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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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Wstep

Rak krtani jest jednym najczestszych nowotwordw zlosli-
wych, liczba nowych przypadkéw w 2010 roku na Swiecie
szacowana byla na ponad 150 tys., w Europie - ponad 52
tys, a w Polsce - 2180, z czego 1900 przypadkéw
u mezczyzn i 280 u kobiet [1, 2]. Najczestsze umiejscowienie
raka krtani dotyczy nadglosni i glosni. Wystepowanie raka
krtani uzaleznione jest takze od regionu geograficznego,

najwiecej przypadkéw rejestrowanych jest u mezczyzn
w Europie poludniowej i §rodkowej (10:100 000), w Brazylii,
Urugwaju oraz wérdéd Afroamerykanéw w USA. Najnizsza
zachorowalno$¢é wystepuje w populacji Azji potudniowo-
-wschodniej i centralnej Afryce (<1:100000). Ponad 86%
chorych stanowig mezczyzni [2, 3]. Palenie tytoniu oraz
spozywanie alkoholu, niezaleznie od jego typu, sg uwazane
za gtéwne czynniki ryzyka raka krtani [1, 4]. Uwaza sie,
ze raki gloéni sg bardziej tytoniozalezne, a raki okolicy
nadglo$niowej bardziej alkoholozalezne; przyjmuje sie, ze
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ryzyko wystapienia raka krtani wzrasta 300x w przypadku
wspélistnienia obu tych czynnikdw.

Typy raka krtani

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) w 2005 roku wyrdz-
nila nastepujace typy raka ptaskonabtonkowego krtani:

Rak plaskonablonkowy (Carcinoma planoepitheliale)

Rak plaskonablonkowy krtani stanowi 95% wszystkich nowo-
twordw zlosliwych krtani, a pozostale 5% to nowotwory innego
typu. Najczesciej dotyczy okolicy nadgltosniowej i gloéni, ale
moze zajmowac kazda lokalizacje w krtani. Makroskopowo
moze przedstawiac¢ sie jako plaska zmiana o walowato unie-
sionych brzegach, jak réwniez moze przybiera¢ forme egzofi-
tycznego guza. Czesto powierzchnia guza jest owrzodziata.

W mikroskopie $wietlnym, w masie komoérek guza
widoczne sg réznej wielkosci ,,perly rakowe” (Ryc. 1), ktére
Swiadczg o rogowaceniu. O inwazyjnym wzroScie guza $wiad-
czy naciekanie blony podstawnej i rozprzestrzenianie sie
nowotworu na tkanki gtebiej polozone, a takze naciekanie
naczyn i nerwéw. Ostatnio podnosi sie znaczenie progno-
styczne oceny czota guza, w ktérym ocenia si¢ zaréwno indeks
mitotyczny, jak i unaczynienie oraz naciekanie tkanek [5].

Rak ptaskonablonkowy pod wzgledem rogowacenia oraz
liczby figur mitotycznych dzieli sie na dobrze (G1), $rednio
(G2) i nisko (G3) zréznicowany oraz anaplastyczny (G4).
Rozpoznanie raka ptaskonablonkowego krtani dla doswiad-
czonego patologa nie stanowi problemu, zwlaszcza jesli
mamy do czynienia z rakiem wysoko dojrzatym.

Gl - rak plaskonablonkowy wysoko dojrzaty (dobrze

zréznicowany); komorki raka przypominajg swoim ukta-

dem nablonek wielowarstwowy ptaski. W raku dobrze
zréznicowanym rogowaceniu ulega ponad 75% komorek,

a sam guz przypomina prawidlowy nabtonek ptaski.

Ryc. 1 - Wysoko zréznicowany rak plaskonabtonkowy

z ,,perla rakows’’ (ze zbioréw prof. dr. hab. n. med. Jézefa
Kobosa)

Fig. 1 - Highly diversified squamous cell carcinoma of the
“gem of cancer”

G2 - rak ptaskonablonkowy o Srednim stopniu dojrzatosci
(Srednio zréznicowany); widoczny jest pleomorfizm jgd-
rowy oraz liczne figury mitotyczne, w tym mitozy okres-
lane jako nieprawidlowe; w tym stopniu dojrzatosci
rogowacenie jest znacznie stabiej zaznaczone. W raku
Srednio zréznicowanym komorki zrogowaciate stanowig
25-75% komorek, widoczne sg w wiekszej liczbie figury
podzialowe, czesto nieprawidlowe.
G3 - rak plaskonabtonkowy nisko zréznicowany; w obrazie
mikroskopowym dominujg komoérki niedojrzate oraz liczne
figury mitotyczne, ze znaczng liczbg mitoz nieprawidlo-
wych. Stopien rogowacenia moze by¢ rézny, nie jest on
jednak najwazniejszym kryterium okreslenia stopnia doj-
rzaloSci guza. Raka nisko zréznicowanego cechuje duza
liczba nieprawidlowych figur podziatlowych, a komérki zro-
gowaciate stanowig ponizej 25% komérek.
G4 - rak plaskonablonkowy niezréznicowany (anapla-
styczny); w obrazie mikroskopowym dominujg komorki
niedojrzale, niejednokrotnie dla okreslenia typu nowotworu
niezbedne s3a badania immunohistochemiczne. W raku
anaplastycznym indeks mitotyczny jest bardzo wysoki,
a komorek zrogowaciatych praktycznie nie znajduje sie.
W podscielisku widoczna jest proliferacja miofibroblastéw,
co moze $wiadczy¢ o neowaskularyzacji, oraz desmoplazja,
czyli rozplem komérek podscieliska z widknieniem. Cechy
te Swiadczg takze o inwazyjnosci raka [1, 3]. W niektérych
opracowaniach raki G3 i G4 tgczone sg w jedna grupe - G3,
jako raki nisko zréznicowane i anaplastyczne.

U pacjentéw ze wznowsg raka krtani po radioterapii
czesto trudno ocenié¢ zréznicowanie komérek, stgd mozemy
spotka¢ sie z okreSleniem Gx - stopien zréznicowania
komoérek nie moze by¢ oceniony.

Rak plaskonablonkowy brodawczakowaty (Verrucosum
squamous cell carcinoma)

Rak plaskonabtonkowy brodawczakowaty, jako histologiczng
odmiane raka ptaskonablonkowego, opisat po raz pierwszy
Ackerman w 1948 roku, stad czesto uzywany od jego
nazwiska eponim - rak Ackermana. Virchow i Mackenzi
w 1887 roku rozpoznali ten typ nowotworu w krtani
u nastepcy tronu Prus, Fryderyka III von Hohenzollern.

Rak plaskonablonkowy brodawczakowaty wystepuje
rzadko i stanowi 1-4% wszystkich przypadkéw raka ptasko-
nablonkowego krtani [3]. Sposréd wszystkich narzadéw
glowy i szyi rak brodawczakowaty najczesciej wystepuje
w jamie ustnej, krtan jest drugim pod wzgledem czestosci
wystepowania narzadem tego regjonu (15-35%).

Lokalizacja raka brodawczakowatego w krtani najczesciej
dotyczy faldéw glosowych, chociaz mozna go takze stwier-
dzi¢ w okolicy podglosniowej oraz nadglosniowej, takze
w czesSci krtaniowej gardta i tchawicy. Makroskopowo jest to
zwarty, egzofityczny guz na szerokiej podstawie, pokryty
czesto bialtym nalotem.

Mikroskopowo stwierdza sie wyspy komorek z tworzeniem
brodawczakowatych struktur z nablonka wielowarstwowego
ptaskiego z cechami rogowacenia. Mitozy sg rzadkie i spotykane
jedynie w warstwie podstawnej komorek; czesto spotyka sie
nacieki z komérek plazmatycznych i limfocytéw, z tworzeniem
mikroropni, co przypomina obraz obserwowany w reakcjach
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na cialo obce. Guz nie nacieka podscieliska, a jego wzrost ma
charakter bardziej rozprezajacy. W 10% przypadkéw spotyka
sie guzy hybrydowe, ktére oprécz budowy raka brodawczako-
watego zawieraja ogniska klasycznego raka ptaskonabtonko-
wego. Jest to bardzo wazne w okresleniu potencjalnych mozli-
wosci przerzutowania do wezléw chlonnych, gdyz typowy
rak brodawczakowaty nie wykazuje tej cechy. Wzrost raka
brodawczakowatego jest powolny, a leczeniem z wyboru jest
chirurgia lub mikrochirurgia laserowa; odsetek nawrotéw
wynosi 0-6% [6-8]. Radioterapia ma ograniczone zastosowanie
z powodu niskiej wrazliwosci tego nowotworu na napromie-
nianie, jedynie 20-50% guzéw odpowiada na to leczenie,
a nawroty siegaja nawet 80% [9]. Sg takze doniesienia, ze po
radioterapii raka brodawczakowatego moze dojs¢ do jego
transformacji w raka anaplastycznego [9].

Rak plaskonabtonkowy bazaloidny (Basaloid squamous cell
carcinoma)

Rak plaskonablonkowy bazaloidny zostal po raz pierwszy
opisany w 1986 roku przez Wain i wsp. jako wariant histolo-
giczny agresywnego wysokodojrzatego raka ptaskonabtonko-
wego [10]. Rozwija sie najczesciej w okolicy nadglosniowej
i zachylku gruszkowatym. Makroskopowo przedstawia sie
zwykle jako pojedynczy owrzodzialy guz. Mikroskopowo
stwierdza sie komponente ptaskonablonkows i podstawno-
komoérkows, ta ostatnia zbudowana jest z gesto upakowanych
matych komérek o skapej cytoplazmie i hiperchromatycznym
jadrze. Pomiedzy grupami komérek widoczne sg PAS-dodat-
nie torbielowate przestrzenie oraz ogniska martwicy. Kompo-
nenta raka plaskonablonkowego stanowi niewielkg czesé
guza i niekiedy jest ograniczona do ognisk o typie Carcinoma
in situ. Guz wykazuje bardzo agresywny wzrost, a przerzuty
do regionalnych wezléw chionnych stwierdzane sg w 80%
przypadkéw. Z tego powodu leczenie operacyjne powinno byc¢
uzupelnione radioterapig lub radio-chemioterapig [3].

Rak plaskonabtonkowy brodawkowy (Papillary squamous cell
carcinoma)

Jest to odmiana raka plaskonablonkowego o charaktery-
stycznym egzofitycznym wzrosécie, makroskopowo przypo-
mina brodawki, stad nazwa nowotworu. W patogenezie tego
typu nowotworu znaczenie ogrywa palenie tytoniu i picie
alkoholu. Podnoszona jest tez rola zakazenie wirusem brodaw-
czaka ludzkiego HPV, chociaz badania potwierdzaja, ze jedynie
45% guzéw moze mie¢ z nim zwigzek [11]. Najczesciej rak
brodawkowy zlokalizowany jest w okolicy nadglo$niowej,
znacznie rzadziej w glosni i podglosniowo.

Makroskopowo guz przypomina policykliczny, brodawkowy
polip, czesto na cienkiej szypule, chociaz opisywane sg guzy
na szerokiej podstawie. W obrazie mikroskopowym znajdu-
jemy liczne lacznotkankowo-naczyniowe rdzenie pokryte no-
wotworowo zmienionym nablonkiem, w nieznacznym stopniu
zrogowacialtym. Wewnatrz guza napotka¢ mozna liczne drobne
wybroczyny krwiste oraz ogniska martwicy. W podscielisku
stwierdza sie nacieki z komdrek plazmatycznych i limfocytéw
oraz odczyn zapalny — co pogarsza rokowanie [3].

Wzrost guza jest do$¢ szybki, z tego powodu jednym
z pierwszych objawéw moze by¢ duszno$¢. Przerzuty do

weztéw chlonnych szyjnych oraz do ptuc wystepuja u 10%
chorych. Rokowanie jest dobre, 5-letnie przezycie szacowane
jest na 80%, a nawroty oceniane sg na 35% przypadkéow [3, 11].

Rak wrzecionowatokomérkowy (Spindle cell carcinoma,
sarcomatoid carcinoma)

Rak wrzecionowatokomoérkowy wystepuje najczesciej w 7. de-
kadzie zycia, a na jego rozwdéj ma wplyw palenie tytoniu
i spozycie alkoholu, ale takze wczedniejsza radioterapia.
Najczestsza lokalizacja dotyczy gltoéni. Makroskopowo guz
przyjmuje postaé polipa, rzadziej owrzodzenia.

Mikroskopowo guz przypomina widkniakomiesaka, stad
czesto spotykana nazwa - pseudomiesak (Pseudosarcoma),
a u pacjentéw wcze$niej napromienianych spotykane sg
takze elementy o charakterze chrzestniakomiesaka lub kost-
niakomiesaka, a nawet miesaka poprzecznie prazkowanego.
W nabtonku znajdujemy elementy raka plaskonablonko-
wego inwazyjnego albo o charakterze Carcinoma in situ.
Przerzuty do wezléw chlonnych dotycza 25% chorych,
a przerzuty odlegle 5-15% i majg postac raka ptaskonabtlon-
kowego, chociaz mogg zawiera¢ takze elementy raka wrze-
cionowatokomoérkowego. Dla ustalenia prawidtowego rozpo-
znania niezbedne sg badania immunohistochemiczne; 40—
85% komoérek wrzecionowatych wykazuje dodatnig reakcje
na cytokeratyny, wimentyne, ale takze antygeny charakte-
rystyczne dla mezynchymy, takie jak aktyna i desmina.

Rokowanie jest dobre, ale uzaleznione od postaci guza —
polipowate guzy lepiej rokujg niz guzy owrzodziale. Przezy-
cia 5-letnie oceniane sg na 65-95% [3].

Rak plaskonabtonkowy akantolityczny (Acantholytic
squamous cell carcinoma)

Rak akantolityczny jest rzadka odmiang raka ptaskonablon-
kowego, ktérego charakterystyczna cecha jest utrata pola-
czen miedzykomérkowych w warstwie kolczystej komoérek
(akantoliza), co w mikroskopie przypomina gruczoly. Naj-
czestsza lokalizacja w krtani jest okolica nadglo$niowa.
Leczenie i rokowanie sa podobne jak w raku ptaskonablon-
kowym, chociaz sg doniesienia, ze jego przebieg moze by¢
bardziej agresywny [3, 12].

Rak gruczolowo-plaskonabtonkowy (Adenosquamous cell
carcinoma)

Jest to agresywna posta¢ raka hybrydowego, majgcego cechy
zar6wno raka plaskonablonkowego jak i typowego raka
gruczolowego. Rozwija sie zwykle w okresie 6.-7. dekadzy
zycia, a czynnikami ryzyka jest palenie tytoniu i spozycie
alkoholu. Podkreslany wcze$niej wplyw zespotu GERD (gas-
troesophageal reflux disease; choroba refluksowa przelyku) jak
dotychczas nie jest udowodniony.

Makroskopowo guz przedstawia sie jako polipowaty twor,
czesto z owrzodzeniem. Natomiast w badaniu mikroskopo-
wym stwierdza sie dwie komponenty, tj. raka ptaskonabtonko-
wego w formie Carcinoma in situ badZ inwazyjnej oraz elementy
raka gruczolowego, zwykle w glebszych warstwach guza.
Przerzuty moga zawiera¢ zaréwno elementy raka plaskona-
btonkowego, jak i raka gruczotowego. O agresywnym przebiegu
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moze Swiadczy¢ fakt, ze przerzuty do regionalnych weztéw
chlonnych stwierdza sie u 75% chorych, a przerzuty odlegle
u 25%. Przezycia 5-letnie siegaja 15-25% chorych [3, 13].

Rak pochewkowy (Carcinoma cuniculatum)

Rak pochewkowy jest niezwykle rzadkyg odmiang raka ptas-
konabtonkowego, a w obrebie glowy i szyi wystepuje spora-
dycznie, dotychczas opisano kilka przypadkéw tego nowo-
tworu w krtani. Pierwszy opis tego nowotworu podat Aird
w 1954 roku. Rak pochewkowy traktowany jest niekiedy jako
endofityczna posta¢ raka brodawczakowatego. Makrosko-
powo przedstawia sie jako dobrze odgraniczony od otocze-
nia guz. W obrazie mikroskopowym obserwuje sie liczne
rozgatezione pochewki pokryte zrogowacialym nablonkiem.
Pochewki wypelnia zwykle martwiczo-ropna tre$¢. Czesto
dochodzi do wtérnych infekcji w obrebie pochewek guza,
stad obserwowane w mikroskopie nacieki zaréwno z lim-
focytéw, komoérek plazmatycznych, jak i granulocytéw, ktére
mogg tworzy¢ mikroropnie. Podkres$lana jest tu mozliwa
etiologia wirusowa (HPV). Leczeniem z wyboru jest chirurgia,
radioterapia nie ma zastosowania z uwagi na opornosé
guza na napromienianie. Guz rzadko daje przerzuty, roénie
raczej, niszczac tkanki otaczajace poprzez endofityczny
wzrost [14, 15].

Guzy neuroendokrynne

Neuroendokrynne guzy krtani s nowotworami wywodzga-
cymi sie z neuroektodermalnych komérek ukladu APUD/
DNES (Amine Precursor Uptake and Decarboxylation/Dispersed
Neuroendocrine System) i stanowig nie wiecej niz 1% wszyst-
kich nowotworéw krtani. Pierwszy opis neuroendokrynnych
guzdéw krtani podali Blanchard i Saunders 1955 roku. Obec-
nie Office of Rare Diseases of the National Institutes of Health
wyrdznia 71 typéw neuroendokrynnych guzéw krtani, ktére
sklasyfikowane sg na podstawie badan elektronomikrosko-
powych i immunohistochemicznych.

Ogdlnie biorgc, komérki uktadu APUD/DNES sg komor-
kami z pogranicza tkanki nerwowej i nablonkowej, wywo-
dzacymi sie z neuroektodermy, stad guzy neuroendokrynne
klasyfikowane sg do 2 grup - guzy wywodzace sie
z komorek o przewadze cech nablonkowych:

1) typowy rakowiak
2) atypowy rakowiak
3) neuroendokrynny rak drobnokomoérkowy

oraz guzy wywodzace sie z komoérek o przewadze cech
nerwowych:

1) paraganglioma.

Pozostale typy guzéw neuroendokrynnych wystepujg
niezwykle rzadko [16-20].

Inne nowotwory krtani
Chrzestniakomiesak krtani (Chondrosarcoma)

Najczesciej wystepujacym guzem w tej grupie jest chrzest-
niakomiesak krtani (Chondrosarcoma), ktéry stanowi 0,2-0,5%

guzéw nowotworowych krtani, ale az 75% miesakéw krtani.
Leczeniem z wyboru jest chirurgia, w przypadku matych
guzoéw - chirurgia laserowa, w przypadku guzéw duzych -
catkowite usuniecie krtani. Rokowanie w przypadkach chond-
rosarcoma jest dobre, 10-letnie przezycia siegajg 95% [21-23].

Rak gruczotowy krtani (Adenocarcinoma)

Rak gruczotowy krtani (Adenocarcinoma) stanowi rzadka
posta¢ raka krtani. Wywodzi sie z nablonka gruczotowego
kieszonki krtaniowej. Leczenie chirurgiczne jest leczeniem
z wyboru [24].

Czerniak krtani (Melanoma malignum)

Czerniak btony $luzowej krtani rozwija sie niezwykle rzadko,
czeSciej u mezczyzn w okresie 6.-7. dekady zycia,
a punktem wyjscia sg zmiany barwnikowe btony Sluzowej.
Najczestsza lokalizacja to okolica nadglo$niowa. Przebieg
nowotworu jest bardzo agresywny, u 80% chorych w chwili
rozpoznania stwierdza sie przerzuty do weziéw chionnych.
Rokowanie jest niepomyslne, 5-letnie przezycie szacuje sie
na mniej niz 20% przypadkoéw [3, 25].

Szpiczak pozaszpikowy (Extramedullary plasmocytoma)

Szpiczak pozaszpikowy jest rzadkim nowotworem w obrebie
krtani. Jest to powoli rosngcy guz pokryty niezmieniong
blong Sluzows. Nieznacznie czeSciej wystepuje u mezczyzn
niz u kobiet (1,6:1). Chirurgia ma zastosowanie w leczeniu
matych guzéw, w przypadku wiekszych guzéw znalazla
zastosowanie radioterapia [3, 26].

Guzy przerzutowe

Guzy przerzutowe do krtani stanowig rzadkie przypadki
opisywane w literaturze i oceniane sg na 0,04-0,9% wszyst-
kich nowotworéw krtani. Najczestszym punktem wyjscia sg
nowotwory skéry, zwlaszcza czerniak — 39,1%, nerek — 13,3%,
sutka - 9,2%, ptuc - 7,5%, prostaty — 6,7%, jelita grubego —
3,3%, zotadka - 2,5% oraz inne — 18,4%. Przerzuty nowotwo-
row do krtani powstajg najczesciej drogg krwionosna, co
zwykle zwigzane jest z rozsiewem choroby, a rokowanie
w tych przypadkach jest niepomyslne [3].

Zmiany przedrakowe

Istotnym problemem dla diagnostyki patologicznej i kliniki
raka krtani jest wiasciwa interpretacja zmian nabtonkowych
okre$lanych jako zmiany przedrakowe. Wedlug WHO, s3 to
ogniskowe zmiany morfologiczne, niosace ze sobg zwiek-
szone ryzyko wystgpienia nowotworu zlosliwego. Z punktu
widzenia klinicznego za zmiany przedrakowe uwaza sie takie
zmiany patologiczne, w obrebie ktérych nowotwor zlosliwy
powstaje znacznie czeSciej, niz by to wynikalo z czestosci
przypadkowego wspoélistnienia tych proceséw chorobowych.
Z histopatologicznego punktu widzenia zmiane przedrakowg
rozpoznaje sie wowczas, gdy w obrazie mikroskopowym
istnieja wyktadniki morfologiczne rozpoczynajacego sie
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procesu karcynogenezy. Za zmiany przedrakowe w krtani
z punktu widzenia klinicznego uwazane sg leukoplakia,
przewlekle przerostowe zapalenie krtani oraz erytroplakia,
ktérg w krtani spotyka sie niezmiernie rzadko.

Leukoplakia (Leukoplakia)

Leukoplakia, czyli rogowacenie biate, jest wedlug WHO biatg
plama lub tarczka, ktéra nie moze by¢ scharakteryzowana
klinicznie lub patologicznie jako jakakolwiek inna choroba.
Leukoplakia nie jest terminem histopatologicznym, a jedynie
opisowym terminem Xklinicznym. Pierwszy uzyl tej nazwy
Schwimmer 1877 roku w odniesieniu do bialej plamy na
jezyku. Leukoplakia krtani stwierdzana jest u 81% starszych
mezczyzn [27]. Histologicznie stwierdza sie w niej nabtonek
wielowarstwowy plaski rogowaciejacy, czesto z oznakami
rozrostu, rzadziej zaniku. Rogowacenie (keratosis) obejmuje
jedynie powierzchowng warstwe komoérek nablonka. Rogo-
wacenie moze przyja¢ forme rogowacenia nadmiernego
(hyperkeratosis), wtedy warstwa zrogowaciata jest pogrubiata,
rogowacenia niepelnego (parakeratosis) - w obrebie warstwy
zrogowacialej obecne sg jadra komérkowe, rogowacenia
przedwczesnego (dyskeratosis) — w warstwach glebszych
nablonka znajduja sie pojedyncze zrogowaciate komorki lub
ich skupiska. Rogowacenie, w przeciwienstwie do leukopla-
kii, nie powinno by¢ uzywane jako rozpoznanie makrosko-
powe (kliniczne), gdyz jest to rozpoznanie histopatologiczne.
Modzelowato$é (pachydermia) jest okresleniem makroskopo-
wym (klinicznym), czasami stosowanym w odniesieniu do
zmian o charakterze egzofitycznym, ktére zajmujg duzg
powierzchnie blony Sluzowej, zazwyczaj w spoidle tylnym
krtani.

W wigkszosci przypadkéw chorzy z leukoplakia to pala-
cze tytoniu, nierzadko réwniez naduzywajacy alkoholu.
Wysoce prawdopodobny w patogenezie leukoplakii jest
udziat zakazenia wirusem brodawczaka ludzkiego HPV - do
37% chorych oraz zespét GERD [27]. Leukoplakia czesciej
stwierdzana jest na faldach glosowych (Ryc. 2), rzadziej na
faldach przedsionka i w spoidle tylnym krtani. Leukoplakii
moga towarzyszy¢ inne zmiany kliniczne, takie jak: prze-
wlekle przerostowe zapalenie krtani, polipy krtani, zmiany
o charakterze obrzekéw blony Sluzowej, brodawczaki czy
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Ryc. 2 - Leukoplakia
Fig. 2 - Leukoplakia

ziarniniaki. Ogniska leukoplakii w krtani mogg przyjmowac
forme plaska lub egzofityczna, dobrze odgraniczong od
otoczenia, bialego lub szarego koloru. Dysplazja w prepa-
ratach leukoplakii stwierdzana jest w 33%, a ryzyko prze-
miany zlosliwej w zaleznoSci od stopnia dysplazji moze
wynosi¢ nawet 40% przypadkéw [27-32].

Erytroplakia (Erythroplakia)

Erytroplakia jest terminem klinicznym (makroskopowym).
Wedlug WHO, erytroplakia jest to zmiana na blonie $luzo-
wej objawiajaca sie jako jaskrawo czerwona, aksamitna
tarczka, ktérej nie mozna scharakteryzowaé klinicznie lub
patologicznie jako jakgkolwiek inng chorobe. Czasami zmia-
ny mogg by¢ lekko wklesle, a ich granice mogg by¢ ostre lub
zatarte. Mikroskopowo jest widoczny zanikowy nablonek,
w ktérym prawie zawsze obecne sg cechy dysplazji tagodnej
badZz umiarkowanej - 9%, ciezkiej dysplazji i Carcinoma
in situ — 40% lub rak inwazyjny - 51% [33].

Przewlekle przerostowe zapalenie krtani (Laryngitis chronica
hypertrophica)

Rozwija sie na podlozu niezytowego zapalenia krtani, zmia-
ny w obrebie tkanki lacznej blony podsSluzowej sa o wiele
silniej wyrazone, podobnie jak zmiany obrzekowe. W tej
postaci zapalenia krtani zaznaczaja sie wyraznie zmiany
w obrebie nabtonka, ktéry ulega rozrostowi az do wytworze-
nia tworéw przypominajgcych guzy krtani. W obrazie laryn-
goskopowym faldy glosowe wykazujg znaczne nieréwnosci
i zgrubienia, zwlaszcza w przednim odcinku gtoéni. Podobne
zgrubienia blony $luzowej mogg tworzy¢é sie w spoidle
tylnym krtani, na wyrostkach gtosowych oraz fatdach przed-
sionka. Symetryczne zgrubienia faldéw przedsionka mogg
osigga¢ tak znaczne rozmiary, ze przykrywaja catkowicie
faldy glosowe (Ryc. 3).

Zmianom przedrakowym zazwyczaj towarzyszy chrypka,
jednak mozliwy jest takze przebieg bezobjawowy. Dusznos¢
wystepuje niezmiernie rzadko, jezeli juz, to jest raczej obser-
wowana w przewlektym przerostowym zapaleniu krtani.

Nie ma cech klinicznych, ktére w sposéb jednoznaczny
wskazywalyby na obecno$¢ w leukoplakii, przerostowym
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Ryc. 3 - Przewlekle przerostowe zapalenie krtani
Fig. 3 - Chronic hyperplastic laryngitis
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Ryc. 4 - Lagodna dysplazja (ze zbioréw prof. dr. hab. n. med.
Jézefa Kobosa)
Fig. 4 - Mild dysplasia

Ryc. 5 - Ciezka dysplazja (ze zbioréw prof. dr. hab. n. med.
Jozefa Kobosa)
Fig. 5 - Severe dysplasia

przewleklym zapaleniu krtani czy erytroplakii dysplazji czy
raka, dlatego kazda zmiana tego typu powinna by¢ trakto-
wana jako potencjalnie radykalnie usunieta
i zweryfikowana histopatologicznie.

Z histopatologicznego punktu widzenia to dysplazja jest
rzeczywistg zmiang przedrakowa. W dysplazji sa obecne
liczne nieprawidlowosci jader komoérkowych (powiekszenie,
polimorfizm, nieréwnomierno$¢é wybarwienia), dezorganiza-
cja dojrzewania komoérek (liczne figury podzialu mitotycz-
nego) i zaburzenia samej struktury uwarstwienia nablonka.
W zaleznosci od stopnia nasilenia zmian wewngtrznabton-
kowych rozréznia sie dysplazje lagodna, umiarkowana lub
ciezka. Dysplazja lagodna - zmiany zajmujg 1/3 przypod-
stawng cze$¢ nablonka (Ryc. 4), dysplazja umiarkowana -
zmiany zajmujg do 2/3 grubosci nabtonka, dysplazja ciezka
- zmiany zajmuja powyzej 2/3 grubosci nablonka (Ryc. 5).
W tabeli I przedstawiono poréwnanie réznych klasyfikacji
zmian wewnatrznablonkowych.

Leczenie stanéw przedrakowych powinno obejmowac usu-
niecie zmiany, w przypadku zmian o charakterze SIN1 -
chordektomie typu I, a w przypadku zmiany SIN2-SIN3 lub
nawrotu zmiany SIN1 - chordektomie o szerszym zasiegu.
Pacjenci po operacji wymagajg regularmych kontroli, z jedno-
czesng eliminacjg czynnikéw ryzyka, ktére moga doprowadzié

zlodliwa,

do nawrotu lub zlosliwej przemiany. Radioterapia w zmianach
przedrakowych jest przeciwwskazana, moze wrecz indukowac
proces NOwotworowy.

Przemiana zmian dysplastycznych w raka jest procesem
charakteryzujgcym sie niepohamowanym rozrostem komé-
rek atypowych z ich zdolnos$cig do naciekania.

Nabtonek prawidlowy — dysplazja — Carcinoma in situ —
rak inwazyjny

Rak przedinwazyjny - jest nowotworem ograniczonym
do nabtonka, bez przekroczenia blony podstawnej nabtonka.

Rak inwazyjny - jest procesem nowotworowym, w ktorym
dochodzi do przekroczenia blony podstawnej nabtonka
przez komoérki nowotworowe, ich rozprzestrzeniania sie
i naciekania podscieliska (Ryc. 6).

Podsumowanie

Rak krtani jest jednym najczestszych nowotwordw zlosli-
wych. Liczba nowych przypadkéw w 2010 roku na $wiecie
szacowana byla na ponad 150 tys., w Europie — ponad 52
tys., a w Polsce — 2180, z czego 1900 przypadkéw u mezczyzn
i 280 u kobiet. Najczestsze umiejscowienie raka krtani
dotyczy nadglosni i gloéni.

Tabela I - Poréwnanie réznych klasyfikacji zmian wewnatrznablonkowych

Table I - Comparison of different classification intraepithelial changes

Klasyfikacja WHO 2005

Neoplazja wewnatrznablonkowa (SIN’)

Klasyfikacja z Ljubljany (SIL)

Hiperplazja ptaskonablonkowa

Lagodna dysplazja SIN 1
Umiarkowana dysplazja SIN 2
Ciezka dysplazja SIN 3
Carcinoma in situ SIN 3

Hiperplazja ptaskonablonkowa (prosta)
Podstawno/przypodstawno komérkowa hiperplazja
Atypowa hiperplazja

Atypowa hiperplazja

Carcinoma in situ

" SIN - Squamous Intraepithelial Neoplasia
"SIL - Squamous Intraepithelial Lesion
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Ryc. 6 - Rak inwazyjny (ze zbioréw prof. dr. hab. n. med.
Jézefa Kobosa)
Fig. 6 - Invasive cancer

NajczeSciej wystepujacy rak ptaskonabtonkowy krtani dzieli
sie na dobrze (G1), érednio (G2) i nisko (G3) zréznicowany oraz
anaplastyczny (G4). U pacjentdw ze wznowg raka krtani po
radioterapii stopien zréznicowania komoérek nie moze byc
oceniony (Gx).

Istotnym problemem dla diagnostyki patologicznej i kli-
niki raka krtani jest wtasciwa interpretacja zmian nabtonko-
wych okreélanych jako zmiany przedrakowe.

Nie ma cech klinicznych, ktére w sposéb jednoznaczny
wskazywalyby na obecnos¢ dysplazji czy raka w leukoplakii,
przerostowym przewleklym zapaleniu krtani czy erytropla-
kii. Dlatego kazda zmiana tego typu powinna by¢ trakto-
wana jako potencjalnie zlosliwa, radykalnie usunieta i zwe-
ryfikowana histopatologicznie.
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