Ann. Acad. Med. Gedan., 2005, 35, 239-248

WOJCIECH BRZOZNOWSKI, CZESEAW STANKIEWICZ

DYSPLAZJA W LAGODNYCH ZMIANACH CHOROBOWYCH
FALDOW GLOSOWYCH

DYSPLASIA IN BENIGN LESIONS OF THE VOCAL CORDS

Katedra i Klinika Chorob Uszu, Nosa, Gardfa i Krtani AM w Gdansku
kierownik: prof. dr Czestaw Stankiewicz

Celem pracy byta analiza wystgpowania dysplazji nabtonka w tagodnych zmianach
faldow glosowych (LZFG) i ocena wynikow jej leczenia. Materiat obejmuje 121 chorych
z dysplazja nablonka wyodrgbnionych sposrod 1471 leczonych mikrochirurgicznie z powo-
du LZFG. W tej grupie bylo 76,0% mezczyzn, a sredni wiek wszystkich chorych wynosit
52,8 lat. Dysplazjg stwierdzano najczesciej w przewlektym zapaleniu przerostowym (55,3%
przypadkow). Pod wzgledem nasilenia zmian dysplastycznych dominowali chorzy z matym
stopniem dysplazji — 33,9%. Wybor metody leczenia zalezal przede wszystkim od stopnia
nasilenia i rozlegto$ci zmian dysplastycznych. W okresie obserwacji wynoszacym od 2
do 13 lat, u 74,4% chorych uzyskano wyleczenie, u 7,4% obserwowano nawr6t zmian
dysplastycznych, a u 18,2% rozwoj raka inwazyjnego.

Obraz makroskopowy tagodnych zmian fatdow glosowych (LZFG) jest bardzo zréznico-
wany i przyj¢to sig je dzieli¢ na: polipy, obrzgk Reinkego, przewlekle zapalenie, brodawczaki,
leukoplakig, torbiele, guzki $piewacze i ziarniniaki. Najistotniejszym elementem histologicz-
nym LZFG, decydujacym o rozpoznaniu, leczeniu i rokowaniu sg zaburzenia w ich nabtonku
[12]. Najczgsciej obserwowana forma jego patologii jest rozrost (fagodny proces odczynowy
lub naprawczy), rzadziej dysplazja. Dysplazja nazywamy patologiczny, w pewnych przypad-
kach odwracalny, stan nabtonka przebiegajacy z zaburzeniami budowy komorek (polimor-
fizm, nieprawidlowosci jader), ich dojrzewania i réznicowania (liczne mitozy) oraz struktury
(utrata biegunowosci komorek i warstwowosci jader) [22]. Dysplazja jest najbardziej statym
wyktadnikiem histologicznym stanu przedrakowego nabtonka [12]. Staje si¢ ona podlozem
rozwoju raka inwazyjnego, wg danych z pismiennictwa, w 1,5-40% przypadkéw, zaleznie
od obecnosci atypii, uzytych kryteriow i czasu obserwacji [1, 6, 7]. W etiopatogenezie zmian
dysplastycznych nabtonka krtani zasadnicza rolg odgrywaja czynniki szkodliwe, takie same
jak w raku krtani [16]. Rola palenia tytoniu podkreslana jest w wielu publikacjach polskich
1 zagranicznych [4, 5]. Znany jest takze wplyw etiologiczny takich czynnikow, jak: $rodki
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chemiczne (metale cigzkie, gazy toksyczne, srodki ochrony roslin, nawozy sztuczne, kwasy,
zasady, smola, asfalt, azbest, nikiel, chrom, arsen), pyly (drzewny i mineralny) [5, 8, 20],
a takze choroba refluksowa (GERD) [15]. Brak jednolitej i statej terminologii zaburzen na-
btonka oraz fakt, ze cechy histologiczne czg¢sto nie koreluja z biologicznym zachowaniem
tych zmian, uniemozliwia osiagni¢cie powszechnie akceptowanej klasyfikacji morfologicznej
standw przedrakowych krtani [12]. Rozwazajac rozne kryteria histologiczne uwazane za typowe
dla progresji zmian rozrostowych nablonka do raka, zaburzenia te sa klasyfikowane w rézne
grupy ryzyka. W ciagu ostatnich 30 lat zaproponowano ponad 20 klasyfikacji morfologicznych
stanéw przedrakowych krtani, jednak Zadna z nich nie spenia calkowicie oczekiwan co do
zdolno$ci przewidzenia ewolucji zmian, szczegdlnie tych o wysokim ryzyku przemiany zlo-
sliwej [3, 10]. Wszystkie oparte sa na subiektywnej ocenie patologii nablonka w mikroskopie
$wietlnym, co w duzym stopniu wyklucza mozliwo§¢ wlasciwej diagnozy [10]. Czynione sa
poszukiwania dodatkowych metod, ktore mialyby za zadanie obiektywizacj¢ oceny obrazu
histopatologicznego [16]. Mozna zaliczy¢ do nich migdzy innymi: fotometrig, cytometrig,
morfometri¢ oraz badania immunohistochemiczne antygenow biatek wspomagajacych synteze
enzyméw cyklu komorkowego [18].

Metody leczenia zmian dysplastycznych krtani obejmuja, poza obserwacja chorego, wy-
cigcie chirurgiczne, ablacjg laserem lub radioterapig, a wybor zalezy przede wszystkim od
stopnia nasilenia dysplazji i jej rozlegtosci [14]. Aktualne trendy w piSmiennictwie poswigco-
nym leczeniu zmian dysplastycznych krtani koncentruja si¢ na chemoprewencji, czyli uzyciu
$rodkow farmakologicznych lub czynnikodw naturalnych w celu zmniejszenia lub odwrdcenia
transformacji ztosliwej u 0so6b z wysokim ryzykiem rozwoju raka inwazyjnego [11]. Sposrod
wszystkich LZFG, najczgsciej zmiany dysplastyczne nablonka wystgpuja w przewleklym
przerostowym zapaleniu krtani (PZP) [9]. Transformacja ztosliwa nabtonka rozwija si¢ pra-
wie wylacznie w tej jednostce chorobowej [12]. Poglad o braku korelacji pomigdzy obrazem
klinicznym a histopatologicznym £.ZFG jest udowadniany w licznych publikacjach [12, 22].
Jedynie systematyczne badanie histopatologiczne kazdej usunigtej zmiany daje mozliwosé
wykrycia dysplazji, czyli wezesnych cech procesu karcinogenezy.

MATERIAL I METODY

Materiat stanowi 1471 chorych leczonych mikrochirurgicznie w Klinice Choréb Uszu,
Nosa, Gardla i Krtani AM w Gdansku w latach 1991-2000. U wszystkich stwierdzono ta-
godne zmiany faldow glosowych (LZFG). Sposrod nich wyodrebniono grupg 121 chorych,
u ktoérych rozpoznano zmiany dysplastyczne nabtonka i poddano ich szczegélowej analizie.
Uzyto zmodyfikowanego podziatu WHO zmian fatdow gltosowych na: polipy i obrzek Rein-
kego, przewlekle zapalenie przerostowe, leukoplakig, torbiele, guzki §piewacze, ziarniniaki,
brodawczaki [21].

Wstepne rozpoznanie LZFG ustalano na podstawie badania w laryngoskopii posredniej,
a w niektorych przypadkach — wideolaryngoskopii. Kazdy chory z badanej grupy poddany
zostat jednemu lub kilku zabiegom mikrochirurgii krtani (mikrolaryngoskopii) w znieczuleniu
ogolnym. W trakcie zabiegu ustalano ostateczne rozpoznanie makroskopowe LZFG. Zabieg
mikrochirurgiczny polegal na usunigciu w catosci (jesli bylo to mozliwe) zmiany z jednego
lub obu faldow glosowych przy uzyciu kleszczykow i nozyc z zestawu Kleinsassera. Zalez-
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nie od rodzaju i wielkosci LZFG wykonywano dekortykacje¢ (stripping) faldu glosowego lub
wycigcie biopsyjne (excisional biopsy). Dekortykacje polegajaca na zdjeciu LZFG razem
z warstwa nablonka fatdu glosowego wykonywano w przypadku przewlektego zapalenia
przerostowego, guzkoéw Spiewaczych, obrzgku Reinkego i leukoplakii, natomiast wycigcie
biopsyjne, polegajace na wycigciu samej LZFG wykonywano w przypadku brodawczakow,
torbieli czy uszyputowanych polipow. Materiat utrwalony w 10% formalinie przesytano do
Zaktadu Patomorfologii AM w Gdansku (kierownik: prof. dr A. Roszkiewicz, dr hab. K. Jas-
kiewicz), gdzie byt poddawany typowemu barwieniu i seryjnemu badaniu histopatologicznemu
w mikroskopie $wietlnym.

W celu oceny nasilenia zmian dysplastycznych nablonka zastosowano nastgpujacy podzial,
bedacy modyfikacja podziatu WHO [21] dysplazji na: matego (D1), $redniego (D2) i duzego
stopnia (D3), tacznie z rakiem przedinwazyjnym (CIS) oraz rakiem w miejscu z mikroinwazja
(CISMI — carcinoma in situ cum microinvasione).

Wszyscy chorzy, u ktorych stwierdzono zmiany dysplastyczne nabtonka fatdow glosowych,
poddani byli okresowym badaniom kontrolnym, a okres obserwacji wynosit od 2 do 13 lat. Dla
oceny wynikow leczenia przyjeto 3-miesigezny okres braku nawrotu zmian dysplastycznych
lub brak ich progresji do raka inwazyjnego. Wszystkie wyniki badan zostaly zweryfikowane
przez tego samego patologa (dr A. Karmolinski).

Informacje dotyczace choroby, jej przebiegu, choréb wspétistniejacych i czynnikdéw szkodli-
wych uzyskano na podstawie dokumentacji lekarskiej (historie choroby, protokoly operacyjne),
a dalsze losy chorych ustalono na podstawie badan kontrolnych w poradni przyklinicznej,
informacji listowych i telefonicznych od chorych i ich rodzin. Uzyskane dane zestawiono
w tabelach i na rycinach oraz poddano analizie statystyczne;j.

WYNIKI

Sposréd 1471 chorych z LZFG u 121 (8,2%) stwierdzono w badaniu histopatologicznym
dysplazj¢ nabtonka. Czgstos¢ wystepowania dysplazji w poszczegdlnych LZFG przedstawia
tabela I.

Zmiany dysplastyczne wystgpowaly najczesciej w przewlektym zapaleniu przerostowym
—u 18,3% chorych i w brodawczakach — u 17,1%. Nie stwierdzono dysplazji w nabtonku
pokrywajacym torbiele. W badanej grupie bylo 92 mezczyzn (76%) i 29 kobiet (24%), stosu-
nek M:K = 3,2:1. Wiek chorych wahat si¢ w przedziale od 2 do 83 r. Z., §rednio wynosit 52,8
lat. Szczegotowa analiza statystyczna wykazata istotno$¢ statystyczng dla Sredniej warto$ci
wieku pacjentow w poszczegdlnych stopniach dysplazji, przy czym jej stopien wzrastat wraz
z wiekiem chorych, co obrazuje rycina 1.

Sposrod wszystkich chorych z dysplazja najwigksza grupe stanowili chorzy z przewlektym
zapaleniem przerostowym (55,3%). Dysplazji nie obserwowano w ogodle u chorych z torbielami.
Objawem, ktory sktonit wigkszo$¢ osob z badanej grupy do zgloszenia si¢ do laryngologa,
byta chrypka o réznym nasileniu, trwajaca okoto 2—3 tygodni oraz u czgsci chorych uczucie
zawadzania i przeszkody podczas potykania.

86,8% chorych informowalo o swoim natogu palenia tytoniu, ktory trwat najczesciej po-
wyzej 20 lat.
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Tab. I
Czgstos¢ dysplazji w LZFG

Frequency of dysplasia in benign lesions of vocal cords

Posta¢ kliniczna LZFG Dysplazja / Dysplasia
Clinical diagnosis of benign lesions of vocal cord
n %
Polipy / Polyps 15*/738 2,0
P lekt leni t
I'ZCV\? €K1€ zapa. ?nle prerAros owe 67/366 18,3

Chronic hypertrophic laryngitis
Leukoplakia / Leucoplakia 18*%/143 12,6
Brodawczaki / Papillomas 14/82 17,1
Torbiele / Cysts 0/62 -
Ziarniniaki / Granulomas 6/51 11,8
Guzki $piewacze / Vocal nodules 1/29 34
Razem / Total 121/1471 8,2
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Ryc. 1. Srednie zaleznosci wieku chorych od stopnia nasilenia zmian dysplastycznych

Fig. 1. Average dependence of patients age on intensity of dysplasia
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Chorzy ze zmianami dysplastycznymi D1, D2 i niektérzy chorzy ze zmianami D3,
u ktorych nie zdecydowano si¢ zastosowac dalszego leczenia, podlegali okresowym bada-
niom kontrolnym w poradni przyklinicznej. Badania te odbywaty si¢ $rednio co 1—2 miesiace
w pierwszym roku od wykrycia dysplazji, a w latach nastgpnych co 3—6 miesigcy. W przypadku
stwierdzenia nasilonych zmian dysplastycznych (CISMI i chorzy z D3) stosowano leczenie
operacyjne, polegajace na czg¢§ciowym wycigciu krtani (laryngektomia czg$ciowa). Sposob
leczenia chirurgicznego uzalezniony byt od rozlegtosci zmiany dysplastycznej. Najczgsciej
byta to chordektomia z doj$cia zewngtrznego — u 18 chorych, a u 3 chordektomia endoskopo-
wo (w tym u jednego obustronna) lub laryngektomia czgsciowa sposobem Leroux-Roberta:
czotowo-boczna — u 1 chorego, albo czotlowo-przednia takze u 1 chorego. Dane o metodach
leczenia w poszczegodlnych stopniach dysplazji zebrano w tabeli II.

Tab. I
Metody leczenia zmian dysplastycznych z uwzglgdnieniem stopnia ich nasilenia
Treatment of dysplasia in consideration of intensity of dysplasia
Metoda 1 ' Stopien zmian dysplastycznych Razem
etoda leczenia Intensity of dysplasia Total
Treatment
DI D2 D3 CISMI (n=121)
Dekortykacja / wycigcie biopsyjne
Hortykacja rwyeig PSy] 41 39 18 - 98
Stripping/excisional biopsy
Chordektomia
- - 14 7 21
Cordectomy
Laryngektomia czgsciowa
Leroux-Roberta czotowo-przednia - - 1 1
Fronto-anterior partial laryngectomy
Laryngektomia czgsciowa
Leroux-Roberta czotowo-boczna - - 1 - 1
Fronto-lateral partial laryngectomy

Najczgsciej wykonywano dekortykacje lub wycigeie biopsyjne LZFG, ktore zastosowa-
no tacznie u 98 chorych (81,0%), czyli u wszystkich 80 chorych z D1 i D2 oraz u 18/34
chorych z D3. Chordektomi¢ wykonywano u 14 chorych z D3 i u wszystkich 7 z CISMI.
Tylko u dwoch chorych z D3 wykonano laryngektomig czg¢$ciowa Leroux-Roberta: u jednego
czotowo-przednia, a u drugiego czotowo-boczna.

W okresie obserwacji wynoszacym 2—13 lat, sposrdéd 121 chorych ze zmianami dys-
plastycznymi nabtonka u 90 (74,4%) nie stwierdzono nawrotu choroby (po jednorazowym
usunigciu LZFG). U dziewigciu (7,4%) obserwowano nawrdt zmian dysplastycznych, a u 22
(18,2%) rozwdj raka inwazyjnego. Dane te zawiera tabela III.

Najliczniejsza populacje stanowili chorzy, u ktorych brak byto nawrotu dysplazji czy
progresji do raka, a najmniej liczna grupg stanowili chorzy z nawrotem dysplazji. Rycina 2
przedstawia graficznie wynik leczenia w zaleznos$ci od stopnia nasilenia dysplazji.
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Wyniki leczenia chorych z dysplazja

Treatment results in patients with dysplasia

Wynik leczenia / Treatment results n %
Bez cech dysplazji / raka

°Z ysplazjL /1t 90 74,4
Without dysplasia or carcinoma
Nawrot dysplazji

ysprant 9 7.4

Recurrence of dysplasia
R 5 raka i .

02V“/0_] ra 'a inwazyjnego ” 182
Invasive carcinoma
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Dysplazja / Dysplasia

O bez dysplazji / without dysplasia

[0 nawr6t dysplazji / recurrence of dysplasia

[ | progresja do raka / progression to carcinoma

Tab. 111

Ryec. 2. Zalezno$¢ pomigdzy stopniem nasilenia dysplazji a brakiem nawrotu i progresji, nawrotem dys-

plazji i progresja do raka

Fig. 2. Dependence between intensity of dysplasia and NED, recurrence and progression to carcinoma

W grupie chorych bez nawrotu dysplazji czy progresji do raka widoczna byla tendencja
zmniejszania si¢ liczebnos$ci chorych wraz ze wzrostem stopnia dysplazji. W populacji chorych
z progresja do raka obserwowalismy wzrost liczebnosci pacjentdéw wraz ze wzrostem nasi-
lenia dysplazji (grupa CISMI jest malo liczna, stad tendencji wzrostowej nie obserwowano).
Najwigcej przypadkdéw rozwoju raka inwazyjnego wystapito w pierwszym roku obserwacji
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—razem u 12 chorych (54,5%), przy czym najczgsciej po 3 miesiacach od chwili leczenia —
u 6 chorych (27,3%). W przypadku progresji dysplazji do raka inwazyjnego stosowano nastgpu-
jace metody leczenia: u 17 chorych wykonano chordektomig, u 4 laryngektomig catkowita i u
1 chorego laryngektomig czg¢$ciowa Leroux-Roberta. Wybor sposobu leczenia uzalezniony byt
od rozlegtosci zmiany nowotworowe;.

OMOWIENIE

Zmiany dysplastyczne nablonka stwierdziliémy u 121 sposréd 1471 chorych (8,2%) le-
czonych z powodu LZFG. Wsrod nich 76% to mezczyzni, a stosunek M:K wynidst 3,2:1.
Powszechnie podkreslana jest dominacja plci meskiej wérdd chorych z dysplazja nabtonka,
przy czym okres jej wystapienia przypada na poczatek andropauzy, co mozna taczy¢ z wply-
wem czynnikdéw hormonalnych, tj. androgendéw [4, 5, 8, 9, 17, 20]. Uwaza sig¢, ze $redni
wiek chorych z dysplazja nabtonka jest o okoto 5 lat nizszy od $redniego wieku chorych
z rakiem inwazyjnym [4, 5, 8, 9, 17, 20]. W naszym materiale wiek chorych wahat si¢ od
2 do 83 lat, $rednio 52,8. Najwigksza grupg (34,7%) stanowili mezczyzni w przedziale wie-
kowym 41-60 lat. Obserwowali$my istnienie progresywnego rozwoju zmian dysplastycznych
wraz z wiekiem, gdyz najwigcej chorych z D1 i D2 byto w przedziale wiekowym 41—-60 lat,
a w grupie D3 i CISMI przewazali chorzy w wieku 61—80 lat. Szczeg6lowa analiza wykazata
istotno$¢ statystyczng dla Sredniej wartosci wieku pacjentdéw w poszczegdlnych stopniach
dysplazji. Pte¢ i wiek wydaja si¢ by¢ znaczacymi cechami wysokiego ryzyka wystgpienia
dysplazji krtani, ale nie sa czynnikami etiologicznymi per se [4]. Stopnie nasilenia zmian
dysplastycznych roztozyly si¢ mniej wigcej rOwnomiernie, z nieznaczng przewaga dysplazji
o matym stopniu nasilenia (D1) i wynosity: D1 — 33,9%, D2 — 32,2% i D3 — 28,1%. W
naszej pracy zmiany typu carcinoma in situ wlaczylismy do grupy dysplazji o duzym stop-
niu nasilenia (D3). Jest to zgodne z pogladami wielu autorow, migdzy innymi Kleinsassera
[13]. Wyodrgbienie zmian D3 i CIS ma mata warto$¢ kliniczna, biorac pod uwage choc¢by
ich identyczny potencjat ztosliwosci, warunkujacy wybor metody leczenia i rokowanie [9,
22]. Nalog palenia dotyczyt 86,8% naszych chorych ze zmianami dysplastycznymi nabtonka
w LZFG. Powodzenie leczenia, bez wzgledu na rodzaj wybranej metody, zalezy od doktad-
nego rozpoznania histopatologicznego stopnia nasilenia zmian dysplastycznych [19]. Istnieje
powszechnie akceptowany poglad odno$nie strategii postgpowania w przypadku rozpoznania
zmian o nasileniu D1 i D2 [16]. Po doszczgtnym wycigciu biopsyjnym lub dekortykacji fatdu
glosowego (technika klasyczna lub laserem), chorzy tacy nie wymagaja dalszego leczenia.
Powinni by¢ poddawani okresowym badaniom kontrolnym i to do konca zycia, poniewaz
u niektorych chorych z D1 lub D2 czas progresji do raka inwazyjnego wynosi nawet powyzej
10 lat [16]. Taki sam schemat postgpowania zastosowaliSmy u wszystkich 80 naszych chorych
ze zmianami dysplastycznymi D1, D2 i u 18/34 (52,9%) chorych ze zmianami D3. Wszyscy
oni podlegali badaniom kontrolnym, odbywajacym si¢ co 1 —2 miesiace w pierwszym roku, a w
latach nastgpnych co 3—6 miesigcy. Istnieja powazne kontrowersje w wyborze metody leczenia
nasilonych zmian dysplastycznych D3 i raka w miejscu z mikroinwazja. Mozliwe opcje poste-
powania zawieraja si¢ w przedziale: od zasady watchful waiting, poprzez mikrochirurgiczne
usunigcie calej zmiany sposobem klasycznym lub laserem, az do tradycyjnych metod leczenia
tych zmian, takich jak chordektomia, hemilaryngektomia czy radioterapia [2, 20]. W naszym

Dysplazja / Dysplasia
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materiale u 47,1% chorych z D3 i u wszystkich chorych z CISMI, zastosowali§my leczenie
operacyjne, polegajace na czgsciowym wycigciu krtani. U 14/34 (41,2%) chorych z D3 i u
wszystkich chorych z CISMI wykonali$my chordektomig, a u 2/34 (5,9%) kolejnych chorych
z D3 — laryngektomie czg¢$ciowe sposobem Leroux-Roberta, u jednego czotowo-przednia,
a u drugiego czotowo-boczna. Rozne metody leczenia stosowane przez nas w przypadkach
D3 wynikaly z rozlegtosci zmiany. W przypadku zmian ograniczonych, co do ktérych ist-
niata pewnos¢, ze zostana wycigte w granicach tkanek zdrowych, stosowalismy wycigcie
biopsyjne lub dekortykacje fatdu gtosowego, natomiast w zmianach rozlanych, obejmujacych
duzy odcinek fatdu gtosowego, wykonywano chordektomi¢ lub — gdy zajmowaty spoidlo
przednie — laryngektomig czotowa. Laryngektomia czg$ciowa wydaje si¢ by¢ najpewniejsza
metoda leczenia zmian D3 i CISMI, chociaz dajaca o wiele gorszy efekt czynno$ciowy niz
dekortykacja fatdu gltosowego [17]. Wsrdd 121 chorych ze zmianami dysplastycznymi na-
btonka nie stwierdzilismy nawrotu choroby u 74,4% w czasie obserwacji wynoszacym od
2—-13 lat. U 7,4% chorych obserwowali$my nawrdt zmian dysplastycznych w okresie od 3
do 48 miesi¢cy od usunigeia pierwotnej LZFG. Rozwoj raka inwazyjnego stwierdzilismy u
18,2% chorych. Jednym z najwazniejszych czynnikéw determinujacych wynik leczenia jest
stopien nasilenia zmiany dysplastycznej. Wérod chorych z dysplazja o matym (D1) i Srednim
(D2) stopniu nasilenia uzyskaliémy bardzo zblizone wyniki wyleczenia, odpowiednio — 75,6%
1 76,9%. Podobnie, relatywnie wysoki wskaznik wyleczen — 64,7%, uzyskaliSmy u chorych
z D3. Najwigksza liczbg wyleczen, bo az 100%, obserwowali$my u chorych z rakiem w miejscu
z mikroinwazja (CISMI). Prawdopodobnie wynika to z bardzo radykalnej metody leczenia
stosowanej w przypadku tych zmian, a polegajacej na wykonaniu laryngektomii czg¢§ciowej.
Progresj¢ do raka inwazyjnego stwierdzilismy u 14,6% chorych z D1, 17,9% z D2 i 26,5%
chorych z D3. Mozna wigc zauwazyc¢, ze ryzyko progresji do raka wzrastato wraz ze wzrostem
stopnia dysplazji. Czynnik czasu jest bardzo waznym elementem, ktdry oprocz stopnia nasilenia
zmiany dysplastycznej i sposobu jej leczenia nalezy bra¢ pod uwage przy omawianiu progresji
dysplazji do raka. Najczgsciej, bo u 27,3% chorych, wykrywali$my rozwdj raka inwazyjnego
po 3 miesigcach od rozpoznania dysplazji, nieznacznie rzadziej, u 22,7% chorych, rozwoj ten
nastapit po 24 miesiacach. W naszym materiale najwigcej przypadkow transformacji ztosliwej
wystapito w pierwszych 12 miesiacach obserwacji — 54,5% chorych. Analiza statystyczna
czasu progresji do raka w zaleznosci od stopnia nasilenia zmian dysplastycznych nie wykazata
istotnych roéznic. Krzywe przezycia rdznilty si¢ w poszczegodlnych grupach pacjentdéw, jednak
bez znamiennoSci statystycznej. Zmiany dysplastyczne nablonka stwierdzano najczg$ciej, bo
az u 67/366 chorych (18,3%) z PZP, co stanowito ponad potowg (55,4%) wszystkich zmian
dysplastycznych obserwowanych w badanym dziesigcioleciu.

WNIOSKI

1. Zmiany dysplastyczne nabtonka stwierdzono u 8,2% chorych leczonych z powodu
LZFG

— najczesciej zmiany dysplastyczne dotyczyly przewleklego zapalenia przerostowego
—55,3%

— pod wzgledem nasilenia zmian dysplastycznych dominowali chorzy z malym stopniem
dysplazji (D1) — 33,9%



Dysplazja w zmianach chorobowych faldow glosowych 247

— mezezyzni stanowili 76,0% chorych z dysplazja, najczgéciej w przedziale wiekowym
41-60 rok zycia

— palenie tytoniu dotyczyto 86,8% chorych z dysplazja

2. W okresie obserwacji wynoszacym od 2 do 13 lat, u 74,4% chorych nie stwierdzono
nawrotu zmian dysplastycznych ani progresji zmian do raka

—u 7,4% chorych obserwowano nawrdt zmian dysplastycznych

— do rozwoju raka inwazyjnego doszto u 18,2% chorych, przy czym wigkszo$¢ z nich
(26,5%) stanowili chorzy z dysplazja duzego stopnia.
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DYSPLASIA IN BENIGN LESIONS OF THE VOCAL CORDS
Summary

Premalignant conditions of the laryngeal mucosa form a broad range of squamous cell lesions from
normal tissue to neoplastic epithelium. Laryngeal dysplasia is the most constant histological parameter of
the premalignant conditions of the larynx. The occurrence of the dysplastic lesions in benign lesions of
vocal cords treated by microsurgery in ENT Department of Medical University in Gdansk between 1991
and 2000 retrospectively was analyzed in the study. Among 1471 patients with benign lesions of the focal
cords there were 121 patients with dysplastic epithelial changes. This group comprised 76% males with
average age of 52.8 years. The statistical significance in correlation between the intensity of dysplastic
lesions with increased average age of the patients was observed in the study. The main noxious influence
in the group studied was tabacco smoking, which occured in 86.8% patients. All of the patients affected
by D1 and D2 and 52.9% patients with D3 lesions were treated by stripping of the vocal cords or excision
biopsy with complete removal of the lesion, and then examined at frequent follow-up 47.1% patients
with D3 and all patients with CISMI received surgical treatment: cordectomy or Leroux-Robert partial
laryngectomy. Resolve was obtained in 74.4% in the 2-13 years of follow-up period. Dysplastic lesions
remained stable in 7.4% of patients, and progression to invasive carcinoma was observed in 18.2%. The
tendency to increased malignant transformation of dysplastic lesions with increased degree of dysplasia
was observed. Most of this cases (54.5%) occurred in the first year of the follow-up.
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