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a b s t r a c t

Carcinoma of the larynx is the one of the most common malignant deaseases. Squamous

cell carcinoma are 95% of the laryngeal malignancy, the other malignant neoplasms

consist only 5% of them. In this study we present morphological and histopathological

types of the SSC of the larynx, the clinical and histopathological menagement of the

precancerous lesion and the treatment recomendations.
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Wstęp

Rak krtani jest jednym najczęstszych nowotworów złośli-
wych, liczba nowych przypadków w 2010 roku na świecie
szacowana była na ponad 150 tys., w Europie – ponad 52
tys., a w Polsce – 2180, z czego 1900 przypadków
u mężczyzn i 280 u kobiet [1, 2]. Najczęstsze umiejscowienie
raka krtani dotyczy nadgłośni i głośni. Występowanie raka
krtani uzależnione jest także od regionu geograficznego,
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najwięcej przypadków rejestrowanych jest u mężczyzn
w Europie południowej i środkowej (10:100 000), w Brazylii,
Urugwaju oraz wśród Afroamerykanów w USA. Najniższa
zachorowalność występuje w populacji Azji południowo-
-wschodniej i centralnej Afryce (<1:100 000). Ponad 86%
chorych stanowią mężczyźni [2, 3]. Palenie tytoniu oraz
spożywanie alkoholu, niezależnie od jego typu, są uważane
za główne czynniki ryzyka raka krtani [1, 4]. Uważa się,
że raki głośni są bardziej tytoniozależne, a raki okolicy
nadgłośniowej bardziej alkoholozależne; przyjmuje się, że
aderewskiego 4, 93-508 Łódź, Polska.

Society. Published by Elsevier Urban & Partner Sp. z o.o. All rights
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ryzyko wystąpienia raka krtani wzrasta 300x w przypadku
współistnienia obu tych czynników.
Typy raka krtani

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) w 2005 roku wyróż-
niła następujące typy raka płaskonabłonkowego krtani:

Rak płaskonabłonkowy (Carcinoma planoepitheliale)

Rak płaskonabłonkowy krtani stanowi 95% wszystkich nowo-
tworów złośliwych krtani, a pozostałe 5% to nowotwory innego
typu. Najczęściej dotyczy okolicy nadgłośniowej i głośni, ale
może zajmować każdą lokalizację w krtani. Makroskopowo
może przedstawiać się jako płaska zmiana o wałowato unie-
sionych brzegach, jak również może przybierać formę egzofi-
tycznego guza. Często powierzchnia guza jest owrzodziała.

W mikroskopie świetlnym, w masie komórek guza
widoczne są różnej wielkości ,,perły rakowe’’ (Ryc. 1), które
świadczą o rogowaceniu. O inwazyjnym wzroście guza świad-
czy naciekanie błony podstawnej i rozprzestrzenianie się
nowotworu na tkanki głębiej położone, a także naciekanie
naczyń i nerwów. Ostatnio podnosi się znaczenie progno-
styczne oceny czoła guza, w którym ocenia się zarówno indeks
mitotyczny, jak i unaczynienie oraz naciekanie tkanek [5].

Rak płaskonabłonkowy pod względem rogowacenia oraz
liczby figur mitotycznych dzieli się na dobrze (G1), średnio
(G2) i nisko (G3) zróżnicowany oraz anaplastyczny (G4).
Rozpoznanie raka płaskonabłonkowego krtani dla doświad-
czonego patologa nie stanowi problemu, zwłaszcza jeśli
mamy do czynienia z rakiem wysoko dojrzałym.

G1 – rak płaskonabłonkowy wysoko dojrzały (dobrze
zróżnicowany); komórki raka przypominają swoim ukła-
dem nabłonek wielowarstwowy płaski. W raku dobrze
zróżnicowanym rogowaceniu ulega ponad 75% komórek,
a sam guz przypomina prawidłowy nabłonek płaski.
[(Ryc._1)TD$FIG]

Ryc. 1 – Wysoko zróżnicowany rak płaskonabłonkowy
z ,,perłą rakową’’ (ze zbiorów prof. dr. hab. n. med. Józefa
Kobosa)
Fig. 1 – Highly diversified squamous cell carcinoma of the
‘‘gem of cancer’’
G2 – rak płaskonabłonkowy o średnim stopniu dojrzałości
(średnio zróżnicowany); widoczny jest pleomorfizm jąd-
rowy oraz liczne figury mitotyczne, w tym mitozy okreś-
lane jako nieprawidłowe; w tym stopniu dojrzałości
rogowacenie jest znacznie słabiej zaznaczone. W raku
średnio zróżnicowanym komórki zrogowaciałe stanowią
25–75% komórek, widoczne są w większej liczbie figury
podziałowe, często nieprawidłowe.
G3 – rak płaskonabłonkowy nisko zróżnicowany; w obrazie
mikroskopowym dominują komórki niedojrzałe oraz liczne
figury mitotyczne, ze znaczną liczbą mitoz nieprawidło-
wych. Stopień rogowacenia może być różny, nie jest on
jednak najważniejszym kryterium określenia stopnia doj-
rzałości guza. Raka nisko zróżnicowanego cechuje duża
liczba nieprawidłowych figur podziałowych, a komórki zro-
gowaciałe stanowią poniżej 25% komórek.
G4 – rak płaskonabłonkowy niezróżnicowany (anapla-
styczny); w obrazie mikroskopowym dominują komórki
niedojrzałe, niejednokrotnie dla określenia typu nowotworu
niezbędne są badania immunohistochemiczne. W raku
anaplastycznym indeks mitotyczny jest bardzo wysoki,
a komórek zrogowaciałych praktycznie nie znajduje się.
W podścielisku widoczna jest proliferacja miofibroblastów,
co może świadczyć o neowaskularyzacji, oraz desmoplazja,
czyli rozplem komórek podścieliska z włóknieniem. Cechy
te świadczą także o inwazyjności raka [1, 3]. W niektórych
opracowaniach raki G3 i G4 łączone są w jedna grupę – G3,
jako raki nisko zróżnicowane i anaplastyczne.
U pacjentów ze wznową raka krtani po radioterapii

często trudno ocenić zróżnicowanie komórek, stąd możemy
spotkać się z określeniem Gx – stopień zróżnicowania
komórek nie może być oceniony.

Rak płaskonabłonkowy brodawczakowaty (Verrucosum
squamous cell carcinoma)

Rak płaskonabłonkowy brodawczakowaty, jako histologiczną
odmianę raka płaskonabłonkowego, opisał po raz pierwszy
Ackerman w 1948 roku, stąd często używany od jego
nazwiska eponim – rak Ackermana. Virchow i Mackenzi
w 1887 roku rozpoznali ten typ nowotworu w krtani
u następcy tronu Prus, Fryderyka III von Hohenzollern.

Rak płaskonabłonkowy brodawczakowaty występuje
rzadko i stanowi 1–4% wszystkich przypadków raka płasko-
nabłonkowego krtani [3]. Spośród wszystkich narządów
głowy i szyi rak brodawczakowaty najczęściej występuje
w jamie ustnej, krtań jest drugim pod względem częstości
występowania narządem tego regjonu (15–35%).

Lokalizacja raka brodawczakowatego w krtani najczęściej
dotyczy fałdów głosowych, chociaż można go także stwier-
dzić w okolicy podgłośniowej oraz nadgłośniowej, także
w części krtaniowej gardła i tchawicy. Makroskopowo jest to
zwarty, egzofityczny guz na szerokiej podstawie, pokryty
często białym nalotem.

Mikroskopowo stwierdza się wyspy komórek z tworzeniem
brodawczakowatych struktur z nabłonka wielowarstwowego
płaskiego z cechami rogowacenia. Mitozy są rzadkie i spotykane
jedynie w warstwie podstawnej komórek; często spotyka się
nacieki z komórek plazmatycznych i limfocytów, z tworzeniem
mikroropni, co przypomina obraz obserwowany w reakcjach
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na ciało obce. Guz nie nacieka podścieliska, a jego wzrost ma
charakter bardziej rozprężający. W 10% przypadków spotyka
się guzy hybrydowe, które oprócz budowy raka brodawczako-
watego zawierają ogniska klasycznego raka płaskonabłonko-
wego. Jest to bardzo ważne w określeniu potencjalnych możli-
wości przerzutowania do węzłów chłonnych, gdyż typowy
rak brodawczakowaty nie wykazuje tej cechy. Wzrost raka
brodawczakowatego jest powolny, a leczeniem z wyboru jest
chirurgia lub mikrochirurgia laserowa; odsetek nawrotów
wynosi 0–6% [6–8]. Radioterapia ma ograniczone zastosowanie
z powodu niskiej wrażliwości tego nowotworu na napromie-
nianie, jedynie 20–50% guzów odpowiada na to leczenie,
a nawroty sięgają nawet 80% [9]. Są także doniesienia, że po
radioterapii raka brodawczakowatego może dojść do jego
transformacji w raka anaplastycznego [9].

Rak płaskonabłonkowy bazaloidny (Basaloid squamous cell
carcinoma)

Rak płaskonabłonkowy bazaloidny został po raz pierwszy
opisany w 1986 roku przez Wain i wsp. jako wariant histolo-
giczny agresywnego wysokodojrzałego raka płaskonabłonko-
wego [10]. Rozwija się najczęściej w okolicy nadgłośniowej
i zachyłku gruszkowatym. Makroskopowo przedstawia się
zwykle jako pojedynczy owrzodziały guz. Mikroskopowo
stwierdza się komponentę płaskonabłonkową i podstawno-
komórkową, ta ostatnia zbudowana jest z gęsto upakowanych
małych komórek o skąpej cytoplazmie i hiperchromatycznym
jądrze. Pomiędzy grupami komórek widoczne są PAS-dodat-
nie torbielowate przestrzenie oraz ogniska martwicy. Kompo-
nenta raka płaskonabłonkowego stanowi niewielką część
guza i niekiedy jest ograniczona do ognisk o typie Carcinoma
in situ. Guz wykazuje bardzo agresywny wzrost, a przerzuty
do regionalnych węzłów chłonnych stwierdzane są w 80%
przypadków. Z tego powodu leczenie operacyjne powinno być
uzupełnione radioterapią lub radio-chemioterapią [3].

Rak płaskonabłonkowy brodawkowy (Papillary squamous cell
carcinoma)

Jest to odmiana raka płaskonabłonkowego o charaktery-
stycznym egzofitycznym wzroście, makroskopowo przypo-
mina brodawki, stąd nazwa nowotworu. W patogenezie tego
typu nowotworu znaczenie ogrywa palenie tytoniu i picie
alkoholu. Podnoszona jest też rola zakażenie wirusem brodaw-
czaka ludzkiego HPV, chociaż badania potwierdzają, że jedynie
45% guzów może mieć z nim związek [11]. Najczęściej rak
brodawkowy zlokalizowany jest w okolicy nadgłośniowej,
znacznie rzadziej w głośni i podgłośniowo.

Makroskopowo guz przypomina policykliczny, brodawkowy
polip, często na cienkiej szypule, chociaż opisywane są guzy
na szerokiej podstawie. W obrazie mikroskopowym znajdu-
jemy liczne łącznotkankowo-naczyniowe rdzenie pokryte no-
wotworowo zmienionym nabłonkiem, w nieznacznym stopniu
zrogowaciałym. Wewnątrz guza napotkać można liczne drobne
wybroczyny krwiste oraz ogniska martwicy. W podścielisku
stwierdza się nacieki z komórek plazmatycznych i limfocytów
oraz odczyn zapalny – co pogarsza rokowanie [3].

Wzrost guza jest dość szybki, z tego powodu jednym
z pierwszych objawów może być duszność. Przerzuty do
węzłów chłonnych szyjnych oraz do płuc występują u 10%
chorych. Rokowanie jest dobre, 5-letnie przeżycie szacowane
jest na 80%, a nawroty oceniane są na 35% przypadków [3, 11].

Rak wrzecionowatokomórkowy (Spindle cell carcinoma,
sarcomatoid carcinoma)

Rak wrzecionowatokomórkowy występuje najczęściej w 7. de-
kadzie życia, a na jego rozwój ma wpływ palenie tytoniu
i spożycie alkoholu, ale także wcześniejsza radioterapia.
Najczęstsza lokalizacja dotyczy głośni. Makroskopowo guz
przyjmuje postać polipa, rzadziej owrzodzenia.

Mikroskopowo guz przypomina włókniakomięsaka, stąd
często spotykana nazwa – pseudomięsak (Pseudosarcoma),
a u pacjentów wcześniej napromienianych spotykane są
także elementy o charakterze chrzęstniakomięsaka lub kost-
niakomięsaka, a nawet mięsaka poprzecznie prążkowanego.
W nabłonku znajdujemy elementy raka płaskonabłonko-
wego inwazyjnego albo o charakterze Carcinoma in situ.
Przerzuty do węzłów chłonnych dotyczą 25% chorych,
a przerzuty odległe 5–15% i mają postać raka płaskonabłon-
kowego, chociaż mogą zawierać także elementy raka wrze-
cionowatokomórkowego. Dla ustalenia prawidłowego rozpo-
znania niezbędne są badania immunohistochemiczne; 40–
85% komórek wrzecionowatych wykazuje dodatnią reakcję
na cytokeratyny, wimentynę, ale także antygeny charakte-
rystyczne dla mezynchymy, takie jak aktyna i desmina.

Rokowanie jest dobre, ale uzależnione od postaci guza –

polipowate guzy lepiej rokują niż guzy owrzodziałe. Przeży-
cia 5-letnie oceniane są na 65–95% [3].

Rak płaskonabłonkowy akantolityczny (Acantholytic
squamous cell carcinoma)

Rak akantolityczny jest rzadką odmianą raka płaskonabłon-
kowego, którego charakterystyczną cechą jest utrata połą-
czeń międzykomórkowych w warstwie kolczystej komórek
(akantoliza), co w mikroskopie przypomina gruczoły. Naj-
częstszą lokalizacją w krtani jest okolica nadgłośniowa.
Leczenie i rokowanie są podobne jak w raku płaskonabłon-
kowym, chociaż są doniesienia, że jego przebieg może być
bardziej agresywny [3, 12].

Rak gruczołowo-płaskonabłonkowy (Adenosquamous cell
carcinoma)

Jest to agresywna postać raka hybrydowego, mającego cechy
zarówno raka płaskonabłonkowego jak i typowego raka
gruczołowego. Rozwija się zwykle w okresie 6.–7. dekadzy
życia, a czynnikami ryzyka jest palenie tytoniu i spożycie
alkoholu. Podkreślany wcześniej wpływ zespołu GERD (gas-
troesophageal reflux disease; choroba refluksowa przełyku) jak
dotychczas nie jest udowodniony.

Makroskopowo guz przedstawia się jako polipowaty twór,
często z owrzodzeniem. Natomiast w badaniu mikroskopo-
wym stwierdza się dwie komponenty, tj. raka płaskonabłonko-
wego w formie Carcinoma in situ bądź inwazyjnej oraz elementy
raka gruczołowego, zwykle w głębszych warstwach guza.
Przerzuty mogą zawierać zarówno elementy raka płaskona-
błonkowego, jak i raka gruczołowego. O agresywnym przebiegu
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może świadczyć fakt, że przerzuty do regionalnych węzłów
chłonnych stwierdza się u 75% chorych, a przerzuty odległe
u 25%. Przeżycia 5-letnie sięgają 15–25% chorych [3, 13].

Rak pochewkowy (Carcinoma cuniculatum)

Rak pochewkowy jest niezwykle rzadką odmianą raka płas-
konabłonkowego, a w obrębie głowy i szyi występuje spora-
dycznie, dotychczas opisano kilka przypadków tego nowo-
tworu w krtani. Pierwszy opis tego nowotworu podał Aird
w 1954 roku. Rak pochewkowy traktowany jest niekiedy jako
endofityczna postać raka brodawczakowatego. Makrosko-
powo przedstawia się jako dobrze odgraniczony od otocze-
nia guz. W obrazie mikroskopowym obserwuje się liczne
rozgałęzione pochewki pokryte zrogowaciałym nabłonkiem.
Pochewki wypełnia zwykle martwiczo-ropna treść. Często
dochodzi do wtórnych infekcji w obrębie pochewek guza,
stąd obserwowane w mikroskopie nacieki zarówno z lim-
focytów, komórek plazmatycznych, jak i granulocytów, które
mogą tworzyć mikroropnie. Podkreślana jest tu możliwa
etiologia wirusowa (HPV). Leczeniem z wyboru jest chirurgia,
radioterapia nie ma zastosowania z uwagi na oporność
guza na napromienianie. Guz rzadko daje przerzuty, rośnie
raczej, niszcząc tkanki otaczające poprzez endofityczny
wzrost [14, 15].
Guzy neuroendokrynne

Neuroendokrynne guzy krtani są nowotworami wywodzą-
cymi się z neuroektodermalnych komórek układu APUD/
DNES (Amine Precursor Uptake and Decarboxylation/Dispersed
Neuroendocrine System) i stanowią nie więcej niż 1% wszyst-
kich nowotworów krtani. Pierwszy opis neuroendokrynnych
guzów krtani podali Blanchard i Saunders 1955 roku. Obec-
nie Office of Rare Diseases of the National Institutes of Health
wyróżnia 71 typów neuroendokrynnych guzów krtani, które
sklasyfikowane są na podstawie badań elektronomikrosko-
powych i immunohistochemicznych.

Ogólnie biorąc, komórki układu APUD/DNES są komór-
kami z pogranicza tkanki nerwowej i nabłonkowej, wywo-
dzącymi się z neuroektodermy, stąd guzy neuroendokrynne
klasyfikowane są do 2 grup – guzy wywodzące się
z komórek o przewadze cech nabłonkowych:

1) t
ypowy rakowiak

2) a
typowy rakowiak

3) n
euroendokrynny rak drobnokomórkowy

oraz guzy wywodzące się z komórek o przewadze cech
nerwowych:

1) p
araganglioma.

Pozostałe typy guzów neuroendokrynnych występują
niezwykle rzadko [16–20].
Inne nowotwory krtani

Chrzęstniakomiesak krtani (Chondrosarcoma)

Najczęściej występującym guzem w tej grupie jest chrzęst-
niakomięsak krtani (Chondrosarcoma), który stanowi 0,2–0,5%
guzów nowotworowych krtani, ale aż 75% mięsaków krtani.
Leczeniem z wyboru jest chirurgia, w przypadku małych
guzów – chirurgia laserowa, w przypadku guzów dużych –

całkowite usunięcie krtani. Rokowanie w przypadkach chond-
rosarcoma jest dobre, 10-letnie przeżycia sięgają 95% [21–23].

Rak gruczołowy krtani (Adenocarcinoma)

Rak gruczołowy krtani (Adenocarcinoma) stanowi rzadką
postać raka krtani. Wywodzi się z nabłonka gruczołowego
kieszonki krtaniowej. Leczenie chirurgiczne jest leczeniem
z wyboru [24].

Czerniak krtani (Melanoma malignum)

Czerniak błony śluzowej krtani rozwija się niezwykle rzadko,
częściej u mężczyzn w okresie 6.–7. dekady życia,
a punktem wyjścia są zmiany barwnikowe błony śluzowej.
Najczęstsza lokalizacja to okolica nadgłośniowa. Przebieg
nowotworu jest bardzo agresywny, u 80% chorych w chwili
rozpoznania stwierdza się przerzuty do węzłów chłonnych.
Rokowanie jest niepomyślne, 5-letnie przeżycie szacuje się
na mniej niż 20% przypadków [3, 25].

Szpiczak pozaszpikowy (Extramedullary plasmocytoma)

Szpiczak pozaszpikowy jest rzadkim nowotworem w obrębie
krtani. Jest to powoli rosnący guz pokryty niezmienioną
błoną śluzową. Nieznacznie częściej występuje u mężczyzn
niż u kobiet (1,6:1). Chirurgia ma zastosowanie w leczeniu
małych guzów, w przypadku większych guzów znalazła
zastosowanie radioterapia [3, 26].

Guzy przerzutowe

Guzy przerzutowe do krtani stanowią rzadkie przypadki
opisywane w literaturze i oceniane są na 0,04–0,9% wszyst-
kich nowotworów krtani. Najczęstszym punktem wyjścia są
nowotwory skóry, zwłaszcza czerniak – 39,1%, nerek – 13,3%,
sutka – 9,2%, płuc – 7,5%, prostaty – 6,7%, jelita grubego –

3,3%, żołądka – 2,5% oraz inne – 18,4%. Przerzuty nowotwo-
rów do krtani powstają najczęściej drogą krwionośną, co
zwykle związane jest z rozsiewem choroby, a rokowanie
w tych przypadkach jest niepomyślne [3].
Zmiany przedrakowe

Istotnym problemem dla diagnostyki patologicznej i kliniki
raka krtani jest właściwa interpretacja zmian nabłonkowych
określanych jako zmiany przedrakowe. Według WHO, są to
ogniskowe zmiany morfologiczne, niosące ze sobą zwięk-
szone ryzyko wystąpienia nowotworu złośliwego. Z punktu
widzenia klinicznego za zmiany przedrakowe uważa się takie
zmiany patologiczne, w obrębie których nowotwór złośliwy
powstaje znacznie częściej, niż by to wynikało z częstości
przypadkowego współistnienia tych procesów chorobowych.
Z histopatologicznego punktu widzenia zmianę przedrakową
rozpoznaje się wówczas, gdy w obrazie mikroskopowym
istnieją wykładniki morfologiczne rozpoczynającego się
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procesu karcynogenezy. Za zmiany przedrakowe w krtani
z punktu widzenia klinicznego uważane są leukoplakia,
przewlekłe przerostowe zapalenie krtani oraz erytroplakia,
którą w krtani spotyka się niezmiernie rzadko.

Leukoplakia (Leukoplakia)

Leukoplakia, czyli rogowacenie białe, jest według WHO białą
plamą lub tarczką, która nie może być scharakteryzowana
klinicznie lub patologicznie jako jakakolwiek inna choroba.
Leukoplakia nie jest terminem histopatologicznym, a jedynie
opisowym terminem klinicznym. Pierwszy użył tej nazwy
Schwimmer 1877 roku w odniesieniu do białej plamy na
języku. Leukoplakia krtani stwierdzana jest u 81% starszych
mężczyzn [27]. Histologicznie stwierdza się w niej nabłonek
wielowarstwowy płaski rogowaciejący, często z oznakami
rozrostu, rzadziej zaniku. Rogowacenie (keratosis) obejmuje
jedynie powierzchowną warstwę komórek nabłonka. Rogo-
wacenie może przyjąć formę rogowacenia nadmiernego
(hyperkeratosis), wtedy warstwa zrogowaciała jest pogrubiała,
rogowacenia niepełnego (parakeratosis) – w obrębie warstwy
zrogowaciałej obecne są jądra komórkowe, rogowacenia
przedwczesnego (dyskeratosis) – w warstwach głębszych
nabłonka znajdują się pojedyncze zrogowaciałe komórki lub
ich skupiska. Rogowacenie, w przeciwieństwie do leukopla-
kii, nie powinno być używane jako rozpoznanie makrosko-
powe (kliniczne), gdyż jest to rozpoznanie histopatologiczne.
Modzelowatość (pachydermia) jest określeniem makroskopo-
wym (klinicznym), czasami stosowanym w odniesieniu do
zmian o charakterze egzofitycznym, które zajmują dużą
powierzchnię błony śluzowej, zazwyczaj w spoidle tylnym
krtani.

W większości przypadków chorzy z leukoplakią to pala-
cze tytoniu, nierzadko również nadużywający alkoholu.
Wysoce prawdopodobny w patogenezie leukoplakii jest
udział zakażenia wirusem brodawczaka ludzkiego HPV – do
37% chorych oraz zespół GERD [27]. Leukoplakia częściej
stwierdzana jest na fałdach głosowych (Ryc. 2), rzadziej na
fałdach przedsionka i w spoidle tylnym krtani. Leukoplakii
mogą towarzyszyć inne zmiany kliniczne, takie jak: prze-
wlekłe przerostowe zapalenie krtani, polipy krtani, zmiany
o charakterze obrzęków błony śluzowej, brodawczaki czy
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Ryc. 2 – Leukoplakia
Fig. 2 – Leukoplakia
ziarniniaki. Ogniska leukoplakii w krtani mogą przyjmować
formę płaską lub egzofityczną, dobrze odgraniczoną od
otoczenia, białego lub szarego koloru. Dysplazja w prepa-
ratach leukoplakii stwierdzana jest w 33%, a ryzyko prze-
miany złośliwej w zależności od stopnia dysplazji może
wynosić nawet 40% przypadków [27–32].

Erytroplakia (Erythroplakia)

Erytroplakia jest terminem klinicznym (makroskopowym).
Według WHO, erytroplakia jest to zmiana na błonie śluzo-
wej objawiająca się jako jaskrawo czerwona, aksamitna
tarczka, której nie można scharakteryzować klinicznie lub
patologicznie jako jakąkolwiek inną chorobę. Czasami zmia-
ny mogą być lekko wklęsłe, a ich granice mogą być ostre lub
zatarte. Mikroskopowo jest widoczny zanikowy nabłonek,
w którym prawie zawsze obecne są cechy dysplazji łagodnej
bądź umiarkowanej – 9%, ciężkiej dysplazji i Carcinoma
in situ – 40% lub rak inwazyjny – 51% [33].

Przewlekłe przerostowe zapalenie krtani (Laryngitis chronica
hypertrophica)

Rozwija się na podłożu nieżytowego zapalenia krtani, zmia-
ny w obrębie tkanki łącznej błony podśluzowej są o wiele
silniej wyrażone, podobnie jak zmiany obrzękowe. W tej
postaci zapalenia krtani zaznaczają się wyraźnie zmiany
w obrębie nabłonka, który ulega rozrostowi aż do wytworze-
nia tworów przypominających guzy krtani. W obrazie laryn-
goskopowym fałdy głosowe wykazują znaczne nierówności
i zgrubienia, zwłaszcza w przednim odcinku głośni. Podobne
zgrubienia błony śluzowej mogą tworzyć się w spoidle
tylnym krtani, na wyrostkach głosowych oraz fałdach przed-
sionka. Symetryczne zgrubienia fałdów przedsionka mogą
osiągać tak znaczne rozmiary, że przykrywają całkowicie
fałdy głosowe (Ryc. 3).

Zmianom przedrakowym zazwyczaj towarzyszy chrypka,
jednak możliwy jest także przebieg bezobjawowy. Duszność
występuje niezmiernie rzadko, jeżeli już, to jest raczej obser-
wowana w przewlekłym przerostowym zapaleniu krtani.

Nie ma cech klinicznych, które w sposób jednoznaczny
wskazywałyby na obecność w leukoplakii, przerostowym
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Ryc. 3 – Przewlekłe przerostowe zapalenie krtani
Fig. 3 – Chronic hyperplastic laryngitis
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Ryc. 4 – Łagodna dysplazja (ze zbiorów prof. dr. hab. n. med.
Józefa Kobosa)
Fig. 4 – Mild dysplasia

[(Ryc._5)TD$FIG]

Ryc. 5 – Ciężka dysplazja (ze zbiorów prof. dr. hab. n. med.
Józefa Kobosa)
Fig. 5 – Severe dysplasia
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przewlekłym zapaleniu krtani czy erytroplakii dysplazji czy
raka, dlatego każda zmiana tego typu powinna być trakto-
wana jako potencjalnie złośliwa, radykalnie usunięta
i zweryfikowana histopatologicznie.

Z histopatologicznego punktu widzenia to dysplazja jest
rzeczywistą zmianą przedrakową. W dysplazji są obecne
liczne nieprawidłowości jąder komórkowych (powiększenie,
polimorfizm, nierównomierność wybarwienia), dezorganiza-
cja dojrzewania komórek (liczne figury podziału mitotycz-
nego) i zaburzenia samej struktury uwarstwienia nabłonka.
W zależności od stopnia nasilenia zmian wewnątrznabłon-
kowych rozróżnia się dysplazję łagodną, umiarkowana lub
ciężką. Dysplazja łagodna – zmiany zajmują 1/3 przypod-
stawną część nabłonka (Ryc. 4), dysplazja umiarkowana –

zmiany zajmują do 2/3 grubości nabłonka, dysplazja ciężka
– zmiany zajmują powyżej 2/3 grubości nabłonka (Ryc. 5).
W tabeli I przedstawiono porównanie różnych klasyfikacji
zmian wewnątrznabłonkowych.

Leczenie stanów przedrakowych powinno obejmować usu-
nięcie zmiany, w przypadku zmian o charakterze SIN1 –

chordektomię typu I, a w przypadku zmiany SIN2–SIN3 lub
nawrotu zmiany SIN1 – chordektomię o szerszym zasięgu.
Pacjenci po operacji wymagają regularnych kontroli, z jedno-
czesną eliminacją czynników ryzyka, które mogą doprowadzić
Tabela I – Porównanie różnych klasyfikacji zmian wewnątrzna
Table I – Comparison of different classification intraepithelial chan

Klasyfikacja WHO 2005 Neoplazja wewnątrznabłonkow

Hiperplazja płaskonabłonkowa
Łagodna dysplazja SIN 1
Umiarkowana dysplazja SIN 2
Ciężka dysplazja SIN 3
Carcinoma in situ SIN 3

* SIN – Squamous Intraepithelial Neoplasia
**SIL – Squamous Intraepithelial Lesion
do nawrotu lub złośliwej przemiany. Radioterapia w zmianach
przedrakowych jest przeciwwskazana, może wręcz indukować
proces nowotworowy.

Przemiana zmian dysplastycznych w raka jest procesem
charakteryzującym się niepohamowanym rozrostem komó-
rek atypowych z ich zdolnością do naciekania.

Nabłonek prawidłowy ! dysplazja ! Carcinoma in situ !
rak inwazyjny

Rak przedinwazyjny – jest nowotworem ograniczonym
do nabłonka, bez przekroczenia błony podstawnej nabłonka.

Rak inwazyjny – jest procesem nowotworowym, w którym
dochodzi do przekroczenia błony podstawnej nabłonka
przez komórki nowotworowe, ich rozprzestrzeniania się
i naciekania podścieliska (Ryc. 6).
Podsumowanie

Rak krtani jest jednym najczęstszych nowotworów złośli-
wych. Liczba nowych przypadków w 2010 roku na świecie
szacowana była na ponad 150 tys., w Europie – ponad 52
tys., a w Polsce – 2180, z czego 1900 przypadków u mężczyzn
i 280 u kobiet. Najczęstsze umiejscowienie raka krtani
dotyczy nadgłośni i głośni.
błonkowych
ges

a (SIN*) Klasyfikacja z Ljubljany (SIL)

Hiperplazja płaskonabłonkowa (prosta)
Podstawno/przypodstawno komórkowa hiperplazja
Atypowa hiperplazja
Atypowa hiperplazja
Carcinoma in situ
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Ryc. 6 – Rak inwazyjny (ze zbiorów prof. dr. hab. n. med.
Józefa Kobosa)
Fig. 6 – Invasive cancer
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Najcześciej występujący rak płaskonabłonkowy krtani dzieli
się na dobrze (G1), średnio (G2) i nisko (G3) zróżnicowany oraz
anaplastyczny (G4). U pacjentów ze wznową raka krtani po
radioterapii stopień zróżnicowania komórek nie może być
oceniony (Gx).

Istotnym problemem dla diagnostyki patologicznej i kli-
niki raka krtani jest właściwa interpretacja zmian nabłonko-
wych określanych jako zmiany przedrakowe.

Nie ma cech klinicznych, które w sposób jednoznaczny
wskazywałyby na obecność dysplazji czy raka w leukoplakii,
przerostowym przewlekłym zapaleniu krtani czy erytropla-
kii. Dlatego każda zmiana tego typu powinna być trakto-
wana jako potencjalnie złośliwa, radykalnie usunięta i zwe-
ryfikowana histopatologicznie.
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