

cechy złośliwości guzów ślinianki przyusznej stwierdzono w badaniach TK i MR 

odpowiednio w 79,3% i 77,7% przypadków. Niektórzy autorzy uwaŜają, Ŝe badanie 

TK ma wartość przede wszystkim w ocenie umiejscowienia i rozległości nowotworu 

przy niskiej czułości w róŜnicowaniu ich charakteru [9, 51]. Według Berga i wsp., 

przy uŜyciu tomografii komputerowej moŜliwe jest wykrywanie zmian wieloogni-

skowych, ocena połoŜenia guza względem Ŝyły zaŜuchwowej i pośrednio nerwu VII 

oraz stanu regionalnych węzłów chłonnych [9]. Wyniki pracy McGuirta i wsp. były 

podobne do obserwacji własnych, gdyŜ na podstawie badania TK lub MR u 84% 

chorych z rakiem stwierdzili jego złośliwy charakter  [61]. Tak wysoką czułość tych 

badań moŜna wytłumaczyć tym, iŜ u większości chorych wykonywano je w nowo-

tworach o duŜym stopniu zaawansowania i/lub klinicznym podejrzeniem ich złośli-

wego charakteru. Som i wsp. dowiedli, iŜ badanie metodą MR wykazuje większą 

czułość niŜ TK w wykrywaniu raka w gruczolaku wielopostaciowym, zwłaszcza 

przy ujemnym wyniku BAC [97]. Natomiast Goto i wsp. wykazali zdecydowaną 

wyŜszość badania MR nad USG w ocenie umiejscowienia guza (wewnątrz lub ze-

wnątrz ślinianki), a takŜe w określeniu jego kształtu i ograniczenia [40]. Badanie 

pozytonowej tomografii emisyjnej (PET), które jest najbardziej zaawansowaną tech-

nologicznie metodą diagnostyczną (nie było wykonywane u naszych chorych), wy-

kazuje, według danych z piśmiennictwa czułość od 75% do 100% w wykrywaniu 

złośliwego charakteru nowotworu ślinianki przyusznej. JednakŜe przy niskiej specy-

ficzności (20% do 43% wyników fałszywie dodatnich) i bardzo wysokich kosztach 

ma one bardzo ograniczone zastosowanie w diagnostyce guzów gruczołów ślino-

wych [61, 115].  
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Przedoperacyjną diagnostykę w postaci biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej 

(BAC) wykonano u 67,9% chorych. Na jej podstawie rozpoznano złośliwy charakter 

nowotworu u 56,2% chorych - wynik prawdziwie dodatni, natomiast brak nowotwo-

ru lub nowotwór łagodny (wynik fałszywie ujemny) u 39,3% pacjentów. W 4,5% 

przypadków BAC była niediagnostyczna. Pełną zgodność rozpoznania cytologiczne-

go z histopatologicznym uzyskano tylko u 14,6% chorych. Podobne wyniki przed-

stawili Tullio i wsp., Zurrida i wsp. oraz Lin i wsp. - odpowiednio 57%, 61% i 63% 

wyników prawdziwie dodatnich [56, 114, 125]. JednakŜe odsetek wyników fałszy-

wie ujemnych BAC w pracach dwóch ostatnich autorów był znacznie mniejszy (25% 

i 18,5%), przy bardzo wysokiej liczbie biopsji niediagnostycznych (13,9% i 18,5%) 

[56, 114, 125].  Odsetek wyników prawdziwie dodatnich BAC w pracach polskich 

autorów wahał się od 70% do 75% [11, 79]. Na podstawie wyników przedstawionych 

w literaturze światowej BAC cechuje się czułością od 74% do 85% [1, 20, 61, 117, 

123]. Pełna zgodność rozpoznania cytologicznego z histopatologicznym w pracy 

Zbärena i wsp. wynosiła 35%, a w materiale Berga i wsp. - 50% [9, 123]. Niezado-

walające wyniku BAC w naszym materiale moŜna wytłumaczyć faktem, Ŝe była ona 

wykonywana przewaŜnie poza naszym ośrodkiem, przez patologów nie mających 

naleŜytego doświadczenia w ocenie cytologicznej guzów gruczołów ślinowych oraz 

rozwojem techniki BAC w ciągu ostatnich 30 lat, z których pochodzi nasz materiał 

kliniczny. Zgodzić się naleŜy ze stwierdzeniem Berga i wsp., Ŝe BAC ma największe 

znaczenie w odróŜnieniu zmian zapalnych od nowotworowych (szczególnie w przy-

padku szybkiego powiększania się guza i dolegliwości bólowych), w planowaniu 

zakresu leczenia i uzyskaniu na nie zgody pacjenta (resekcja nerwu twarzowego, 

operacja węzłowa), a takŜe u chorych z przeciwwskazaniami ogólnymi i duŜym ry-

zykiem powikłań zabiegu [9].  
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Śródoperacyjne badanie histologiczne wykonano u 50,4% chorych. Złośliwy 

charakter nowotworu stwierdzono u 84,8% z nich, jednakŜe pełną zgodność z osta-

tecznym rozpoznaniem histopatologicznym w trybie zwykłym uzyskano tylko  

w 30,3%. Nieco gorsze wyniki przedstawili Lin i wsp. (77,8% prawdziwie dodat-

nich) [56]. W pracy Zbärena i wsp. czułość badania doraźnego wynosiła 93% (przy 

95% specyficzności), w ich materiale bardzo wysoka była równieŜ zgodność wyniku 

badania śródoperacyjnego z rozpoznaniem w trybie zwykłym – 72% [123]. Idealne 

rezultaty przedstawili Arabi Mianroodi i wsp., w ich materiale czułość i specyficz-

ność badania śródoperacyjnego wynosiły 100% [1].  

UwaŜa się, Ŝe celem badania śródoperacyjnego jest potwierdzenie lub wyklu-

czenie złośliwego charakteru nowotworu, co pozwala uniknąć niedostatecznego  

lub nadmiernego leczenia (under- i overtreatment) oraz określenie radykalności za-

biegu (marginesy chirurgiczne). Pełna zgodność wyniku tego badania z ostatecznym 

rozpoznaniem histologicznym ma marginalne znacznie, jednakŜe bardzo poŜądane 

jest określenie stopnia złośliwości raka.  

W naszym materiale dominował wysoki stopień zaawansowania narządowe-

go i niski regionalnego. Stopień T3 i T4 stwierdzono łącznie u 58,0%, a N0 u 67,9% 

chorych. W piśmiennictwie odsetek chorych z poszczególnymi stopniami zaawan-

sowania miejscowego jest bardzo zróŜnicowany, natomiast, podobnie jak w niniej-

szym zestawieniu, zdecydowanie dominowali pacjenci bez powiększonych węzłów 

chłonnych (N0), którzy stanowili od 60,6% do 83,0% [16, 39, 77, 109, 112, 120].  

W naszym materiale odsetek chorych ze stopniem N1 i N2 wynosił odpowiednio 

16,8% i 15,3%, nie było natomiast pacjentów z trzecim stopniem zaawansowania 

regionalnego. Podobna tendencję zauwaŜa się w piśmiennictwie, gdzie odsetek pa-

cjentów z N3 jest bardzo mały (od 0 do 5,5%) [16, 39, 77, 86]. Natomiast zwraca 
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uwagę większa liczba chorych z zaawansowaniem N2 niŜ z N1 [16, 39, 77, 109]. 

Brak powiększonych węzłów chłonnych, nawet przy wysokim zaawansowaniu na-

rządowym, wydaje się być cechą charakterystyczną raków ślinianki przyusznej. Jed-

nakŜe wskazane jest wykonanie USG i/ lub TK celem potwierdzenie ujemnego wy-

niku badania klinicznego węzłów chłonnych.  

Wysoki (III i IV) stopień zaawansowania klinicznego stwierdzono łącznie  

u 64,1% naszych chorych, co jest wartością zbliŜoną do danych przedstawionych 

przez Pietniczkę-Załęską i wsp. (67,7%) [79]. Natomiast u innych autorów przewa-

Ŝali chorzy z I i II stopniem zaawansowania klinicznego (od 52,4% do 74%) [34, 39, 

54, 55, 77, 80, 114].  

  Drugi nowotwór złośliwy występował u 16,5% chorych podczas co najmniej 

5 letniego okresu obserwacji. U 22,2% z nich miał charakter synchroniczny. Domi-

nowały raki skóry głowy (m.in. nos, małŜowina uszna) o utkaniu podstawnokomór-

kowym lub płaskonabłonkowym, jednakŜe tylko u jednego chorego drugie ognisko 

pierwotne rozwinęło się w obrębie narządów głowy i szyi (tarczyca). Pozostałe loka-

lizacje to płuca, Ŝołądek, jelito grube, gruczoł krokowy oraz nerka. Dwaj pacjenci 

zmarli z powodu drugiego nowotworu, w tym chory, u którego dwa niezaleŜne ogni-

ska gruczolakoraka rozwinęły się po 20 i 26 latach od zakończenia leczeniu raka 

ślinianki przyusznej. W materiale Wittena i wsp. drugi pierwotny nowotwór złośliwy 

występował u 12,3% chorych leczonych z powodu raka ślinianki przyusznej. Podob-

nie jak u naszych pacjentów, dominowały nowotwory złośliwe skóry (rak podstaw-

nokomórkowy, czerniak złośliwy) i tylko u jednego chorego drugie ognisko pierwot-

ne zlokalizowane było w obrębie narządów głowy i szyi (krtań) [120].  

W analizowanej grupie rozpoznano na podstawie badania histologicznego 

materiału operacyjnego 14 róŜnych typów histologicznych. Gruczolakorak bliŜej 
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nieokreślony, rak w gruczolaku wielopostaciowym i rak śluzowo-naskórkowy wy-

stępowały najczęściej, odpowiednio 19,0%, 19,0% i 18,3%. Nieco rzadziej rozpo-

znawano raka gruczołowo-torbielowatego - 14,5%. Rak zrazikowokomórkowy, nie-

zróŜnicowany i płaskonabłonkowy występowały u odpowiednio 8,4%, 6,9%, 5,3% 

chorych. Pozostałe siedem podtypów raków rozpoznano łącznie u 8,4% pacjentów, 

były to rak przewodowy ślinianek, rak nabłonkowo-mioepitelialny i torbielakogru-

czolak oraz po jednym przypadku gruczolakoraka podstawnokomórkowego, raka 

jasnokomórkowego bliŜej nieokreślonego, gruczolakoraka śluzowego i raka łojowe-

go. Odsetek chorych z poszczególnymi typami raków ślinianki przyusznej według 

danych z literatury polskiej i światowej jest bardzo zróŜnicowany. Podobnie jak  

w analizowanym materiale dominują cztery typy – rak śluzowo-naskórkowy, gruczo-

lakorak bliŜej nieokreślony, rak gruczołowo-torbielowaty oraz rak w gruczolaku wie-

lopostaciowym [16, 34, 39, 43, 48, 54, 55, 75, 77, 79, 80, 81, 85, 86, 109, 112, 114, 

116, 120, 124]. Występowanie raka śluzowo-naskórkowego wahało się od 4,4% w 

materiale Rafla do 34,6% w pracy Carrillo i wsp. [16, 85]. NajniŜszy odsetek cho-

rych z gruczolakorakiem bliŜej nieokreślonym przedstawił Pedersen i wsp. - 10,0%, 

najwyŜszy Rafla (40,3%) [77, 85]. Rak w gruczolaku wielopostaciowym stanowił od 

4,0% w materiale Carrillo i wsp. oraz Tullio i wsp. do 29,0% u Harbo i wsp. [16, 43, 

114]. Występowanie raka gruczołowo-torbielowatego wahało się od 8,9% (Rafla) do 

20,2% w materiale Gallo i wsp. [34, 85]. Rak zrazikowokomórkowy stanowił od 7% 

(Wittem i wsp.) do 27% (Godballe i wsp.) [39, 120]. Odsetek chorych z rakiem nie-

zróŜnicowanym był najniŜszy w materiale Godballe`a i wsp.– 1%, a najwyŜszy  

w pracy Rafla (19,4%) [39, 85]. Rak płaskonabłonkowy występował od 0,8% w ze-

stawieniu Limy i wsp. do 16,9% w materiale Gallo i wsp. [34, 55]. Częstość wystę-

powania raka przewodowego ślinianek wahała się od 1% (Pohar i wsp.) do 9% (Tul-
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lio i wsp.) [80, 114]. Inne typu histologiczne raków występowały od 2% do 12% 

chorych [75, 109]. Odsetek wszystkich typów histologicznych w naszym materiale 

mieścił się w zakresie średnich wartości przedstawionych w literaturze. Tak szeroki 

zakres występowania poszczególnych typów histologicznych raków ślinianki przy-

usznej moŜna wytłumaczyć zmiennością geograficzną, ale przede wszystkim trudno-

ściami w postawieniu precyzyjnego rozpoznania zgodnego ze zmieniającą się klasy-

fikacją histologiczną tych nowotworów. Niektórzy autorzy podkreślają potrzebę re-

wizji rozpoznania histologicznego. W materiale Godballe`a i wsp., po ponownej oce-

nie preparatów histologicznych dokonanej przez dwóch niezaleŜnych patologów, 

12% guzów okazało się być zmianami przerzutowymi do ślinianki przyusznej,  

a w kolejnych 12% zmieniono rozpoznanie na inny podtyp raka [39]. W pracy Poor-

tena i wsp. po ponownym przejrzeniu preparatów histologicznych rozpoznanie zmie-

niono aŜ w 25% [81]. Wysoki odsetek chorych z rakiem płaskonabłonkowym, ra-

kiem niezróŜnicowanym oraz gruczolakorakiem bliŜej nieokreślonym w pracach 

niektórych autorów moŜna wytłumaczyć przerzutowym charakterem tych nowotwo-

rów.  

W literaturze polskiej i światowej występuje podział na dwa (wysoki i niski) 

lub trzy (wysoki, pośredni, niski) stopnie złośliwości, co więcej, te same typy nowo-

tworów w róŜnych pracach zaliczane są do odmiennych stopni złośliwości. W na-

szym materiale dominowały zdecydowanie raki o wysokim stopniu złośliwości - 

67,9%, raki o pośrednim i niskim stopniu złośliwości stwierdzono odpowiednio  

u 6,1% i 25,9% chorych. Odsetek chorych z wysokim stopniem złośliwości, według 

danych z piśmiennictwa, waha się od 41% do 72,7% [34, 80, 114, 124].  

Podobnie jak w naszym materiale częstość występowania raków zaliczanych 

do pośredniego stopnia złośliwości jest w piśmiennictwie niska, od 10% (Lima  
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i wsp.) do 18% (w pracy Pedersena i wsp.) [55, 77]. Przewaga raków o wysokim 

stopniu złośliwości (a więc najbardziej agresywnych klinicznie) w naszym materiale 

miała znaczny wpływ na obraz całej analizowanej grupy chorych. W tym podtypie 

częściej występowały objawy złośliwości, guzy te miały zazwyczaj wyŜsze zaawan-

sowanie kliniczne, a więc częściej zachodziła konieczność bardziej radykalnego le-

czenia, co z kolei wpływało na gorsze jego wyniki.  

Przerzuty do węzłów chłonnych szyi stwierdzono u 41,6% naszych pacjen-

tów, u których wykonano operację węzłową. Według danych z piśmiennictwa, odse-

tek chorych z przerzutami do węzłów chłonnych w przebiegu raka ślinianki przyusz-

nej waha się od 9% w materiale Tullio i wsp. do 53% w pracy Stennerta i wsp. [34, 

43, 55, 77, 80, 85, 86, 104, 109, 114, 120, 124].  

Przerzuty w węzłach N0 stwierdzono w naszym materiale w 30,3% przypad-

ków, natomiast w pracach innych autorów stwierdzano je u 9% do 48% chorych [3, 

34, 50, 55, 86, 104, 120, 124]. Przerzuty w węzłach N1 i N2 występowały odpo-

wiednio u 54,5% i 65,0% leczonych przez nas chorych. Według danych z piśmien-

nictwa, odsetek chorych z przerzutami węzłowymi przy zaawansowaniu regionalnym 

N1 - N3 wahał się od 16% w materiale Armstronga i wsp. do 100% w opracowaniu 

Kelleya i wsp. [3, 50]. Gallo i wsp. określili w swojej pracy bardziej szczegółowo 

częstość występowania przerzutów węzłowych - 71,4% w stopniu N1 i 100% w za-

awansowaniu N2 [34]. Wysoki odsetek przerzutów węzłowych, zwłaszcza utajo-

nych,  w naszym materiale był zgodny z wynikami przedstawianymi przez większość 

autorów.  

W analizowanym materiale przerzuty węzłowe najczęściej występowały  

w raku śluzowo-naskórkowym, gruczolakoraku (bliŜej nieokreślonym) oraz raku  

w gruczolaku wielopostaciowym – odpowiednio 52,4%, 50,0% i 47,4%. Przerzuty 
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węzłowe w czwartym co do częstości raku gruczołowo-torbielowatym stwierdzono 

tylko u 14,3% chorych. W rzadszych nowotworach przerzuty do węzłów chłonnych 

występowały u 2 spośród 3 chorych z rakiem przewodowym ślinianek, odpowiednio 

w 3 z 8 i 2 z 6 przypadków raka niezróŜnicowanego i płaskonabłonkowego oraz u 2 

z 8 pacjentów z rakiem zrazikowokomórkowym. Według danych z piśmiennictwa, 

przerzuty do węzłów chłonnych występowały najczęściej w gruczolakoraku bliŜej 

nieokreślonym (od 22% do 50%), raku niezróŜnicowanym (od 21% do 64%)  

oraz raku płaskonabłonkowym (od 20% do 68%) [3, 7, 43, 54, 85, 86, 104, 112, 

120]. Wielu autorów podaje równieŜ wysoki odsetek przerzutów węzłowych u cho-

rych z rakiem śluzowo-naskórkowym [2, 7, 43, 86], chociaŜ w materiale Theriaulta  

i wsp. występowały one tylko w 9% przypadków [112]. Ponadto Regis de Brito San-

tos i wsp. na podstawie własnego materiału zwracają uwagę na bardzo wysokie ry-

zyko przerzutów węzłowych u pacjentów z rakiem przewodowym ślinianek [86]. 

Przerzuty węzłowe w raku w gruczolaku wielopostaciowym wahały się od 5%  

w materiale Theriault i wsp. do 25% w pracy Wittena i wsp. [112, 120]. W pracach 

Stengerta i wsp. oraz Theriaulta i wsp. najniŜszy odsetek chorych z przerzutami do 

węzłów chłonnych występował w rakach gruczołowo-torbielowatym i zrazikowo-

komórkowym [104, 112]. Odsetek przerzutów węzłowych w poszczególnych typach 

histologicznych raka ślinianki przyusznej u leczonym przez nas chorych mieścił się, 

z wyjątkiem raka w gruczolaku wielopostaciowym, w zakresie podawanym w pi-

śmiennictwie. Wysoką częstość przerzutów do węzłów chłonnych u naszych chorych 

z tym rakiem moŜna wytłumaczyć wysokim stopniem złośliwości komponenty zło-

śliwej gruczolaka wielopostaciowego i zaawansowaniem miejscowym w zdecydo-

wanej większości przypadków. 
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Odsetek chorych z przerzutami do węzłów chłonnych róŜnił się w naszym 

materiale w zaleŜności od stopnia złośliwości. W nowotworach o wysokim stopniu 

złośliwości przerzuty węzłowe stwierdzono u 50,6% chorych (z czego u 34,8% uta-

jone), natomiast w grupie pacjentów z rakami o pośrednim i niskim stopniu złośliwo-

ści występowały one u 19,3% pacjentów (w tym u 20% z N0). Wyniki własne są 

zgodne z przedstawianymi przez innych autorów: w materiale Armstronga i wsp. 

przerzuty węzłowe występowały u 49% chorych z rakami o wysokim stopniu  

oraz u 16% chorych z rakami o niskim lub pośrednim stopniu złośliwości [3].  

W materiale Zbärena i wsp. odsetek chorych z przerzutami węzłowymi był równieŜ 

zróŜnicowany w zaleŜności od stopnia złośliwości raka. U pacjentów z rakami o wy-

sokim stopniu złośliwości oraz w grupie z nowotworami o niskim lub pośrednim 

stopniu złośliwości wynosił on odpowiednio 36% vs 15% (zaawansowanie N1-N3) 

oraz 37% vs 10% w N0 [124]. W naszym materiale odsetek chorych z przerzutami 

do węzłów chłonnych był wyraźnie zróŜnicowany w zaleŜności od stopnia zaawan-

sowania narządowego i wahał się od 14,3% w T1 do 50,9% w stopniu T4. W mate-

riale Armstronga i wsp. częstość przerzutów węzłowych w zaleŜności od cechy T 

wynosiła od 7% w T1 do 24% w T4, natomiast w pracy Stennerta i wsp. przerzuty 

stwierdzono aŜ u 29% chorych w stopniu T1, u 54% w T2, a w T3 i T4 odpowiednio 

u 65% i 54% pacjentów [3, 104]. W niniejszym zestawieniu najwięcej utajonych 

przerzutów węzłowych stwierdzono w stopniu T2 - 34,8% oraz w T4 (34,5%),  

w zaawansowaniu T3 ich częstość była mniejsza (22,2%), natomiast w T1 nie wy-

stępowały. W pracy Regis de Brito Santosa i wsp. nie zaobserwowano podobnej ten-

dencji, gdyŜ 76,5% utajonych przerzutów węzłowych stwierdzono w zaawansowaniu 

narządowym T3 lub T4 [86]. Według danych z piśmiennictwa, ryzyko przerzutów 

węzłowych w raku ślinianki przyusznej zaleŜy od stopnia jego złośliwości, utkania 
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histologicznego, zaawansowania narządowego (wielkości guza, czynności nerwu 

twarzowego oraz obecności naciekania pozagruczołowego) [3, 10, 104]. Regis de 

Brito Santos i wsp. stwierdzili ponadto, Ŝe desmoplazja, martwica i naciekanie oko-

łonerwowe równieŜ zwiększają częstość przerzutów do węzłów chłonnych [86]. Ob-

serwacje własne i innych autorów potwierdzają konieczność wykonywania operacji 

węzłowych (elektywnych i terapeutycznych) w raku ślinianki przyusznej, zwłaszcza 

w przypadku wysokiego zaawansowania narządowego, wysokiego stopnia złośliwo-

ści oraz utkania histologicznego związanego z duŜym ryzykiem przerzutów węzło-

wych, gdy uzyskano takie informacje na podstawie BAC i/lub badania śródoperacyj-

nego. 

 
 
5.2 Sposób leczenia  
 
 

W naszym materiale 44,3% chorych było leczonych wyłącznie chirurgicznie, 

a u 55,7% zastosowano uzupełniające napromieniania. Parotidektomię zachowawczą 

wykonano u 42,7% chorych, półzachowawczą u 16,0% pacjentów, a radykalną  

u 41,2%. Odsetek chorych, u których z powodu raka wykonano operację całkowicie 

oszczędzającą nerw twarzowy waha się w piśmiennictwie od 56% do 70%, ponadto 

część autorów wyróŜnia równieŜ parotidektomię półzachowawczą – od 5% do 28% 

[16, 34, 50, 114]. WyŜszy odsetek zabiegów radykalnych w naszym materiale zwią-

zany jest z faktem, Ŝe u 58,0% chorych stwierdzono trzeci i czwarty stopień zaawan-

sowania narządowego. Istotne jest równieŜ to, Ŝe w latach 80-tych dominowały paro-

tidektomie radykalne, natomiast po 1990 roku zaczęły przewaŜać operacje zacho-

wawcze, co jest zgodne z tendencją wykonywania zabiegów oszczędzających nerw 

twarzowy w przeciągu ostatnich 30 lat. Obecnie uwaŜa się, Ŝe parotidektomię rady-
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kalną naleŜy wykonywać wyłącznie w przypadkach przedoperacyjnego poraŜenia 

lub stwierdzonego śródoperacyjnie naciekania tego nerwu [54, cyt. wg 82].  

         U 82,4% pacjentów wycięcie ślinianki uzupełniono operacją węzłową na szyi, 

z czego u 50,3% był to zabieg elektywny. Według danych z piśmiennictwa, operacje 

węzłowe wykonywano u 26,7% do 48,2% chorych [16, 34, 50, 86, 114]. Natomiast 

odsetek chorych poddanych uzupełniającym napromienianiom wahał się do 33,1% 

do 78,4% [34, 50, 54,  86, 114].  

Najczęstszym powikłaniem leczenia operacyjnego było zaburzenie czynności 

nerwu twarzowego, które wystąpiło u 58,4% chorych, z czego u 7,8% miało charak-

ter trwały. PoraŜenie nerwu twarzowego w następstwie parotidektomii radykalnej nie 

zostało zaliczone w niniejszej pracy do powikłań. Przejściowy niedowład nerwu twa-

rzowego stwierdzono u wszystkich chorych po całkowitym usunięciu miąŜszu śli-

nianki i u 21,9% pacjentów po parotidektomi częściowej. Przemijające zaburzenie 

czynności nerwu twarzowego w pracach innych autorów występowało u 23,1% do 

40,1% operowanych chorych [16, 25]. Natomiast trwałe zaburzenie czynności nerwu 

VII, według danych z piśmiennictwa, stwierdzono u 2% do 20% chorych po paroti-

dektomii zachowawczej (w tym całkowite poraŜenie u 4% do 15%) [25, 54, 77, 109]. 

Według Huanga i wsp., wysokie ryzyko pooperacyjnego niedowładu nerwu twarzo-

wego jest związane z wielkością guza powyŜej 4 cm, lokalizacją w płacie głębokim 

oraz śródoperacyjnymi cechami jego naciekania, natomiast nie zaleŜy od wieku i płci 

chorego oraz utkania histologicznego nowotworu [48]. Wyniki te mogą tłumaczyć 

wyŜszy niŜ u innych autorów odsetek chorych z przejściowym niedowładem nerwu 

VII w naszym materiale, gdyŜ u większości leczonych przez nas pacjentów wystę-

pował co najmniej jeden z powyŜszych czynników ryzyka. Ellingson i wsp. wykazali 

równieŜ, Ŝe przemijający niedowład nerwu twarzowego po parotidektomii zacho-
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wawczej występuje częściej w grupie chorych z nowotworami złośliwymi w porów-

naniu z pacjentami ze zmianami łagodnymi, jednakŜe odsetek trwałego upośledzenia 

czynności tego nerwu jest jednakowy w obu tych grupach [25].  

Krwiak w ranie, zakaŜenie lub martwicę płata skórnego obserwowano łącznie 

w 14,5% przypadków. Kolejnym powikłaniem, które dotyczyło 8,4% chorych była 

retencja śliny w ranie lub przetoka ślinowa. Ponadto u 7 pacjentów wystąpił szczęko-

ścisk, z czego u 2 bez  uprzednich zaburzeń w otwierania jamy ustnej. Odsetek tych 

powikłań w materiale innych autorów był niŜszy, co prawdopodobnie związane jest  

z większym zakresem operacji u naszych chorych, a takŜe innymi czynnikami takimi 

jak wiek, stan odŜywienia, choroby współistniejące [16, 77].  

Zespół Frey (pocenie smakowe) rozpoznano u 9,0% chorych w toku dalszej 

obserwacji, natomiast w pracy Pedersena i wsp. powikłanie to rozpoznano u 4% pa-

cjentów [77]. Wydaje się, Ŝe rzeczywisty odsetek chorych z zespołem Frey jest nie-

moŜliwy do oszacowania w badaniu retrospektywnym.  

 

5.3 Wyniki leczenia oraz wartość rokownicza wybranych czynników 
 
 
 

W analizowanym materiale 5-letnie przeŜycie zaleŜne od choroby oraz prze-

Ŝycie całkowite wynosiły 57,0%, natomiast przeŜycie bezobjawowe 50,0%. Szacun-

kowa wartość 10-letniego bezobjawowego i całkowitego przeŜycia wynosiła odpo-

wiednio 41,0% i 34,0%. W pracach innych autorów 5-letnie bezobjawowe przeŜycie 

było wyŜsze niŜ u naszych chorych i wahało się od 60% do 77% [39, 54, 77, 98, 

124]. Według danych z piśmiennictwa 5-letnie przeŜycie zaleŜne od choroby wyno-

siło od 59% do 72%, a przeŜycie całkowite od 52% do 71% pacjentów leczonych  

z powodu raka ślinianki przyusznej [34, 39, 55, 80, 112].  
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W materiale Carrillo i wsp. 10-letnie przeŜycie całkowite i bezobjawowe wy-

nosiło odpowiednio 74% i 60% - wyniki te są duŜo lepsze niŜ własne [16]. Gorsze 

wyniki leczenia u naszych chorych moŜna wytłumaczyć wyŜszym odsetkiem pacjen-

tów z III i IV stopniem zaawansowania klinicznego i wysokim stopniem złośliwości 

raka (przeŜycie bezobjawowe i zaleŜne od choroby), a co za tym idzie, większym 

ryzykiem wystąpienia wznowy miejscowo-węzłowej i/lub przerzutów odległych,  

a takŜe chorobami współistniejącymi i wiekiem (przeŜycie całkowite).  

Wykonano analizę jednoczynnikową parametrów klinicznych i patologicz-

nych celem poznania ich wpływu na 5-letnie bezobjawowe przeŜycie (wyleczenie) 

oraz ich przydatności prognostycznej. Na podstawie jej wyników wykazano, Ŝe wiek 

równy lub powyŜej 60 lat oraz płeć męska były związane w sposób statystycznie 

znamienny z niekorzystnym rokowaniem i zmniejszały szanse wyleczenia odpo-

wiednio 2,4 i 2,6 razy.  

Spośród objawów nowotworu czynnikiem najbardziej wpływającym na wyniki le-

czenia był niedowład lub poraŜenie nerwu twarzowego, gdyŜ jego obecność zmniej-

szała szanse na wyleczenie 9,7 razy. Kolejnymi czynnikami związanymi z nieko-

rzystnym rokowaniem były naciek skóry, obecność powiększonych węzłów chłon-

nych na szyi oraz unieruchomienie guza, poniewaŜ pogarszały je odpowiednio 4,0, 

3,4 i 3,1 razy. Dolegliwości bólowe i dynamika wzrostu guza nie wpływały w sposób 

istotny statystycznie na wyniki leczenia. RównieŜ liczba objawów złośliwości miała 

znaczenie prognostyczne, gdyŜ stwierdzono róŜnice statystycznie znamienne w wy-

leczeniu pomiędzy chorymi bez tych objawów w porównaniu z pacjentami z jednym 

lub dwoma oraz z grupą z co najmniej trzema objawami złośliwości (odpowiednio 

71,4% vs 51,8% vs 31,2%). W analizie jednoczynnikowej stwierdzono ponadto zna-

mienne róŜnice w odsetku wyleczonych chorych w zaleŜności od wielkość guza. 



 

 

- 102 - 

Szansa nawrotu choroby była 2,9 razy większa u pacjentów z guzem większym niŜ 4 

cm w porównaniu z chorymi ze zmianą < 4 cm. Zaawansowanie narządowe wpływa-

ło w sposób istotny na 5-letnie bezobjawowe przeŜycie, poniewaŜ istniały róŜnice  

w wyleczeniu chorych z poszczególnymi jego stopniami (T1 - 81,8%, T2 - 74,3%, 

T3 - 66,7%,T4 - 18,7%). Stopień T4 wiązał się z 12,2 razy gorszym rokowaniem  

w porównaniu z zaawansowaniem T1-T3. W analizie jednoczynnikowej stwierdzono 

równieŜ istotne róŜnice w wyleczeniu w zaleŜności od stopnia zaawansowania kli-

nicznego (I - 88,9%, II - 73,3%, III - 73,2%, IV - 21,5%). Chorzy z zaawansowaniem 

klinicznym I-III mieli 11,4 razy większą szansę na wyleczeniu w porównaniu z pa-

cjentami z IV stopniem. W analizie jednoczynnikowej róŜnice znamienne statystycz-

nie w wyleczeniu stwierdzono wyłącznie pomiędzy pacjentami z T4 w porównaniu  

z chorymi T1-T3 (zaawansowanie narządowe) oraz między grupą ze stopniem IV  

w porównaniu z chorymi z I-III (zaawansowanie kliniczne).   

Z niekorzystnym rokowaniem związane było równieŜ zajęcie przestrzeni 

przygardłowej, naciekanie mięśni, a takŜe naciekanie pozagruczołowe (odpowiednio 

9,8, 3,5 i 5,4 razy mniejsze szanse wyleczenia). Chorzy, u których nowotwór zlokali-

zowany był w płacie powierzchownym mieli 2,8 razy większą szansę wyleczenia  

w porównaniu z pacjentami z rakiem obejmującym płat głęboki lub cały gruczoł. Nie 

stwierdzono natomiast róŜnic istotnych statystycznie w wyleczeniu u chorych z za-

awansowaniem T4 w zaleŜności od obecności naciekania nerwu VII lub skóry.  

Spośród wyników pooperacyjnego badania histologicznego największy 

wpływ na wyleczenie miała obecność przerzutów do węzłów chłonnych śródślinian-

kowych oraz szyjnych, które odpowiednio 9,8 i 6,7 razy zmniejszały jego szanse. 

Wysoki stopień złośliwości raka wiązał się z 8,2 razy większym ryzykiem nawrotu 

choroby w porównaniu z grupą chorych z nowotworami o niskim lub pośrednim 
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stopniu złośliwości. Mniejszy wpływ na szansę 5-letniego bezobjawowego przeŜycia 

miał stan marginesów chirurgicznych, wątpliwy lub dodatni zwiększał ryzyko nie-

powodzenia leczenia 3,1 razy w porównaniu z ujemnym marginesem. 

Wyniki analizy jednoczynnikowej innych autorów potwierdzają obserwacje 

własne. Według danych z piśmiennictwa istotny statystycznie wpływ na 5-letnie 

przeŜycie maja następujące czynniki: wiek [7, 16, 55,  80, 112], płeć męska [50], nie-

dowład lub poraŜenie nerwu twarzowego [39, 43, 50, 55, 77, 80, 109, 112], zaawan-

sowanie narządowe [16, 39, 43, 50, 55], zaawansowanie regionalne [43], zaawanso-

wanie kliniczne [7, 39,54, 55, 77, 80, 112], stopień złośliwości [7, 16, 43, 55, 77, 

114, 124], przerzuty do węzłów chłonnych szyi [7, 39, 50, 55, 112], stan marginesów 

chirurgicznych [16, 114] oraz naciekanie pozagruczołowe [43, 77]. Natomiast God-

balle i wsp., odmiennie niŜ w niniejszej pracy, wykazali, Ŝe równieŜ ból jest czynni-

kiem wpływającym w sposób istotny statystycznie na wyleczenie [39]. Ponadto  

w wielu pracach stwierdzono znamienne statystycznie róŜnice w wyleczeniu w za-

leŜności od utkania histologicznego raka [16, 39, 43, 55, 80, 112], a Witten i wsp. 

oraz Pedersen i wsp. wykazali, Ŝe rak w gruczolaku wielopostaciowym wiązał się  

z najgorszym rokowaniem [77, 120]. Pohar i wsp. stwierdzili równieŜ na podstawie 

wyników analizy jednoczynnikowej, Ŝe naciekanie okołonerwowe było istotnym 

statystycznie czynnikiem rokowniczym [80]. 

 

Celem poznania przydatności prognostycznej badanych parametrów wykona-

no analizę wieloczynnikową ich wpływu na 5-letnie bezobjawowe przeŜycie (wyle-

czenie). Wśród objawów i odchyleń w badaniu klinicznym występujących w raku 

ślinianki przyusznej, takich jak zaburzenie czynności nerwu VII, naciek skóry, po-

większone węzły chłonne szyi, ból oraz unieruchomienie i szybki  wzrost guza, nie-

zaleŜnymi czynnikami wpływającymi istotnie statystycznie na prawdopodobieństwo 
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wyleczenia jest niedowład lub poraŜenie nerwu twarzowego oraz naciek skóry. Spo-

śród struktur anatomicznych zajętych przez nowotwór, naciek Ŝuchwy, nerwu twa-

rzowego i skóry okazały się być niezaleŜnymi czynnikami wpływającymi istotnie 

statystycznie na prawdopodobieństwo 5-letniego bezobjawowego przeŜycia. Pozo-

stałe oceniane czynniki, takie jak naciek postawy czaszki, przestrzeni przygardłowej, 

mięśnia Ŝwacza oraz przewodu słuchowego zewnętrznego okazały się nie być istotne 

statystycznie w ocenianym modelu wieloczynnikowym. Wśród parametrów zaleŜ-

nych od nowotworu, zaawansowanie narządowe i stopień złośliwości guza były nie-

zaleŜnymi czynnikami wpływającymi istotnie statystycznie na wyleczenie. Zaawan-

sowanie regionalne nie wpływało w sposób istotny statystycznie w ocenianym mode-

lu wieloczynnikowym na wyleczenie. Z parametrów kliniczno-patologicznych, ta-

kich jak wiek, płeć, zaawansowanie kliniczne, obecność przerzutów do węzłów 

chłonnych szyi oraz stan marginesów mikroskopowych niezaleŜnymi czynnikami 

wpływającymi istotnie statystycznie na prawdopodobieństwo wyleczenia były wiek, 

zaawansowanie kliniczne oraz zajęcie regionalnych węzłów chłonnych. Pozostałe 

ocenianie czynniki okazały się nie być istotne statystycznie w ocenianym modelu 

wieloczynnikowym. W  pracach innych autorów na postawie wyników analizy wie-

loczynnikowej uznano za istotne statystycznie następujące czynniki rokownicze: 

wiek [7, 80, 112], zaawansowanie narządowe [3, 43, 55], zaawansowanie regionalne 

[43], zaawansowanie kliniczne [7, 54, 55, 80, 112], stopień złośliwości [3, 7, 43, 55], 

przerzuty do regionalnych węzłów chłonnych [7, 50, 54, 112], stan marginesów chi-

rurgicznych [114] oraz naciekanie pozagruczołowe [43]. Terhaard i wsp. wykazali 

ponadto, iŜ poraŜenie nerwu twarzowego jest niezaleŜnym czynnikiem wpływającym 

na częstość wznów regionalnych i przeŜycie bezobjawowe [109]. Na podstawie ana-

lizy wieloczynnikowej Poorten i wsp. stworzyli czterostopniową skalę prognostycz-
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ną. Uwzględnia ona zarówno czynniki przed jak i pooperacyjne, takie jak wiek, 

obecność dolegliwości bólowych, czynność nerwu twarzowego, zaawansowanie na-

rządowe i kliniczne, stan marginesów chirurgicznych, naciekanie skóry i okołoner-

wowe. Według tej skali, 5-letnie bezobjawowe przeŜycie waha się od 95% dla stop-

nia pierwszego do 42% w stopniu czwartym [81]. Skala ta została rozwinięta na pod-

stawie danych uzyskanych z ośrodków w Holandii, Belgii i Niemczech. Zawiera ona 

cztery stopnie ryzyka nawrotu choroby na podstawie czynników przedoperacyjnych 

(wiek, ból, zaawansowanie narządowe i regionalne, naciek skóry, czynność nerwu 

twarzowego), jak równieŜ cztery stopnia ryzyka z uwzględnieniem czynników po-

operacyjnych, takich jak wiek, zaawansowanie narządowe i regionalne, naciek skóry, 

naciekanie nerwu VII, naciekanie okołonerwowe, stan marginesów chirurgicznych. 

Według tej skali, 5-letnie bezobjawowe przeŜycie wynosi od 94% do 42%  

z uwzględnieniem czynników przedoperacyjnych oraz od 93% do 40% na podstawie 

czynników pooperacyjnych [83]. PowyŜsze wyniki potwierdzają obserwacje własne 

dotyczące niezaleŜnych czynników rokowniczych w raku ślinianki przyusznej.  

 
 
5.4 Niepowodzenie leczenia 
 
 
 

W naszym materiale niepowodzenie leczenia pod postacią nawrotu nowotwo-

ru obserwowano u 50,5% pacjentów. Wyniki własne są porównywalne z wynikami 

innych autorów – od 33% do 53,5% [16, 55, 112]. Wznowa miejscowa wystąpiła  

u 16,5% leczonych przez nas chorych. Nawrót choroby miał charakter wieloogni-

skowy u 15,6% pacjentów, a u kolejnych 14,7% ujawniły się przerzuty odległe (bez 

cech wznowy miejscowej lub węzłowej). Izolowana wznowa węzłowa w naszym 

materiale była bardzo rzadka - jedynie u 3,7% chorych. Odsetek chorych ze wznową 
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miejscową w piśmiennictwie wynosił od 13% w materiale Zbärena i wsp. do 28%  

u Harbo i wsp. [43, 55, 86, 114, 120, 124]. Wznowa węzłowa występowała w pra-

cach innych autorów u 3,7% do 19% chorych [43, 55, 86, 124]. Wznowa wieloogni-

skowa, według danych z piśmiennictwa, była przyczyną niepowodzenia leczenia  

u 4% do 23% (miejscowo-węzłowa) oraz u 4% do 9,6% chorych (wznowa miejsco-

wo-węzłowa i przerzut odległy) [34, 54, 55, 80, 124]. Odsetek chorych, u których 

wystąpiły przerzuty odległe w wynikach innych autorów wynosił od 5% do 26,6% 

[34, 39, 43, 54, 55, 77, 80, 85, 86, 112, 114, 124]. Liczba pacjentów z poszczegól-

nymi rodzajami nawrotów nowotworu w naszym materiale jest zbliŜona do średnich 

wartości podawanych w piśmiennictwie.  

Według Gallo i wsp., najwaŜniejszym czynnikiem wpływającym na niepo-

wodzenie leczenia jest przerzut odległy. W analizie jednoczynnikowej wykazali oni, 

Ŝe podwyŜszone ryzyko ich wystąpienia jest związane z obecnością przerzutów wę-

złowych, wysokim zaawansowaniem klinicznym i stopieniem złośliwości guza, na-

ciekaniem pozagruczołowym oraz zaburzeniem czynności nerwu twarzowego.  

W analizie wieloczynnikowej udowodnili natomiast, iŜ niezaleŜnymi czynnikami 

ryzyka przerzutów odległych są zaawansowanie kliniczne, wielkość guza, obecność 

nacieku skóry, mięśni lub kości oraz niedowład lub poraŜenie nerwu VII [34]. 

Przerzuty odległe w liczbie 34 ujawniły się u 28 naszych chorych. Najczę-

ściej były to przerzuty do płuca, następnie do kości, wątroby, mózgu, pozaregional-

nych węzłów chłonnych oraz do skóry. W pracy Zbärena i wsp. przerzuty odległe 

u części pacjentów (15,1%) równieŜ miały charakter wieloogniskowy [124]. Przerzu-

ty odległe w zestawieniach innych autorów, podobnie jak w naszym materiale, były 

najczęściej zlokalizowane w płucach (42,4% do 100% chorych), kościach (9% - 

30%), wątrobie (7,7% - 19%) oraz mózgu (6% - 12,1%). Rzadziej dotyczyły węzłów 
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chłonnych śródpiersia, skóry, śledziony, nadnerczy i nerek [16, 34, 39, 55, 77, 114, 

120, 124].  

Ponad 80% nawrotów u naszych chorych wystąpiło w ciągu pierwszych 3 lat 

obserwacji. Czas wystąpienia wznowy miejscowej wahał się od 2 do 108 miesięcy 

(średnio 21,8), regionalnej – od 6 do 88 miesięcy (średnio 23,7). Przerzuty odległe 

występowały w okresie od 2 do 84 miesięcy (średnio 22,8) od zakończenia pierwot-

nego leczenia. Czas wystąpienia poszczególnych rodzajów nawrotu nowotworu był 

podobny w pracach innych autorów. W materiale Wittena i wsp. 2/3 wznów miej-

scowych  obserwowano w ciągu pierwszych 2 lat [120]. Zbären i wsp. podają,  

Ŝe średni czas pojawienia się wznowy miejscowej wynosił 18 miesięcy, wznowy 

węzłowej 20 miesięcy, a przerzutów odległych – 19 miesięcy od zakończenia lecze-

nia [124]. Natomiast w materiale Regis De Brito Santosa i wsp. wznowa miejscowa 

i/lub węzłowa występowała później - między 34 a 153 miesiącem katamnezy (śred-

nio po 37,8 miesiącach) [86].  

Odsetek chorych, u których wystąpił nawrót choroby nowotworowej był 

zróŜnicowany w zaleŜności od zaawansowania klinicznego, stopnia złośliwości  

i utkania histologicznego raka ślinianki. Najwięcej nawrotów miejscowych obser-

wowano w IV i II stopniu zaawansowania klinicznego (odpowiedni u 44,2% i 26,7% 

chorych). W grupie pacjentów z III stopniem zaawansowanie klinicznego wznowa 

miejscowa  wystąpiła tylko u 5,5% z nich, natomiast nie obserwowano jej w stopniu 

I. Odwrotną tendencję obserwowali Tullio i wsp., którzy wznowę miejscową stwier-

dzili w połowie przypadków T1 lub T2 [114]. U naszych chorych nie obserwowano 

istotnych róŜnic w liczbie wznów węzłowych między II, III i IV stopniem zaawan-

sowania klinicznego, wzrastała natomiast częstość przerzutów odległych wraz z ko-

lejnymi jego stopniami.  
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W naszym materiale występowała znaczna róŜnica między częstością wznów 

miejscowych w rakach o wysokim stopniu złośliwości w porównaniu z rakami  

o pośrednim/niskim stopniu złośliwości (odpowiednio 35,5% vs 15,1%). Nie obser-

wowano natomiast tak duŜych rozbieŜności w przypadku wznów węzłowych (17,1% 

vs 12,1%). Odwrotną tendencję stwierdzili u swoich chorych Zbären i wsp., wśród 

których nie obserwowano istotnych róŜnic w odsetku wznów miejscowych (12,5% 

vs 14%), obserwowano natomiast znaczne róŜnice w częstości wznów węzłowych  

w rakach o wysokim stopniu złośliwości w porównaniu z nowotworami o niskiej 

złośliwości (16% vs 6%) [124]. Odsetek przerzutów odległych u leczonych przez nas 

chorych był wyraźnie zróŜnicowany w zaleŜności od stopnia złośliwości i wynosił 

35,5% w grupie z rakami o wysokim stopniu złośliwości i tylko 3% u pacjentów  

z nowotworami o niski lub pośrednim stopniu złośliwości. Podobne róŜnice wykazali 

Zbären i wsp. (16% vs 4,1%) oraz Gallo i wsp. (30,6 vs 17,9%) [34, 124]. 

W naszym materiale najwięcej wznów miejscowych obserwowano u chorych 

z gruczolakorakiem - 50,0%, rzadziej stwierdzano je w raku gruczołowo-

torbielowatym (27,8%), raku śluzowo-naskórkowym (25,0%), raku w gruczolaku 

wielopostaciowym (23,8%) oraz raku płaskonabłonkowym (u 2 z 6 pacjentów). Po-

dobna tendencja występowała w zestawieniu Wittena i wsp. [120].  

Wznowa regionalna u naszych chorych najczęściej występowała w raku ślu-

zowo-naskórkowym oraz raku w gruczolaku wielopostaciowym (odpowiednio 

20,0% i 19,0%), nieco rzadziej w raku gruczołowo-torbielowatym (16,7%) i tylko  

u 9,1% pacjentów z gruczolakorakiem bliŜej nieokreślonym. W materiale Harbo 

i wsp., podobnie jak w naszym, wznowę węzłową najczęściej obserwowano u pa-

cjentów z rakiem śluzowo-naskórkowym – 29%, natomiast odmiennie niŜ w anali-

zowanym materiale wystąpiła ona u 28% chorych z gruczolakorakiem i u 21%  
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z rakiem niezróŜnicowanym [43]. PowyŜsze róŜnice w odsetkach wznów miejsco-

wych i regionalnych moŜna wytłumaczyć odmiennym zaawansowaniem klinicznym 

i stopniem złośliwości raków. Istotny jest równieŜ rodzaj pierwotnego leczenia – 

postępowanie względem nerwu VII, wykonanie (zakres) operacji węzłowej oraz sto-

sowanie uzupełniającego napromieniania.    

Przerzuty odległe w naszym materiale najczęściej występowały w złośliwym 

gruczolaku wielopostaciowym (42,8%), rzadziej w raku niezróŜnicowanym, raku 

gruczołowo-torbielowatym oraz gruczolakoraku. W raku śluzowo-naskórkowym 

stwierdzono je jedynie u 10% pacjentów. Terhaard i wsp. wykazali, Ŝe występowanie 

przerzutów odległych w raku ślinianki przyusznej zaleŜy od jego utkania histolo-

gicznego [109]. W materiale Pedersena i wsp., podobnie jak w naszym, przerzuty 

odległe najczęściej stwierdzano u chorych z rakiem w gruczolaku wielopostaciowym 

[77]. RównieŜ wyniki innych autorów były zbliŜone do własnych. Największy odse-

tek przerzutów odległych występował w raku gruczołowo-torbielowatym (24%-

64%), raku niezróŜnicowanym (23%-63,6%), raku w gruczolaku wielopostaciowym 

(17%-43%) oraz w gruczolakoraku (18%-35,5%). Przerzuty odległe w raku śluzowo-

naskórkowym w piśmiennictwie stwierdzano w 11% do 17,2% przypadków [30, 34, 

39, 85, 114, 120]. Gallo i wsp. podają równieŜ częste występowanie przerzutów od-

ległych u chorych z rakiem płaskonabłonkowym oraz zrazikowokomórkowym. (oko-

ło 19%) [34].  

Leczenie podjęto u 68,7% naszych  chorych ze wznową miejscową i u 94,1% 

ze wznową regionalną. Wyłącznie chirurgicznie lub metodą skojarzoną z radio-  

lub chemioterapią leczono 31,2% wznów miejscowych i 70,6% nawrotów węzło-

wych. W pozostałych przypadkach stosowano radioterapię, radiochemioterapię  

lub paliatywną chemioterapię. W materiale Leversteina i wsp. leczenie chirurgiczne 
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lub skojarzone zastosowano u 33,3% chorych ze wznową miejscową lub miejscowo-

węzłową [54]. Wyniki te potwierdzają własne obserwacje dotyczące ograniczonych 

moŜliwości zastosowania leczenia chirurgicznego w przypadku nawrotów miejsco-

wych raka ślinianki przyusznej.  
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WNIOSKI 

 

Na podstawie analizy danych kliniczno-patologicznych oraz oceny wyników lecze-

nia chorych z pierwotnym rakiem ślinianki przyusznej moŜna przedstawić poniŜsze 

wnioski:  

1. Analizowany materiał 131 chorych charakteryzuje się następującymi cechami: 

- rak ślinianki przyusznej występuje najczęściej w średnim i starszym wieku, z nie-

wielką przewagą kobiet; 

- w części przypadków rak ślinianki moŜe manifestować się wyłącznie jako wolno 

rosnący guz; 

- objawy złośliwości wiąŜą się z wysokim zaawansowaniem klinicznym; 

- najczęstszy typ histologiczny to: gruczolakorak bliŜej nieokreślony, rak w gruczo-

laku wielopostaciowym, rak śluzowo-naskórkowy oraz rak gruczołowo-torbielowaty; 

dominują raki o wysokim stopniu złośliwości (high grade) 

- stopień złośliwości nowotworu jest czynnikiem mającym największy wpływ na 

przebieg kliniczny;  

- przerzuty do węzłów chłonnych szyi rozpoznano u 41% chorych, w tym u 30% 

pacjentów z węzłami N0, co wskazuje na konieczność wykonywania elektywnych 

operacji węzłowych; 

- lokalizacja guza w płacie głębokim ślinianki wiąŜe się z duŜym ryzykiem wystą-

pienia pooperacyjnego niedowładu nerwu twarzowego; 

2. 5-letnie przeŜycie bezobjawowe (DFS) uzyskano u 50,0% chorych, natomiast 5-

letnie przeŜycie zaleŜne od choroby (DSS) oraz przeŜycie całkowite (OS) wynosiły 

57,0%. Przyczyną niepowodzenia leczenia były wznowa miejscowa, przerzuty odle-

głe lub wznowa wieloogniskowa.  
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3. Czynniki wpływające istotnie statystycznie na wyniki leczenia to: wiek chorych, 

stopień złośliwości raka, zaawansowanie narządowe i kliniczne, poraŜenie nerwu 

twarzowego, naciekanie skóry, naciekanie Ŝuchwy oraz przerzuty do węzłów chłon-

nych szyi. 
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STRESZCZENIE 

 

 Rak ślinianki przyusznej naleŜy do najbardziej heterogenicznych pod wzglę-

dem budowy histologicznej i przebiegu klinicznego nowotworów występujących  

u człowieka. Mimo stałego postępu w diagnostyce i leczeniu, stanowi duŜe wyzwa-

nie dla onkologów i chirurgów głowy i szyi. 

  Celem pracy była analiza danych kliniczno-patologicznych chorych z tym 

nowotworem, ocena odległych wyników leczenia oraz czynników rokowniczych. 

  Materiał stanowiło 131 chorych leczonych w Klinice Chorób Uszu, Nosa, 

Gardła i Krtani Gdańskiego UM w latach 1978 – 2008.  

  W analizowanej grupie obserwowano niewielką przewagę kobiet (53,4%). 

Stosunek K:M = 1,1:1. Średnia wieku wynosiła 58 lat. Najczęstszymi objawami  

i odchyleniami w badaniu były: obecność guza (96,9%), ból (40,4%), powiększone 

węzły chłonne szyi (32,0%), niedowład lub poraŜenie nerwu VII (20,6%) oraz naciek 

skóry (19,8%). U około 1/5 chorych nie występowały objawy wskazujące na złośli-

wy charakter nowotworu. Średni czas trwania objawów (obecność guza) wynosił 

51,3 miesięcy, a w przypadku objawów sugerujących proces złośliwy 4 miesiące. 

Cechy złośliwości guza na podstawie badania USG stwierdzono w 46,9% przypad-

ków. Badanie metodą TK lub MR pozwalało na bardziej precyzyjną niŜ USG ocenę 

rozległości procesu nowotworowego i potwierdzenie jego złośliwego charakteru 

(około 80% wyników prawdziwie dodatnich). Czułość BAC w wykrywaniu złośli-

wego charakteru nowotworu wynosiła 56,2%. Śródoperacyjne badanie histologiczne 

cechowało się 84,8% czułością i 30,3% zgodnością z ostatecznym rozpoznaniem 

histopatologicznym. Do oceny zaawansowania raków stosowano klasyfikację TNM.  

W materiale przewaŜali chorzy z trzecim i czwartym stopniem zaawansowania na-

rządowego – łącznie 58,0% i zaawansowaniem N0 (67,9%). Nie było Ŝadnego cho-

rego z najwyŜszym stopniem (N3) zaawansowania regionalnego. Drugi pierwotny 

nowotwór złośliwy rozpoznano u 16,5% chorych, najczęściej zlokalizowany był  

w skórze i miał charakter metachroniczny. W materiale dominowały raki o wysokim 

stopniu złośliwości (67,9%), raki o pośrednim i niskim stopniu złośliwości stwier-

dzono u odpowiednio 6,1% i 25,9% chorych. Najczęściej występowały nowotwory  

o utkaniu gruczolakoraka bliŜej nieokreślonego (19,0%), raka w gruczolaku wielopo-

staciowym (19,0%), raka śluzowo-naskórkowego (18,3%) oraz raka gruczołowo-
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torbielowatego (14,5%). Przerzuty do regionalnych węzłów chłonnych stwierdzono  

u 41,5% chorych, z czego u 30,3% chorych z zaawansowaniem N0.  

  W naszym materiale 44,3% chorych było leczonych wyłącznie chirurgicznie, 

a u 55,7% zastosowano uzupełniające napromieniania. Parotidektomię zachowawczą 

wykonano u 42,7% chorych, półzachowawczą u 16,0% pacjentów, a radykalną  

u 41,2%. U 82,4% pacjentów wycięcie ślinianki uzupełniono operacją węzłową szyi, 

w tym u 50,3% wykonano zabieg elektywny. Przemijający niedowład nerwu twa-

rzowego był najczęstszym powikłaniem leczenia chirurgicznego (58,4%),  

w większości przypadków związany był z umiejscowieniem guza w płacie głębokim. 

U 7,8% uszkodzenie nerwu VII miało charakter trwały. Pozostałymi powikłaniami 

były krwiak w ranie, zakaŜenie lub martwica płata skórnego (14,5%), przetoka śli-

nowa (8,4%), szczękościsk (5,3%) oraz zespół Frey (9,0%).  

  Odległe wyniki leczenia opracowano na podstawie danych uzyskanych od 

109 chorych, po wyłączeniu 12, który Ŝyją a czas ich obserwacji był mniejszy niŜ  

5 lat oraz 10 pacjentów, których dalszych losów nie zdołano ustalić. 5-letnie przeŜy-

cie zaleŜne od choroby oraz przeŜycie całkowite wynosiły po 57,0%, natomiast prze-

Ŝycie bezobjawowe 50,0%. Szacunkowa wartość 10- i 15-letniego przeŜycia bez 

objawów choroby wynosiła odpowiednio 41,0% i 38,0%. Przyczyną niepowodzenia 

leczenia były: wznowa miejscowa (16,5%), wieloogniskowa (15,6%) lub przerzut 

odległy (14,7%). Izolowana wznowa węzłowa wystąpiła tylko u 3,7% chorych. Le-

czenie podjęto w 68,7% przypadków wznów miejscowych i 94,1% wznów regional-

nych. Wyłącznie chirurgicznie lub metodą skojarzoną z radio- lub chemioterapią 

leczono 31,2% wznów miejscowych i 70,6% nawrotów węzłowych. W pozostałych 

przypadkach stosowano radioterapię, radiochemioterapię lub paliatywną chemiotera-

pię. 

Analizie jednoczynnikowej poddano 22 wybrane cechy kliniczne i patolo-

giczne w celu określenia ich przydatności prognostycznej. Za poziom istotności  sta-

tystycznej przyjęto p<0,05. Na podstawie jej wyników wykazano, Ŝe wiek ≥60 lat 

oraz płeć męska były związane w sposób statystycznie znamienny z niekorzystnym 

rokowaniem i zmniejszały szanse wyleczenia odpowiednio 2,4 i 2,6 razy. Spośród 

objawów czynnikiem najbardziej wpływającym na wyniki leczenia był niedowład 

lub poraŜenie nerwu twarzowego, gdyŜ jego obecność zmniejszała szanse na wyle-

czenie 9,7 razy. Kolejnymi czynnikami związanymi z niekorzystnym rokowaniem 

były naciek skóry, obecność powiększonych węzłów chłonnych szyi oraz unieru-
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chomienie guza, poniewaŜ pogarszały je odpowiednio 4,0, 3,4 i 3,1 razy. Dolegliwo-

ści bólowe i dynamika wzrostu guza nie wpływały w sposób istotny statystycznie na 

wyniki leczenia. RównieŜ liczba objawów złośliwości miała znaczenie prognostycz-

ne, gdyŜ stwierdzono róŜnice statystycznie znamienne w wyleczeniu pomiędzy cho-

rymi bez tych objawów w porównaniu z pacjentami z jednym lub dwoma oraz z ty-

mi, u których występowały co najmniej trzy objawy złośliwości (odpowiednio 71,4% 

vs 51,8% vs 31,2%). W analizie jednoczynnikowej stwierdzono ponadto znamienne 

róŜnice w odsetku wyleczonych chorych w zaleŜności od wielkości guza. Szansa 

nawrotu choroby była 2,9 razy większa u pacjentów z guzem większym niŜ 4 cm  

w porównaniu z chorymi ze zmianą ≤ 4 cm. Zaawansowanie narządowe wpływało  

w sposób istotny na 5-letnie bezobjawowe przeŜycie, poniewaŜ istniały róŜnice  

w wyleczeniu chorych z poszczególnymi jego stopniami (T1 - 81,8%, T2 - 74,3%, 

T3 - 66,7%, T4 - 18,7%). Stopień T4 wiązał się z 12,2 razy gorszym rokowaniem  

w porównaniu z zaawansowaniem T1-T3. W analizie jednoczynnikowej stwierdzono 

równieŜ istotne róŜnice w wyleczenie w zaleŜności od stopnia zaawansowania kli-

nicznego (I - 88,9%, II - 73,3%, III - 73,2%, IV - 21,5%). Chorzy z zaawansowanie 

klinicznym I-III mieli 11,4 razy większą szansę na wyleczeniu w porównaniu z pa-

cjentami z IV stopniem. W analizie jednoczynnikowej róŜnice znamienne statystycz-

nie w wyleczeniu stwierdzono wyłącznie pomiędzy pacjentami z T4 w porównaniu  

z chorymi T1-T3 (zaawansowanie narządowe) oraz między grupą ze stopniem IV  

w porównaniu z chorymi z I-III (zaawansowanie kliniczne). Z niekorzystnym roko-

waniem związane było równieŜ zajęcie przestrzeni przygardłowej, naciekanie mię-

śni, a takŜe naciekanie pozagruczołowe (odpowiednio 9,8, 3,5 i 5,4 razy mniejsze 

szanse wyleczenia). Chorzy, u których nowotwór zlokalizowany był w płacie po-

wierzchownym mieli 2,8 razy większą szansę wyleczenia w porównaniu z pacjenta-

mi z rakiem obejmującym płat głęboki lub cały gruczoł. Nie stwierdzono natomiast 

istotnych statystycznie róŜnic w wyleczeniu u chorych z zaawansowaniem T4 w za-

leŜności od obecności naciekania nerwu VII lub skóry. Spośród wyników poopera-

cyjnego badania histologicznego największy wpływ na wyleczenie miała obecność 

przerzutów do węzłów chłonnych śródśliniankowych oraz szyjnych, które odpo-

wiednio 9,8 i 6,7 razy zmniejszały jego szanse. Wysoki stopień złośliwości raka wią-

zał się z 8,2 razy większym ryzykiem nawrotu choroby w porównaniu z grupą cho-

rych z nowotworami o niskim lub pośrednim stopniu złośliwości. Mniejszy wpływ 

na szansę 5-letniego bezobjawowego przeŜycia miał stan marginesów chirurgicz-
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nych, wątpliwy lub dodatni zwiększał ryzyko niepowodzenia leczenia 3,1 razy  

w porównaniu z ujemnym marginesem.  

Na podstawie analizy wieloczynnikowej stwierdzono, Ŝe wśród objawów nie-

zaleŜnymi czynnikami rokowniczymi okazały się być niedowład/poraŜenie nerwu 

twarzowego oraz naciek skóry, zaś wśród struktur anatomicznych zajętych przez 

nowotwór – naciekanie Ŝuchwy, nerwu twarzowego i skóry. Wśród parametrów za-

leŜnych od nowotworu niezaleŜnymi czynnikami, wpływającymi istotnie statystycz-

nie na wyleczenie, były zaawansowanie narządowe i stopień złośliwości guza, zaś 

spośród parametrów kliniczno-patologicznych - wiek, zaawansowanie kliniczne oraz 

przerzuty do węzłów chłonnych szyi. 
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SUMMARY 

 

 The parotid carcinoma is one of the most heterogenic neoplasms, in regard to 

histological structure and clinical course. Despite development of the diagnostics 

tools and treatment methods, it remains a challenge for oncologists and head and 

neck surgeons.  

 The aim of this study was to analyze clinical and pathological data of the pa-

tients with parotid gland carcinoma as well as to assess treatment results and prog-

nostic factors. 

 The material consisted of 131 patients treated in the Department of Otolaryn-

gology of Medical University of Gdańsk between 1978 and 2008.  

 A small predominance of women (53,4%) was observed in the investigated 

group. Female to male ratio was 1,1:1. The average age was 58 years. The most 

common symptoms and clinical findings were: presence of a tumor (96,9%), pain 

(40,4%), cervical lymphadenopathy (32,0%), facial nerve palsy (20,6%), skin infil-

tration (19,8%). There were no symptoms or signs of malignancy in about 1/5 of the 

patients. The average duration of the symptoms (presence of a tumor) was 51,3 

months and in case of symptoms suggesting malignancy – 4 months. Findings indi-

cating potential malignancy in ultrasonography were found in 46,9% of the cases. 

MR and CT imaging enabled more precise than ultrasonography estimation of the 

extension and confirmation of its malignant character (about 80% true positive re-

sults). Sensitivity of the FNAC in detection of malignant character of neoplasm aver-

aged 56,2%. Frozen section featured with 84,8% sensitivity and 30,3% accuracy 

when compared to the final histological diagnosis. The stage of the cancer was as-

sessed according to TNM classification. There was a predominance of the patients 

with T3/T4 (in total 58,0%) and N0 stage (67,9%). There were no patients with N3 

stage. The second malignant primary occurred in 16,5% of the patients with the most 

common localization in the skin. The high grade carcinomas were the most frequent 

(67,9%), intermediate and low grade carcinomas were observed respectively in 6,1% 

and 25,9%. The most common histological types were: adenocarcinoma not other 

specified (19,0%), carcinoma ex pleomorphic adenoma (19,0%), mucoepidermoid 

carcinoma (18,3%) and adenoid cystic carcinoma (14,5%). Regional lymph node 

metastases were found in 41,5% of the patients and in 30,3% of them with N0 stage.  
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 In 44,3% of cases the treatment was limited only to the surgical procedure 

and in remaining 55,7% of cases the complementary radiation therapy was applied. 

Conservative parotidectomy was performed in 42,7% of the patients, semi-

conservative in 16,0% and radical in 41,2%. The parotid surgery was followed by 

neck dissection in 82,4% of the patients, elective neck dissection was performed in 

50,3% of them. Transient facial nerve palsy was the most frequent complication of 

the surgical treatment (58,4%) and was connected with the localization of the tumor 

in the deep lobe in most of the cases. The permanent facial nerve lesion was ob-

served in 7,8%. The other complications were: wound haematoma, infection or skin 

flap necrosis (14,5%), salivary fistula (8,4%), trismus (5,3%) and Frey`s syndrome 

(9,0%).  

 The treatment results were assessed in the group of 109 patients, after exclu-

sion of 12, who are alive but their follow-up period was shorter than 5 years, and 10 

lost to follow-up. 5-year overall and disease-specific survival were observed  

in 57,0% of the patients and 5-years disease-free survival was achieved in 50,0%. 

Estimated value of 10- and 15-year disease-free survival was 41,0% and 38,0% re-

spectively. The treatment failures were: local (16,5%), multifocal (15,6%) recur-

rences or distant metastasis (14,7%). Isolated regional recurrence occurred only in 

3,7% of the patients. Salvage treatment was performed in 68,7% of local and in 

94,1% of regional recurrences. Surgery alone or with combination of radio- or che-

motherapy was applied in 31,2% of local and 70,6% of regional recurrences. The 

remaining  cases were treated with radiation therapy, radiochemotherapy or palliative 

chemotherapy.  

 Univariate analysis included 22 clinical and pathological features to assess 

their prognostic value was done. Age ≥60 years and male gender were statistically 

significant (p<0,05) and correlated with poor prognosis and decreased chance for 

recovery respectively 2,4 and 2,6 times. Facial nerve palsy was the factor with the 

highest influence on the treatment result among all symptoms, because its presence 

decreased the chance for recovery 9,7 times. Skin infiltration, cervical lymphade-

nopathy and tumor fixation were other factors connected with poor prognosis (worse 

4,0, 3,4 and 3,1 times respectively). Pain and rapid tumor enlargement had no statis-

tically significant influence on the treatment results. The numbers of symptoms or 

signs of malignancy had a prognostic value too. 5-years disease-free survival was 

achieved in 71,4% without, in 51,8% with one or two and in 31,2% patients with at 
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least three symptoms or signs of malignancy. Furthermore, statistically significant 

differences in percentage of cured patients in regard to the tumor size were found in 

univariate analysis. A chance for a recurrence was 2,9 times higher in patients with a 

tumor larger than 4 cm in comparison to persons with ≤ 4 cm lesion. T-status had 

important influence on the 5-years disease-free survival, because there were signifi-

cant differences in treatment result between its stages (T1-81,8%, T2-74,3%, T3-

66,7%, T4-18,7%). T4 stage was connected with 12,2 times worse prognosis in com-

parison to T1-T3. Statistically significant differences in recovery regarding the clini-

cal stage were found in univariate analysis (I - 88,9%, II -73,3%, III -73,2%, IV -

21,5%). Patients with stage I-III had 11,4 times a higher chance for recovery in com-

parison to patients with stage IV. Parapharyngeal space involvement, muscle infiltra-

tion and extraparenchymal extension were connected with poor prognosis in our ma-

terial (respectively 9,8, 3,5 and 5,4 times a smaller chance for recovery). The patients 

with tumor localized in superficial lobe had 2,8 times higher chance for recovery in 

comparison to persons with cancer involving deep lobe or the whole gland. No statis-

tically significant differences were found in treatment result in patients with T4 stage 

regarding a presence of facial nerve or skin infiltration. Among histological examina-

tion results, the presence of cervical or intraglandular lymph node metastases had the 

highest influence on recovery, which decreased the chance 9,8 and 6,7 times respec-

tively. High grade of the carcinoma was connected with 8,2 times higher risk of a 

recurrence in comparison with low or intermediate grade neoplasm. The state of sur-

gical margins had lower influence on the 5-year disease-free survival, uncertain or 

positive increased 3,1 times the risk of treatment failure in comparison to negative 

margin.  

 In multivariate analysis it was proved that the independent prognostic factors 

among symptoms and signs were facial nerve palsy and skin infiltration, among anat-

omic structures involved by the neoplasm – mandible, facial nerve and skin infiltra-

tion. T-stage and grade had the statistically significant influence on the treatment 

result among tumor related factors as well as age, stage and lymph node metastases 

among clinical and pathological features.  
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