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Streszczenie

Wprowadzenie. Profilaktyka nowotworowa to wezesne wykrywanie i leczenie zmian przednowotworowych. Leu-
koplakia jest uznawana za stan przedrakowy o zlozonej etiologii.

Cel pracy. Charakterystyka kliniczna leukoplakii jamy ustnej, przedstawienie wspdtczesnych sposobéw klasyfika-
cji i metod leczenia, analiza czgstosci wystgpowania w wybranej populacji na podstawie czynnikéw epidemiolo-
gicznych, takich jak: wiek, pte¢, wielkos¢ zmiany, lokalizacja wewngtrzustna.

Material i metody. Sposréd 1801 pacjentéw leczonych z powodu zmian blony Sluzowej jamy ustnej w latach
1992-2003 w Klinice Chirurgii Stomatologicznej i Szczgkowo-Twarzowej oraz Zakladzie Periodontologii Akade-
mii Medycznej w Lublinie przeprowadzono badania kliniczno-epidemiologiczne 207 przypadkéw leukoplakii. Da-
ne poddano analizie statystyczne;j.

Wyniki. W badanej grupie rozpoznano 207 przypadkéw leukoplakii (11,5% wszystkich zmian), w tym 109 u ko-
biet (6,1%) i 98 u me¢zczyzn (5,4%). Posta¢ homogenna leukoplakii wystepowata u 129 pacjentéw (7,2%), nieho-
mogenna u 78 pacjentow (4,3%). Najwigcej objawéw leukoplakii u m¢zczyzn zaobserwowano w grupie osob
w wieku 60-69 lat, u kobiet — w wieku 50-59 lat. Zmiany u obu plci najczesciej byty zlokalizowane na bionie $lu-
zowej policzkow.

Whioski. Leukoplakia btony sluzowej jamy ustnej jest stanem, przednowotworowym, ktérego czgstos¢é wystepo-
wania wykazuje tendencj¢ do wzrostu. Zwigkszone wystgpowanie leukoplakii u oséb po 40. roku zycia wykazuje
stusznos¢ prowadzenia badari profilaktycznych w tej grupie wiekowej. Obserwowany wzrost wystgpowania leuko-
plakii IV stopnia z lokalizacja wieloogniskowa swiadczy o p6Znej diagnostyce leukoplakii (Dent. Med. Probl.
2004, 41, 4, 635-641).

Stowa kluczowe: leukoplakia, btona sluzowa jamy ustnej, stan przednowotworowy, epidemiologia.

Abstract

Background. Prevention of health in the sphere cancers is understood as early detection and treatment of precan-
cerous conditions. Leukoplakia is a precancerous condition with the complex aetiology.

Objectives. Characteristic of features of leukoplakia, presentation of present day classification and analysis of
prevalence of leukoplakia basing on such epidemiological factors as: age, sex, size of pathological change, local-
ized in the oral cavity.

Material and Methods. In the selected population of 1801 patients, who were treated for oral mucosal diseases,
in the Clinic and Department Oral and Maxillofacial Surgery and Department of Perodontology at the Medical
School in Lublin, between 1992-2003, were diagnosed 207 cases of leukolpakia. The results of research were ana-
lyzed statistically.

Results. In the examined group, 207 cases of leukoplakia were diagnosed (the prevalence was 11.5%), 109 cases
of women (6.1%) and 98 cases of men (5.4%). Homogenous leukoplakia was detected in 129 patients (7.2%), while
non-homogenous leukoplakia — in 78 patients (4.3%). The higher prevalence in men was found in the age group
60-69 years, in women in the age group 50-59 years. The most typical location of leukoplakia was the buccal
mucosa.
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Conclusions. Leukoplakia is a precancerous condition, the prevalence is rising constantly. Higher prevalence of
leukoplakia in age group 40 years show needs of researches in this age group. Observed higher appearance of leu-
koplakia in I'V-degree with multifocal localization tells about late diagnostics of leukoplakia (Dent. Med. Probl.

2004, 41, 4, 635-641).

Key words: leukoplakia, oral mucosa, precancerous condition, epidemiology.

Jednym z najwazniejszych zadain w profilak-
tyce nowotworowej jest wczesne wykrywanie i le-
czenie zmian przednowotworowych. Leukoplakia,
inaczej rogowacenie biale, jest najczesciej spoty-
kanym stanem przedrakowym w jamie ustnej.
Zmiang t¢ po raz pierwszy opisal Paget w 1851 r.
u nalogowych palaczy tytoniu jako tzw. plame
palaczy.

Okreslenie leukoplakia wprowadzit wegierski
dermatolog Schwimmer (1877 r.) do okreslenia
biatych plam na blonie sluzowej jamy ustnej. Na-
zwa powstata z potaczenia dwéch stéw pochodze-
nia greckiego — AeUXO (leuco — biala) i TTAOKOO
(plakos — plama) [1]. Definicja leukoplakii podana
przez WHO z 1978 r. opisuje t¢ jednostke choro-
bowg, jako bialg plame Iub tarczke na btonie §lu-
zowej, ktérej nie mozna usungé przez pocieranie
ani zakwalifikowac na podstawie badania klinicz-
nego do jakiejkolwiek innej jednostki chorobowe;j
[2]. Okreslenie leukoplakia jest uzywane wytacz-
nie do opisu klinicznego zmian biatych i nie za-
wiera informacji histologicznej uwzgledniajacej
stopien keratynizacji i atypii komoérkowe;.

Najczesciej leukoplakia umiejscawia si¢ na
btonie Sluzowej policzkéw na wysokosci po-
wierzchni zgryzowej zebéw bocznych, na war-
gach, w katach ust, krawedziach jezyka oraz dnie
jamy ustnej. Wystepowanie w miejscach anato-
micznych, takich jak dno jamy ustnej i brzuszna
powierzchnia jezyka, stwarza wysokie ryzyko
dysplazji lub raka [3].

Leukoplakia moze przybiera¢ rézne rozmiary
i ksztalty: od matych i ograniczonych plam lub
smug po rozlegte i rozlane zmiany bez wyraznej
granicy. Zabarwienie moze by¢ biale, szare, kre-
mowe lub bialo-czerwone. Szczegdlnie czgsto wy-
stepuje u palaczy, trzykrotnie czesciej u mgzczyzn
niz u kobiet, zwykle miedzy 40. a 60. rokiem zy-
cia. Przebieg choroby poczatkowo jest bezobjawo-
wy, péZniej moze pojawiac si¢ bdl przy spozywa-
niu pokarméw ostrych, kwasnych badZz stonych,
uczucie suchosci lub pieczenia jamy ustnej; nie-
kiedy moga wystgpi¢ bdle samoistne [3].

W patogenezie leukoplakii wazng role odgry-
wajq takie czynniki, jak: palenie tytoniu, alkohol,
przewlekle draznienie blony sluzowej, promienio-
wanie ultrafioletowe oraz oddzialywanie elektro-
galwaniczne wystepujace miedzy réznoimiennymi
metalami w uzupetnieniach protetycznych [4].

Uwaza si¢ ponadto, ze wirusy EBV, HPV, HSV
i HIV maja znaczacy wplyw na powstawanie leuko-
plakii oraz na jej transformacj¢ nowotworowg [5].

Wspblczesne klasyfikacje leukoplakii wyko-
rzystujg informacje pochodzgce z wywiadu, obra-
zu klinicznego i badania histopatologicznego. Kla-
syfikacja leukoplakii wedlug Axélla [6] wyréznia
dwa typy: homogenng, w ktérej obrazie dominuje
hiperplazja z keratonizacjg nabtonka (orto-, para-,
dyskeratoza) oraz niehomogenng, w ktdrej dyspla-
zja lub rak sg stwierdzane juz w pierwszym rozpo-
znaniu. Leukoplakia homogenna jest zazwyczaj
bialg zmiang o sztywnej, gtadkiej lub pofatldowa-
nej powierzchni, czasami z obecnoscig glebszych
bruzd (ryc. 1). W leukoplakii nichomogennej obok
biatych, niekiedy czerwonych plam stwierdza si¢
nadzerki, guzki lub wyniostosci egzofityczne (ryc.
2). Czterostopniowa klasyfikacja leukoplakii, za-
proponowana przez van der Waala et al. [7], jako
modyfikacja klasyfikacji Axélla, uwzglednia: roz-
miar zmiany (L), obraz kliniczny (C) i histopatolo-
giczny (P). Poniewaz zawiera wigcej informacji,
staje si¢ bardziej przydatna do badari porownaw-
czych w epidemiologii leukoplakii (tab. 1, 2).

Wedlug Silverman et al. [8], leukoplakia bto-
ny Sluzowej jamy ustnej pojawia si¢ w populacji
z czestoscig 0,2—11,7%, charakteryzuje si¢ ponad-
to duzg zmiennoscia geograficzng i etniczna.

Czgstos¢ transformacji ztosliwej leukoplakii
zalezy od umiejscowienia i typu zmiany, wieku
i plci pacjenta. Wedlug najnowszych doniesien,
ryzyko rozwoju raka ptaskonablonkowego w ob-
szarze leukoplakii wynosi 3—14%, a histopatolo-
giczne rozpoznanie dysplazji zwigeksza to ryzyko
nawet 30—-40% [9].

W réznicowaniu leukoplakii przydatna staje
si¢ znajomos¢ innych jednostek chorobowych,
ktére majg podobny obraz kliniczny.

Leukoplaki¢ réznicuje sie:

— ze zmianami odczynowymi: hiperkeratozg
powstatg na skutek przewleklego draznienia, zapa-
leniem warg pod wplywem aktywnego promienio-
wania jonizujgcego, nikotynowym zapaleniem
btony sluzowej w nastepstwie dziatania nikotyny,

— z nowotworami w ognisku leukoplakii: ra-
kiem brodawczakowatym, rakiem ptasko-nabton-
kowym, rakiem in situ,

— ze zmianami wywolanymi zakazeniem:
grzybiczym, wirusowym, bakteryjnym,
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Ryec. 1. Leukoplakia homogenna btony sluzowej
policzka

Fig. 1. Homogenous leukoplakia of the buccal mucosa

Tabela 1. Kryteria oceny leukoplakii wg klasyfikacji van
der Waala et al. [7]

Table 1. The criterions of evaluation of leukoplakia ac-
cording to van der Waal’s classification

Ryec. 2. Leukoplakia niehomogenna btony sluzowe;j
jezyka

Fig. 2. Non-homogenous leukoplakia of the tongue
mucosa

Tabela 2. Stopniowanie leukoplakii wg klasyfikacji van
der Waala et al. [7]

Table 2. The graduation of leukoplakia ccording to van
der Waal’s classification

L L1 | zmiana <2 cm
Rozmiar leukoplakii (lesion £ 2 cm)

(Size of leukoplakia) L2 | zmiana 24 cm

(lesion 2—4 cm)

L3 | zmiana =4 cm
(lesion = 4 cm)

Lx | wielkos¢ zmiany nieo-
kreslona

(size of lesion not
definite)

P PO | brak dysplazji nabton-
Obraz histopatologiczny kowej

(Histologic features) (lack of epithelial
dysplasia)

Stopient leuko-| Ocena leukoplakii | Ocena leukoplakii
plakii z obrazu histopato- |z obrazu
(Degree of logicznego klinicznego
leukoplakia) | (Classification (Classification
of leukoplakia of leukoplakia
according to his- according to clini-
tologic features) cal features)
I L1, PO L1, C1
I L2, PO L2,C1
I L3,PO,L1,L2,P1 |L3,C1,LI1,L2,C2
v L3, P1 L3, C2

P1 |z dysplazja nablonkowa
(with epithelial dysplasia)

Px | obecnos¢ dysplazji nieo-
kreslona

(epithelial dysplasia

not definite)

C C1 | leukoplakia homogenna
Obraz kliniczny (homogenous leuko-
(Clinical features) plakia)

C2 | leukoplakia niehomo-
genna

(non-homogenous leuko-
plakia)

— ze zmianami o podlozu immunologicznym:
liszajem ptaskim, tuszczyca, toczniem rumienio-
watym,

— ze zmianami wrodzonymi: znamieniem bia-
tym ggbczastym z charakterystycznym obrzgkiem
demarkacyjnym w warstwie komdrek kolczystych
btony sluzowe;j.

Leczenie leukoplakii zalezy od obrazu klinicz-

nego i histopatologicznego. W pierwszym etapie
najwazniejsza jest identyfikacja i eliminacja miej-
scowych czynnikéw draznigcych, poprawa higieny
jamy ustnej, zwalczanie natogéw oraz zmiana diety.
Nastepnie proponuje si¢ terapi¢ przeciwgrzybicza
oraz miejscowe podanie kwasu 13-cis retinoidowe-
go, dodatkowo pacjenci przyjmujg witaminy
A+E i 3 karoten. Stosowanie cytostatykéw jest zare-
zerwowane dla zmian wieloogniskowych, trudnych
do leczenia chirurgicznego. Najwazniejsze pozosta-
je zawsze leczenie chirurgiczne z wykorzystaniem
metod: tradycyjnej, laseroterapii lub krioterapii.

Leczenie chirurgiczne leukoplakii stosuje si¢
w przypadku matych zmian, jezeli jest mozliwy do
uzyskania margines zdrowej btony Sluzowej. Wy-
cigcie wigkszych zmian powoduje powstawanie
Sciggajacych blizn. Tradycyjne leczenie chirur-
giczne coraz czesciej zastepujg inne metody, np.
laseroterapia, ktéra wykorzystuje promieniowanie
Swietlne o réznej mocy.

W leczeniu leukoplakii najbardziej sg przydat-
ne lasery CO, emitujace Swiatlo o dtugosci fali
2000-10 000 nm [10] oraz lasery Srednioenerge-
tyczne (w terapii fotodynamicznej).
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Korzysci wynikajace z zastosowania lasera
chirurgicznego to przede wszystkim: wybidrcza
absorpcja promieniowania przez poszczegdlne
tkanki wynikajaca z réznych dlugosci fal, mozli-
wos¢ selektywnego niszczenia tkanek przez zmia-
n¢ charakteru i dlugosci promieniowania, mozli-
wos¢ koagulacji, odparowania lub cigcia tej samej
tkanki przez zmiang¢ aplikacji. W poréwnaniu do
metody tradycyjnego cigcia skalpelem, laserotera-
pia ogranicza lub eliminuje krwawienie, powsta-
wanie obrzgkow, zachowuje jatowos¢ pola opera-
cyjnego 1 zmniejsza si¢ bol pooperacyjny.

Krioterapia jest metoda leczenia wykorzystu-
jaca niskie temperatury. W przypadku leukoplakii
jako czynnik chlodzacy stosuje si¢ ciekly azot
o temperaturze wrzenia —195,8°C. Zamrazanie
wykonuje si¢ metodg kontaktowg z uzyciem apli-
katoréw pozwalajacych na leczenie zmian réznej
wielkosci. Niezbednym warunkiem jest wcze-
Sniejsze wykonanie diagnostycznej biopsji. Przed
zabiegiem krioterapii wykonuje si¢ znieczulenie
powierzchniowe lub nasigkowe, a czas zabiegu
aplikatorami zamknigtymi wynosi 30-90 sekund.
Obrzek i ucigzliwa faza oddzielania tkanek mar-
twiczych uniemozliwia w wigkszych zmianach
jednoczasowe wykonanie zabiegu. W takich przy-
padkach stosuje si¢ mrozenie btony Sluzowe;j eta-
pami po jej wygojeniu.

Podstawowa zasada kriochirurgicznego lecze-
nia leukoplakii jest jej szybkie zamrazanie, powol-
ne naturalne rozmrazanie i natychmiastowe po-
wtorzenie cyklu. Stopient uszkodzenia tkanek zale-
zy od szybkosci spadku temperatury, czasu ekspo-
zycji komoérek na temperatur¢ ponizej punktu
zamarzania, wartosci temperatury najnizszej
osiggnietej w tkance oraz szybkosci rozmrazania
[11, 12].

Podczas szybkiego zamrazania tworzace si¢
zewnatrz- 1 wewnatrzkomérkowe krysztaty lodu
powodujg uszkodzenia struktur komérkowych, za-
hamowanie syntezy DNA i Smieré komérki. Duzy
wplyw na przezycie komérki ma proces powolne-
go rozmrazania, podczas ktérego wystepuje nasi-
lona rekrystalizacja matych krysztatkéw lodu
w wieksze bryly. Stopient uszkodzenia komoérek
zwigksza si¢ wraz ze wzrostem objetosci kryszta-
16w. Optymalna szybkos¢ rozmrazania nie powin-
na przekracza¢ 10°C/min [11-13].

Kriochirurgia w leczeniu leukoplakii jamy ust-
nej jest godna polecenia ze wzgledu na: koszty le-
czenia w stosunku do innych metod, np. laserote-
rapii, niewielki odsetek objawow niepozgdanych,
szybkie gojenie, dobre efekty kosmetyczne oraz
mozliwos¢ wykorzystania u oséb w podesztym
wieku. Wycigcie potwierdzonej histopatologicznie
zmiany skalpelem lub laserem CO, pozwala na po-
nowng weryfikacje histologiczng w granicach

zmiany, czego nie zapewnia krioterapia i laser
z efektem fotodynamicznym.

Waznym elementem w leczeniu leukoplakii
jest przede wszystkim stale monitorowanie pa-
cjentow. W przypadku stwierdzonej leukoplakii
z hiperplazjg, czas kolejnej wizyty u specjalisty
nie powinien przekracza¢ 6 miesigcy, a w leuko-
plakii z obecnoscig dysplazji sg wskazane badania
kontrolne co 2-3 miesigce.

Celem pracy byla charakterystyka kliniczna
leukoplakii jamy ustnej, wspotczesnych sposobow
klasyfikacji oraz metod leczenia w materiale wta-
snym. Na podstawie analizy czynnikow epidemio-
logicznych, takich jak: wiek, pte¢, wielkos¢ zmia-
ny, lokalizacja wewnatrzustna podjeto probg oce-
ny 207 przypadkéw zachorowari na leukoplaki¢
w wybranej populacji 1801 pacjentow.

Material i metody

Badaniem objeto grupe 1801 pacjentéw Kliniki
Chirurgii Stomatologicznej i Szczgkowo-Twarzo-
wej oraz Zaktadu Periodontologii Akademii Me-
dycznej w Lublinie, leczonych w latach 1992-2003
z powodu zmian na blonie Sluzowej jamy ustne;j.

W badanej grupie byto 1025 kobiet i 776 mez-
czyzn. Srednia wieku dla obu pici wynosita 45,2
lat (+ 18,6). Leukoplakig¢ stwierdzono u 207 oséb.
U wszystkich pacjentéw zmiany te wykrywano
podczas rutynowego badania jamy ustnej, a na-
stepnie potwierdzano badaniem histopatologicz-
nym. Diagnostyka kliniczna uwzgledniata kryteria
podane przez WHO dla choréb bton sluzowych,
z klasyfikacja leukoplakii wg Aksella et al. [6]
oraz, czterostopniowg klasyfikacje van der Waala
et al. [7].

Wyniki

W badanej grupie 1801 pacjentéw leukoplaki¢
stwierdzono w 207 przypadkach, co stanowilo
11,5% badanej populacji. W 129 przypadkach roz-
poznano leukoplaki¢ homogenna, a w 78 przypad-
kach niehomogenng (tab. 3). W odsetkowym roz-
ktadzie wszystkich choréb btony Sluzowej jamy
ustnej leukoplakia homogenna stanowita 7,2%,
leukoplakia niechomogenna 4,3%, rak jamy ustnej
5,8%, pozostale zmiany btony sluzowej 82,7%
(ryc. 3).

U mezczyzn leukoplakie stwierdzano najcze-
Sciej w grupie wiekowej 60-69 lat (29 przypad-
kéw), u kobiet w grupie 50-59 lat (33 przypadki)
(tab. 4). W ocenie wystgpowania leukoplakii ho-
mogennej 1 niehomogennej w poszczegdlnych
grupach wiekowych stwierdzono, ze w przypadku
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wystgpowania leukoplakii homogennej dominujg-
cq grupe stanowili mezczyzni, w wieku 40—49 lat
(21 0s6b), najwigkszg liczbe leukoplakii niehomo-
gennej stwierdzono u kobiet w wieku 50-59 lat
(13 oséb) (tab. 5).

Przyjmujac czterostopniowa klasyfikacje van
der Waala zaobserwowano, ze najwigcej przypad-
kéw leukoplakii wystgpowato w I stopniu (89

Tabela 3. Wystepowanie klinicznych postaci leukoplakii
jamy ustnej w grupie 1801 pacjentéw

Table 3. Prevalence of leukoplakia situated on the oral
mucosa in 1801 group of patients

Leukoplakia n %
(Leukoplakia)

Leukoplakia homogenna 129 7,2
(Homogenous leukoplakia)

Leukoplakia niehomogenna 78 4,3
(Non-homogenous leukoplakia)

Razem 207 11,5
(Total)

przypadkéw) oraz w IV stopniu (50 przypadkow).
W I stopniu byta to leukoplakia homogenna bez
dysplazji o wielkosci < 2 cm, a w IV stopniu leu-
koplakia niehomogenna z dysplazjg, o wielkosci
=>4 cm (tab. 6).

Uwzgledniajac  lokalizacje wewngtrzustng,
najwigcej przypadkéw stwierdzono u kobiet na:
btonie sluzowej policzka (64 przypadki), lokaliza-
cje wieloogniskowg (18 przypadkow), jezyku (10
przypadkéw) oraz dnie jamy ustnej (8 przypad-
kéw). Najrzadziej leukoplaki¢ rozpoznawano na
podniebieniu (2 przypadki) (tab. 7).

Biorgc pod uwage caly okres obserwacji
(1992-2003), liczebnos¢ wystepowania leukopla-
kii jamy ustnej wykazywata tendencje¢ do wzrostu
(ryc. 4).

Tabela 4. Wystepowanie leukoplakii jamy ustnej w grupach wiekowych (n = 1801)

Table 4. Occurrence of oral leukoplakia in age groups (n = 1801)

Grupa wieko- | MezczyZni Kobiety Razem
wa — lata (Men) (Women) (Total)
(Age group n leukoplakia |n leukoplakia

— years)

> 30 191 5 208 5 10
30-39 88 11 161 10 21
40-49 162 21 189 26 47
50-59 131 20 214 33 53
60-69 142 29 143 16 45

70 > 62 12 110 19 31
Razem 776 98 1025 109 207
(Total)

% 43,1 5.4 56,9 6,1 11,5

Tabela 5. Wystgpowanie leukoplakii homogennej i niehomogennej w grupach wiekowych

(n =207)

Table 5. Occurrence of homogenous and non-homogenous leukoplakia (n = 207)
Grupa wieko- | MezczyZni Kobiety Razem
wa — lata (Men) (Women) (Total)
(Age group |1 py LN LH LN
— years)
> 30 5 - 4 1 10
30-39 7 4 9 1 21
40-49 21 - 15 11 47
50-59 14 6 20 13 53
60-69 17 12 8 8 45
70 > 4 8 11 8 31
Razem 68 30 67 42 207
(Total)

% 38 1,7 3,7 2,3 11,5

LH - leukoplakia homogenna, LN — leukoplakia niehomogenna.

LH - homogenous leukoplakia, LN — non-homogenous leukoplakia.
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inne; 82,7%

< LH - leukoplakia hommogenna CA - rak jamy ustnej
m LH — homogenous leukoplakia CA - oral cancer
peey] LN — leukoplakia niehommogenna :] inne — pozostale zmiany
d inne — other lesions

Ryc. 3. Odsetkowy rozktad zmian btony sluzowej
jamy ustnej w grupie 1801 pacjentow

Fig. 3. The proportion of oral lesions pathological
change in 1801 of patients

Omowienie

Jak wynika z danych epidemiologicznych leu-
koplakia jamy ustnej wystepuje w populacji z czg-
stoscig 0,2-11,7% [8, 14]. W Holandii Hogewind
i van der Waal [15] wykazali na 1000 pacjentéw
leczonych ambulatoryjnie, u 1,4% stwierdzano
leukoplaki¢ [16]. W badaniach Garcia-Pola Valle-
jo [16] w Hiszpanii na 753 badanych pacjentéw
1,6% stanowili chorzy z leukoplakig. Axell et al.
[17] przeprowadzajgc badania w Szwecji w grupie
20 333 os6b, stwierdzili obecnosé leukoplakii na
poziomie 3,6%.

W retrospektywnych badaniach wtasnych na
wybranej populacji 1801 oséb z chorobami btony
Sluzowej jamy ustnej, czestos¢ wystgpowania leu-
koplakii wyniosta 11,5%. Podobng czgstotliwos¢
11% opisali von Arx et al. [18] w Szwajcarii.

W badaniach przeprowadzonych wsréd pa-
cjentow ze wspotistniejagcymi innymi chorobami,
leukoplaki¢ wykazano w 6,2% u cukrzykéw,
w 10,7% po przeszczepieniu nerek oraz 7,6% le-
czonych psychiatrycznie [19-21]. Z badan Axella
et al. [17, 22] wynika, ze leukoplakia czesciej wy-
stgpuje u mezczyzn niz u kobiet. W badaniach
wlasnych wigcej przypadkéw stwierdzono u ko-
biet (109 przypadkéw) niz u mezczyzn (98 przy-
padkéw). W materiale wlasnym leukoplakia czg-
Sciej wystepowata po 40. roku zycia, u mgzczyzn
w wieku 60-69 lat 1 kobiet 50-59-letnich (tab. 4).
Obserwacje wykazaty wigkszy odsetkowy udziat
postaci homogennej 7,2% w stosunku do nieho-
mogennej 4,3%, co pokrywa si¢ z ocenami innych
autorow [14, 15, 17).

Najczestszg lokalizacja zmian zaréwno u mez-
czyzn, jak i kobiet byta, podobnie jak w bada-
niach Garcia-Pola et al. [16], blona sluzowa po-
liczkéw.

Tabela 6. Liczebnos¢ wystepowania leukoplakii w badanej
populacji przy zastosowaniu klasyfikacji van der Waala

Table 6. Prevalence of leukoplakia according to van der
Walla’s classification

Stopiert Na podstawie Na podstawie
leukoplakii obrazu histopato- | obrazu klinicznego
(Degree logicznego (According to
of leukoplakia) | (According to clinical features)
histological n
features)
n
I 89 89
I 37 37
I 31 30
v 50 51

Tabela 7. Lokalizacja leukoplakii w badanej grupie (n = 207)

Table 7. Localization of leukoplakia in the examined group
(n =207)

Lokalizacja Mezczyzni | Kobiety |Razem|Odsetek

(Localization) (Men) (Women)| (Total)| (Percentage)
n n n %

Policzek 61 64 125 60,4

(Buccal)

Jezyk 5 10 15 7,3

(Tongue)

Dno jamy ustnej | 7 8 15 7,3

(Floor of mouth)

Dzigsto 5 5 10 4.8

(Gum)

Warga 2 2 4 1,9

(Lip)

Podniebienie 2 2 4 1,9

(Palate)

Wieloogniskowa | 16 18 34 16,4

(Multifocal)

Razem 98 109 207 100,0

(Total)

% 47,3 52,7 100
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Ryc. 4. Wystgpowanie leukoplakii jamy ustnej badanej

grupy w latach 1992-2003

Fig. 4. The prevalence of oral leukoplakia on exam-
ined group in 1992-2003
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Uwzgledniajgc klasyfikacje van der Waala
u naszych pacjentéw wykazano zwigkszong liczbe
przypadkéw leukoplakii IV stopnia. Taki wynik
wskazuje na konieczno$¢ poprawy profilaktyki
stanéw przednowotworowych w jamie ustne;j.

Podsumowujac, nalezy podkreslic, ze:

1) leukoplakia blony sluzowej jamy ustnej jest

2) zwigkszone wystgpowanie leukoplakii
u 0s6b po 40. roku zycia wskazuje na koniecznos¢
prowadzenia badan profilaktycznych w tej grupie
wiekowej,

3) obserwowany wzrost wystgpowania leuko-
plakii IV stopnia z lokalizacja wieloogniskowg
Swiadczy o zbyt p6Znym rozpoznaniu leukoplakii.

stanem przednowotworowym, ktérego czestos¢
wystepowania ma tendencj¢ do wzrostu,
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