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STOSOWANE SKROTY W PRACY

Szkliwiak Ameloblastoma A
Metastasizing (malignant)
Szkliwiak ztosliwy MA
ameloblastoma
Guz zebopochodny Odontogenic tumour oT
Jasnokomodrkowy rak zebopochodny Clear cell odontogenic carcinoma CcocC
Kostniwiak Cementoblastoma CB
Nowotwor zebopochodny Odontogenic neoplasm ON
Pierwotny wewnatrzkostny rak
Primary intraosseous squamous
ptaskonabtonkowy powstajgcy na podtozu PIOSCC ex
cell carcinoma derived from
rogowaciejgco-torbielowatego guza KCOT
keratocystic odontogenic tumour
zebopochodnego
Pierwotny wewnatrzkostny rak Primary intraosseous squamous
PIOSCC ex
ptaskonabtonkowy powstajacy na podtozu cell carcinoma derived from
cyst
torbieli zebopochodnej odontogenic cysts
Pierwotny wewnatrzkostny rak Primary intraosseous squamous
PlOSCC
ptaskonabtonkowy typ lity cell carcinoma — solid type
Ptaskonabtonkowy guz zebopochodny Squamous odontogenic tumour SOT
Pseudogruczotowy guz zebopochodny Adenomatoid odontogenic tumour | AOT
Ameloblastic carcinoma —
Rak szkliwiakowy typ wtérny obwodowy secondary type Acsp
(dedifferentiated),peripheral
Ameloblastic carcinoma — primary
Rak szkliwiakowy typ pierwotny Acp
type
Ameloblastic carcinoma —
Rak szkliwiakowy typ wtérny, wewnatrzkostny secondary type (dedifferentiated), Acsi
intraosseous
Rogowaciejgco-torbielowaty guz zebopochodny | Keratocystic odontogenic tumour KCOT
Swiatowa Organizacja Zdrowia World Health Organization WHO
Szkliwiak desmoplastyczny Ameloblastoma, desmoplastic type | DA
Szkliwiak jednokomorowy Ameloblastoma, unicystic type UA
Ameloblastoma, solid / multicystic
Szkliwiak lity SMA
type
Ameloblastoma, extraosseous /
Szkliwiak obwodowy PA
peripheral type
Sluzak zebopochodny Odontogenic myxoma / oM




myxofibroma

Calcifying epithelial odontogenic

Wapniejgcy nabtonkowy guz zebopochodny CEOT

tumour

Calcifying cystic odontogenic
Wapniejacy torbielowaty guz zebopochodny CCoT

tumour
Wtékniak szkliwiakowy Ameloblastic fibroma AF
Wtékniak zebopochodny Odontogenic fibroma OF
Wtékniakomiesak szkliwiakowy Ameloblastic fibrosarcoma AFS
Widékniakozebiak szkliwiakowy Ameloblastic fibro-odontoma AFO
Wtékniakozebiniak szkliwiakowy Ameloblastic fibrodentinoma AFDS/AFOS
Wtékniakozebiniakomiesak i Ameloblastic fibrodentino—and

AFDS/AFOS

wtdkniakozebiakomiesak szkliwiakowy fibro-odontosarcoma
Zebiakoszkliwiak Odontoameloblastoma OA
Zebinopochodny guz zawierajgcy komarki cienie | Dentinogenic ghost cell tumour DGCT
Zebopochodny rak zwierajgcy komorki cienie Ghost cell odontogenic carcinoma GCOC




1. WSTEP

1.1. Wprowadzenie

Guzy zebopochodne (Odontogenic Tumors, OTs) stanowig niezwykle wazng
grupe schorzen dla chirurgdw jamy ustnej, a wspdtczesne doniesienia naukowe
wskazujg na istnienie réznych sposobdéw definiowania tego zagadnienia. W szerokim
ujeciu ,guzéw zebopochodnych” zawiera sie obecnie: nowotwory zebopochodne,
torbiele, zmiany typu hamartoma oraz zmiany nowotworopodobne kosci szczek.
Ponad 95% guzéw zebopochodnych stanowig zmiany fagodne [1]. Szacuje sie,
ze w skali catego organizmu cztowieka nowotwory zebopochodne stanowig bardzo
nieliczng, a niekiedy jednostkowg grupe przypadkéw zachorowan. Statystycznie
obejmujg mniej niz 2% zmian diagnozowanych biopsyjnie w osrodkach chirurgii
szczekowo-twarzowej [2], ustanawiajagc ok. 0,002-0,003% wszystkich rozpoznan
opisywanych przez patomorfologédw [3]. W gabinetach stomatologicznych notuje sie
wystepowanie ok. 2,4% zachorowan sposréd wszystkich zmian poddawanych badaniu
histopatologicznemu [4]. Nowotwory zebopochodne sg zmianami pochodzgcymi
z nabtonka, ektomezenchymy badZ/oraz mezenchymy elementéw, ktore sg lub byty
czescig formujgcego sie zeba, wskutek czego guzy te ograniczajg sie do szkieletu

kostnego i tkanek miekkich twarzoczaszki.

Nowotwdér moze dotkngé cztowieka na kazdym etapie zycia, natomiast proces jego
rozwoju jest wieloetapowy i uwzglednia réznorodne czynniki. Nie sposéb
jednoznacznie okreslié przyczyny ich powstawania w organizmie cztowieka, nalezy
jednak rozwazyé potencjalne zrédfa. Dla nowotwordw zebopochodnych mozna
wyrdznic nastepujace:

— listewka zebowa (pre-functional- w fazie produkcyjnej), ktéra jest bardziej

zageszczona za trzecim zebem trzonowym dolnym,

— listewka zebowa po okresie produkcyjnym,

— komorki nabtonkowe Malasseza w wiezadtach przyzebia,

— warstwa podstawnokomaérkowa nabtonka dzigstowego,

— brodawka zebowa,

— woreczek zebowy,



— wiezadta przyzebia, ktére maja potencjat do indukcji wytwarzania wtdknistego

i zmineralizowanego materiatu. [5].

W pi$miennictwie polskim brakuje cato$ciowego spojrzenia na zagadnienie
nowotwordw zebopochodnych. Ten niedostatek danych oraz zainteresowanie autora

wspomnianym dziatem onkologii staty sie inspiracjg do powstania niniejszej pracy.

We wstepie przedstawiono pokrotce historie klasyfikacji oraz charakterystyke
guzdéw zebopochodnych. W niniejszym opracowaniu nie uwzgledniono nowotwordw,
ktdre nie zostaty poddane analizie w czesci pt. Wyniki. Nalezg do nich: wapniejacy
nabtonkowy guz zebopochodny, zebiakoszkliwiak, jasnokomdérkowy rak zebopochodny,

zebopochodny rak zawierajgcy komdrki-cienie oraz zebopochodne miesaki.



1.2. Klasyfikacje guzéw zebopochodnych

Przez kilkadziesigt lat prébowano stworzyé klasyfikacje nowotwordw
zebopochodnych i zmian nowotworopodobnych, a kazda z nich wzbudzata watpliwosci
i nosita znamiona niedoskonato$ci. Nalezy jednak pamietaé, ze ponizszy przeglad
stanowi historyczng wartos¢ naukowg, ktéra wspoéttworzy wspdétczesnie uznawane

klasyfikacje.

Pierwsze doniesienie o guzach zebopochodnych (Odontogenic Tumors, OTs)
zanotowano w 1831 roku w American Journal of Dental Science i obejmowato zmiane
o wielkosci 7 cm, zlokalizowang w okolicy zeba przedtrzonowego szczeki. Obecnie tego

rodzaju zmiane nalezatoby scharakteryzowac jako kostniwiak [6].

W pierwszej potowie XIX wieku znaczgco wzrosta liczba publikacji na temat OTs
wywodzgacych sie gtéwnie z Francji, Wielkiej Brytanii, Niemiec, Wtoch i Skandynawiii.
Rozwdj pismiennictwa wymusit na dwczesnych lekarzach prébe usystematyzowania
wiedzy dotyczacej guzow zebopochodnych. Pierwsza udokumentowana w literaturze
klasyfikacja OT zamieszczona jest w monografii z 1869 roku autorstwa Pierre Paul
Broca, francuskiego profesora patologii ichirurgii. W swej pracy sklasyfikowat kilka
odmian OTs w zaleznosci od etapu rozwoju zeba. Co ciekawe, jako pierwszy
w Swiatowym piSmiennictwie uzyt terminu odontome dla okreslenia guzéw
wywodzacych sie z tkanek produkujgcych zgb [7].

W 1885 roku kolejny francuski patolog, Louis Charles Malassez, wprowadzit
niewielkie zmiany do oryginalnej klasyfikacji Broca [8]. Od jego nazwiska powstata
nazwa komorek nabtonkowych (Malasseza), z ktérych rozwija sie m.in. szkliwiak.

Kluczem do kolejnej klasyfikacji, stworzonej w 1888 roku przez Bland-Suttona,
stat sie charakter poszczegdlnych komérek zawigzka zeba, z ktérych powstat guz [9].

Z kolei w pierwszych miesigcach 1914 roku na zlecenie British Dental
Association, Gabell, James i Paynes stworzyli swojg klasyfikacje guzéw zebochodnych
bazujgc na podziale Bland-Suttona. Autorzy okreslili w niej trzy gtdwne grupy
odontomes:

— nabtonkowe odontomes - zawierajace nowotwory okreslane w tamtych czasach

jako wielokomorowe torbiele oraz nienowotworowe torbiele,



— mieszane odontomes - zmiany powstate w wyniku zaburzen tkanek
pochodzacych zarédwno z nabtonka, jak i mezenchymy, a takze nieregularne
zwapnienia i masy podobne do struktur tworzacych zab,

— odontomes tkanki tgcznej — do ktérych kwalifikowano guzy wychodzace

z mezenchymy [10].

Nastepnej proby systematyzacji doniesien naukowych z zakresu guzéw
zebopochodnych podjeli sie w 1946 roku Thoma i Goldmann. Postanowili wykluczy¢
z dotychczasowych klasyfikacji m.in. perty szkliwne okreslajagc je jako zmiany
rozwojowe wrodzone. Podziat ten zostat powszechnie zaakceptowany i znalazt
zastosowanie w wielu podrecznikach z zakresu patologii jamy ustnej [11].

Znaczagcym krokiem naprzéd oraz podstawg do stworzenia klasyfikacji
Swiatowe]j Organizacji Zdrowia (World Health Organization, WHO) stata sie koncepcja
zaproponowana przez Pindborga i Clausena w 1958 roku, z uzupetnieniem Gorlina
pochodzacym z 1961 roku. Gtédwnym tematem rozwazan badaczy byt istotny wptyw
interakcji nabtonkowo-mezenchymalnych na patogeneze OTs, ktére to procesy
wyjasniaty czes¢ zmian komdrkowych wystepujgcych przy powstawaniu guzéw. Guzy

zostaty podzielone na dwie gtéwne grupy: nabtonka i mezodermy [12].

Tab. 1. Klasyfikacja guzéw zebopochodnych (Gorlin, Chaudhry, Pindborg, 1961r.).

Nabtonkowe guzy zebopochodne

1. Minimalne zmiany indukcyjne w tkance tacznej (ektodermy)
a. szkliwiak (ameloblastoma),
b. gruczotowy guz zebopochodny (tumor odontogenes adenoides),
c. wapniejacy nabtonkowy guz zebopochodny (tumor epithelialis odontogenes

calcificans).
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2. Wyrazne zmiany indukcyjne w tkance facznej (ektodermy)
a. wtdkniak szkliwiakowy (fibroma ameloblasticum),
b. zebiak szkliwiakowy (odontoma ameloblasticum),
c. zebiak ztozony (odontoma compositum),

d. zebiak mieszany (odontoma mixtum).

Mezodermalne guzy zebopochodne

1. Sluzak zebopochodny (myxoma odontogenes)

2. Wtbkniak zebopochodny (fibroma odontogenes)

3. Kostniwiak
a. okotowierzchotkowa dysplazja kostniwa (dysplasia periapicalis cementalis),
b. tagodny kostniwiak (cementoblastoma benignum),
c. wtbkniak kostniwiejacy (fibroma cementificans),

d. rodzinne wystepowanie kostniwiaka.

1.2.1. Pierwsza edycja klasyfikacji Swiatowej Organizacji Zdrowia ( WHO)

Krokiem milowym we wspodtczesnej klasyfikacji guzow zebopochodnych okazata
sie inicjatywa Swiatowej Organizacji Zdrowia podjeta w 1958 roku. Zarzad WHO podjat
uchwate dotyczacg utworzenia miedzynarodowego centrum informacyjnego oraz
okreslenia liczby laboratoridéw wspodtpracujacych, zlokalizowanych w réznych czesciach
Swiata. Gtéwnym celem powstania centrum stato sie opracowanie definicji
histologicznych typéw guzéw zebopochodnych oraz ich jednolitej nomenklatury, celem

poprawy komunikacji wsrod klinicystéw.

Pierwsza edycja klasyfikacji WHO powstata w 1971 roku w The Royal Dental
College w Kopenhadze pod kierownictwem prof. Pindborga. Ten podziat opierat sie
na kryteriach histopatologicznych i obejmowat guzy tagodne oraz ztosliwe. Do
wspomnianego opracowania zostaty takze wiaczone torbiele szczek [13]. Na gruncie
polskim  autorami  ttumaczenia  klasyfikacji z jezyka angielskiego byt

profesor Wiodarkiewicz i wsp. [14].
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Tab. 2. Pierwsza edycja klasyfikacji WHO z 1971 roku.

Guzy tagodne

1. Szkliwiak (ameloblastoma)

2. Nabtonkowy guz zebopochodny wapniejgcy albo guz Pindborga (tumor

epithelialis odontogenes calcificans)

3. Witdkniak szkliwiakowy (fibroma ameloblasticum)

4. Guz zebopochodny pseudogruczotowy (tumor odontogenes adenoides)

5. Torbiel zawigzkowa wapniejgca (cystis odontogenes calcificans)

6. Zebiniak (dentinoma)

7.Wtbkniako-zebiak szkliwiakowy (fibro-odontoma ameloblasticum)

8. Zebiako-szkliwiak (odontoameloblastoma)

9. Zebiak ztozony (odontoma compositum)

10. Zebiak mieszany (odontoma mixtum)

11. Witdkniak (fibroma odontogenes)

12. Sluzak (myxoma odontogenes)

13. Kostniwiak (cementoma)
a. kostniwiak tagodny (cementoblastoma benignum),
b. witdkniak kostniwiejacy (fibroma cementificans),
c. dysplazja okotowierzchotkowa kostniwowa (dysplasia periapicalis cementalis),

d. kostniwiak olbrzymi (cementoma gigantiformis).

14. Guz barwnikowy neuro-ektodermalny niemowlat (tumor neuroectodermalis

melanoticus infantum)
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Guzy ztosliwe

1. Rak zebopochodny (carcinoma odontogenes)
a. szkliwiak ztosliwy (ameloblastoma malignum),
b. pierwotny rak srédkostny (carcinoma intraosseum primarium),

c. rak wywodzgcy sie z torbieli zebopochodnej (carcinoma odontocystogenes).

2. Miesak zebopochodny (sarcoma odontogenes)
a. widkniako-miesak szkliwiakowy (fibro-sarcoma ameloblasticum),

b. zebiako-miesak szkliwiakowy (odontosarcoma ameloblasticum).

1.2.2. Klasyfikacja Kramera, Pindborga i Sheara (1992 r.)

Ponad dwadziesdcia lat pdzniej wydano drugg klasyfikacje WHO zatytutowang
,Histologiczne zrdéznicowanie guzéw zebopochodnych”, ktdéra oprdécz torbieli
nabtonkowych kwalifikowata takze nowotwory oraz inne zmiany patologiczne zwigzane
z koscig. Do grona autoréw z pierwszej edycji, Kramera i Pindborga, dotgczyt trzeci
wspotautor, Shear Mervyn. Podstawowe ramy oryginalnej wersji klasyfikacji pozostaty
niezmienione, jednakze dotaczono nowo odkryte owczesnie guzy,
m.in. ptaskonabtonkowy OT ijasnokomdrkowy OT [15]. Dzieki temu przedstawiona
przez nich klasyfikacja obejmowata nowotwory i guzy zwigzane z aparatem zebowym

oraz z koscia.

Tab. 3. Druga edycja klasyfikacji WHO z 1992 roku.

Nowotwory i guzy zwigzane z aparatem zebowym

tagodne

1. Nabfonek zebotwdrczy bez zebotwdrczej ektomezenchymy
a. szkliwiak (ameloblastoma)

b. ptaskonabtonkowy guz zebopochodny (squamous odontogenic tumour)
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c. wapniejacy nabtonkowy guz zebopochodny (calcifying epithelial
odontogenic tumour)

d. jasnokomodrkowy guz zebopochodny (clear odontogenic tumour)

2. Nabtonek zebotwérczy z zebotwdrczg ektomezenchymg, z tworzeniem lub bez
tworzenia twardej tkanki zebowej
a. widkniak szkliwiakowy (ameloblastic fibroma)

b. witdkniakozebiniak szkliwiakowy (ameloblastic fibrodentinoma)

c. wtdkniakozebiak szkliwiakowy (ameloblastic fibro-odontoma)

d. zebiak ztozony (adontoma, complex type)

e. zebiak zestawny (odontoma, compound type)

f. zebiakoszkliwiak (odontoameloblastoma)

g. wapniejacy torbielowaty guz zebopochodny (calcifying cystic odontogenic

tumour)

3. Zebotwdrcza ektomezenchymy z lub bez wiaczenia nabtonka zebotwérczego
a. witdkniak zebopochodny (odontogenic fibroma)
b. $luzak zebopochodny (odontogenic myxoma/myxofibroma)

c. kostniwiak (cementoblastoma)

Ztosliwe

1. Zebopochodne raki
a. szkliwiak ztosliwy (metastasizing/malignant ameloblastoma)
b. Pierwotny rak srédkostny
c. Ztosliwe odmiany innych zebopochodnych guzéw nabtonkowych

d. Ztosliwe zmiany w torbielach zebopochodnych

2. Zebopochodne miesaki
a. Wtdkniakomiesak szkliwiakowy (ameloblastic fibrosarcom)
b. Widkniakozebiniakomiesak i widkniakozebiakomiesak szkliwiakowy

(ameloblastic fibrodentino—and fibro-odontosarcoma)

3. Zebopochodny miesakorak
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Nowotwory i inne zmiany zwigzane z koscig

Nowotwory ko$ciopochodne

1. Kostniwiakowtdkniak kostniejgcy

Nienowotworowe zmiany kostne

1. Widkniak kostniejgcy (Ossifying fibroma)

2. Dysplazja wtdknista (Fibrous dysplasia)

3. Dysplazja kostniwiakokostna

4. Centralny ziarniniak olbrzymiokomdrkowy

5. Cherubizm (Cherubism)

6. Torbiel tetniakowata (Aneurysmal bone cyst)

7. Odosobniona torbiel (Simple bone cyst)

Inne guzy

1. Melanotyczny neuroektodermalny guz wieku niemowlecego

Torbiele nabtonkowe

Rozwojowe

1. Zebopochodne
a. Torbiel dzigstowa noworodkéw
b. Torbiel rogowaciejgca (pierwotna)
c. Torbiel zawigzkowa
d. Torbiel nad zyrzynajacym sie zebem
e. Torbiel przyzebna boczna
f. Torbiel dzigstowa dorostych

g. Torbiel gruczotowa zebopochodna

2. Niezebopochodne
a. Torbiel przewodu nosowo-podniebiennego

b. Torbiel nosowo-wargowa
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Zapalne

1.

Torbiel korzeniowa

2.

Zapalna torbiel przyzebna

1.2.3. Klasyfikacja Barnesa, Reicharta i Sidranskyego (2005 r.)

Od czasu powstania drugiej edycji klasyfikacji WHO nastgpit znaczny rozwdj

nowych technologii diagnostycznych, immunohistochemicznych, genetyki oraz biologii

molekularnej, jak réwniez obserwacji klinicznych i epidemiologicznych. Postep

technologiczny wymogt potrzebe ponownego sklasyfikowania guzéw, ktérej podjeli sie

Barnes, Reichart i Sidransky. Do gtdwnych zmian wniesionych przez autoréw nalezy

zaliczy¢ m.in.:

pseudogruczotowy guz zebopochodny klasyfikowany obecnie jako nabtonkowy guz
bez zebopochodnej ektomezenchymy,

jasnokomoérkowy guz zebopochodny zidentyfikowany aktualnie jako rodzaj raka,
zebopochodna torbiel rogowaciejgca uwazana wspotczesnie za tagodny nowotwor
o lokalnej agresywnosci,

podziat grupy szkliwiakéw na podgrupy

dodanie zebinopochodnego guza zawierajgcego komorki cienie do guzéw
zawierajgcych nabtonek zebotwérczy i zebopochodng ektomezenchyme, mogacego
tworzy¢ twarde struktury tkankowe,

wyrdznienie raka szkliwiakowego z jego odmianami,

dokonanie podziatu i zmiany nazwy pierwotnego raka srodkostnego na pierwotny
wewnatrzkostny rak ptaskonabtonkowy,

dodanie zebopochodnego raka zawierajgcego komorki cienie,

usuniecie 'z nomenklatury zebopochodnego miesakoraka oraz torbieli

nabtonkowych [16].
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Tab. 4. Trzecia edycja klasyfikacji WHO z 2005 roku.

Guzy ztosliwe

1. Zebopochodne raki

a. Szkliwiak ztosliwy (Metastasizing/malignant ameloblastoma)

b. Rak szkliwiakowy (Ameloblastic carcinoma)
- typ pierwotny (Ameloblastic carcinoma — primary type)
- typ wtérny, wewnatrzkostny (Ameloblastic carcinoma — secondary type
intraosseous)
-typ wtdérny obwodowy (Ameloblastic carcinoma — secondary type peripheral)

c. Pierwotny wewnatrzkostny rak ptaskonabtonkowy (Primary intraosseous squamous
cell carcinoma)
- typ lity
-powstajgcy na podtozu rogowaciejgco-torbielowatego guza zebopochodnego
(Primary intraosseous squamous cell carcinoma derived from keratocystic
odontogenic tumour)
-powstajgcy na podtozu torbieli zebopochodnej (Primary intraosseous squamous cell
carcinoma derived from odontogenic cysts)

d. Jasnokomodrkowy rak zebopochodny (Clear cell odontogenic carcinoma)

e. Zebopochodny rak zwierajacy komorki cienie (Ghost cell odontogenic carcinoma)

2. Zebopochodne miesaki
a. Wtdkniakomiesak szkliwiakowy (Ameloblastic fibrosarcoma)
b. Widkniakozebiniakomiesak | widékniakozebiakomiesak szkliwiakowy (Ameloblastic

fibrodentino—and fibro-odontosarcoma)

Guzy tagodne

1. Guzy zawierajgce nabtonek zebotwodrczy z dojrzatym wtdknistym podscieliskiem, bez
zebopochodnej ektomezenchymy
a. Szkliwiaki
-Szkliwiak lity (Ameloblastoma, solid / multicystic typ)
-Szkliwiak obwodowy (Ameloblastoma, extraosseous / peripheral type)

-Szkliwiak desmoplastyczny (Ameloblastoma, desmoplastic type)
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-Szkliwiak jednokomorowy (Ameloblastoma, unicystic type)

b. Ptaskonabtonkowy guz zebopochodny (Squamous odontogenic tumour)

c. Wapniejacy nabtonkowy guz zebopochodny (Calcifying epithelial odontogenic
tumour)

d. Pseudogruczotowy guz zebopochodny (Adenomatoid odontogenic tumour)

e. Rogowaciejgco-torbelowaty guz zebopochodny (Keratocystic odontogenic tumour)

Guzy zawierajgce nabtonek zebotwérczy i zebopochodng ektomezenchyme, mogace
tworzy¢ twarde struktury tkankowe
a. Wtdkniak szkliwiakowy (Ameloblastic fibroma)
b. Witdkniakozebiniak szkliwiakowy (Ameloblastic fibrodentinoma)
c. Witdkniakozebiak szkliwiakowy (Ameloblastic fibro-odontoma)
d. Zebiak (Odontoma)
- zebiak ztozony (Odontoma, complex type)
- zebiak zestawny (Odontoma, compound type)
e. Zebiakoszkliwiak (Odontoameloblastoma)
f. Zebopochodne guzy zawierajgce komorki cienie
-Wapniejacy torbielowaty guz zebopochodny (Calcifying cystic odontogenic tumour)

-Zebinopochodny guz zawierajacy komérki cienie (Dentinogenic ghost cell tumour)

Guzy zawierajgce mezenchyme i/lub zebopochodng ektomezenchyme, mogace rowniez
zawierac nabtonek zebotwérczy

a. Witdkniak zebopochodny (Odontogenic fibroma)

b. Sluzak zebopochodny (Odontogenic myxoma / myxofibroma)

c. Kostniwiak (Cementoblastoma)

Zmiany zwigzane z koscig

a. Witdkniak kostniejgcy (Ossifying fibroma)

b. Dysplazja widknista( Fibrous dysplasia)

c. Dysplazja kostna (Osseous dysplasias)

d. Wewnatrzkostna zmiana olbrzymiokomadrkowa (Central giant cell lesion granuloma)
e. Cherubizm (Cherubism)

f. Torbiel tetniakowata (Aneurysmal bone cyst)

g. Samotna torbiel (Simple bone cyst)
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Melanotyczny neuroektodermalny guz wieku niemowlecego

W nastepujacych po sobie klasyfikacjach mozna zaobserwowac sukcesywnie
bardziej szczegdtowe podejscie do systematyzacji guzow zebopochodnych. Tym samym
klasyfikacje o znaczeniu historycznym postuzyty jako dorobek naukowy dla
opracowania wspdlnej taksonomii guzéw i standaryzacji nazewnictwa. Rozwdj
technologii, w tym odkrycie dotychczas nieznanych guzéw, wymaégt potrzebe przegladu
i dalszych zmian w klasyfikacji nowotworéw. Natomiast niezaleznie od wymaganych
zmian nomenklatury czy systematyki guzdéw, gtéwny sposéb leczenia pozostaje

niezmieniony.
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1.3. Wybrane rodzaje nowotworow zebopochodnych

1.3.1. Szkliwiaki

Szkliwiak (ameloblastoma) zostat opisany po raz pierwszy w 1868 roku przez
Broca i scharakteryzowany jako fagodny, lokalnie agresywny guz. Nowotwdr ten
histologicznie nosi znamiona podobiefAstwa do narzadu szkliwotwodrczego. Szkliwiak
nalezy do grupy guzéw zawierajgcych nabtonek zebotwdrczy z dojrzatym widknistym
podscieliskiem bez obecnosci zebopochodnej ektomezenchymy. Badania wskazujg,
ze wywodzi sie z resztek komoérek narzadu szkliwotwodrczego, listewki zebowej,
z pozostatosci wysp komoérek Malasseza oraz z powierzchownych komoérek warstwy
podstawnej nabtonka btony $luzowej jamy ustnej. Ponadto u zrédet jego powstania
moze leze¢ transformacja nowotworowa torbieli zebopochodnej lub rogowaciejgco-

torbielowatego OTs [17].
Aktualnie obowigzujaca klasyfikacja WHO wyrdznia piec typow szkliwiaka:

— lity/wielokomorowy (solid/multicystic ameloblastoma, SMA),

— jednokomorowy (unicystic ameloblastoma, UA),

— desmoplastyczny (desmoplastic ameloblastoma, DA),

— zewnatrzkostny/ obwodowy (extraosseous/peripheral ameloblastoma, PA),

— ztosliwy/przerzutujacy (malignant/metastasizing ameloblastoma, MA).

Istniejg dwa podstawowe wzorce histopatologiczne szkliwiaka
litego: pecherzykowy isplotowaty. Wzdér pecherzykowy sktada sie z  wysp
zebopochodnego nabtonka w obrebie widknistego zrebu. Zazwyczaj komorki
podstawne wysp utozone sg kolumnowo, a na obwodzie palisadowo, natomiast ich
jadra sg odsuniete od btony podstawnej. Komorki znajdujgce sie w czesci centralnej sg
luzno ufozone i mogg przypominac narzad szkliwny. Na dodatek w prezentowanym
obrazie histopatologicznym szkliwiaka czesto wystepujg zmiany torbielowate. Z kolei
typ splotowaty zawiera komorki podstawne utozone w pasma tgczgce sie w postaci

sieci. Sam zrab jest zwykle delikatny, czesto ze zwyrodnieniem typu torbielowatego.
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Z dostepnych badan wynika, ze mozna wyrdznié trzy dodatkowe typy wzorcow
histopatologicznych szkliwiaka: akantotyczny, ziarnistokomérkowy i bazaloidny. Podtyp
akantotyczny cechuje sie obecnosciag metaplazji ptaskonabtonkowej w obrebie wyspy

nabtonkowej, z wyraznie widocznymi mostkami miedzykomoérkowymi.

W typie desmoplastycznym szkliwiaka dominujg sktadniki zrebu. Wyspy
nabtonka zebopochodnego majg nieregularny ksztatt, przypominajacy ksztatt gwiazd,
mogg takze wystgpi¢ ogniska kosSciotworzenia. W pordéwnaniu z postacig litego

szkliwiaka mozna wykazac ekspresje kolagenu typu szostego oraz ekspresje TGF-f.

W postaci szkliwiaka jednokomorowego istnieja dwa warianty
histopatologiczne: luminalny i $rédscienny. Typ luminalny jest torbielowatg zmiang
pokrytg przez nabtonek ameloblastyczny. Co wiecej, mogg wystgpi¢ poszerzenia
Swiatta naczyn, ktére zazwyczaj wykazujg splotowaty wzér nabtonka, natomiast nie
obejmujg nacieku wgtab wtdéknistej Sciany. Wariant srédscienny wykazuje proliferacje
w $ciane torbieli przenikajac przez nabtonek ameloblastyczny. Wskutek podobieristwa

moze by¢ mylony z torbielg zebopochodng lub pecherzykiem zebowym [16].

Rozpoznanie szkliwiaka stwierdza sie najczesciej od trzeciej do piatej dekady
zycia, bez predylekcji do ptci. Najczesciej zlokalizowany jest w odcinku tylnym trzonu
i w kacie zuchwy [18], przy czym wystepowanie w zuchwie jest pieé razy czestsze niz
w szczece [19]. Obecnie najczesciej wystepujgcym OTs jest zebiak, ktéry de facto
prezentuje zmiane o typie hamartomy, a nie nowotworowa [20]. Szkliwiak jest czestym
nowotworem zebopochodnym i trzecim co do czestotliwosci wystepowania guzem
zebopochodnym, stanowigc 1% rozpoznan wsréd guzéw OTs i torbieli oraz 10% wsrod
nowotwordw zebopochodnych [21]. Natomiast u dzieci obejmuje ok. 15% wszystkich

przypadkéw [22].

Ponizszego podziatu (Tab.5) dokonano celem wyboru odpowiedniej formy leczenia.
Omoéwione warianty szkliwiaka réznig sie miedzy sobg pod wzgledem histologicznym,

radiologicznym, a takze prognostycznym.
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1.3.2. Rogowaciejaco-torbielowate guzy zebopochodne

Rogowaciejaco-torbielowaty guz zebopochodny (keratocystic odontogenic
tumour, KCOT) zostat pierwotnie opisany przez Philipsena w 1956 roku [23]. Natomiast
pierwszy opis litego wariantu, ktdérego autorstwo przypisuje sie Ide
i wspotpracownikom, datuje sie na 2003 rok [24]. Do 2005 roku omawiany guz
klasyfikowany byt jako torbiel pierwotna zebopochodna, tymczasem w 2005 roku WHO
zaliczyto go do guzéw tagodnych zawierajgcych nabtonek zebotwérczy z dojrzatym

wtdknistym podscieliskiem, bez zebopochodnej ektomezenchymy [16].

Histologicznie KCOT charakteryzuje sie skeratynizowang warstwg komodrek
nabtonka ptaskiego, obecnoscig ,torbieli cérek”, proliferacjg nabtonka oraz tendencjg
do tworzenia wysp nabtonka zebopochodnego [25]. Ponadto cechuje sie regularnym
parakeratotycznym nabtonkiem wielowarstwowym ptaskim, zazwyczaj zbudowanym
z warstw o grubosci 5-8 palisadowych komodrek, bez tworzenia wpukled w otaczajgca
tkanke. Warstwa podstawna zbudowana jest z walcowatych lub kubicznych komdrek.
Jadra komodrek wykazujg odwrdcong polaryzacje i sg czesto silnie zasadochtonne,
co stanowi wazng ceche odrdzniajgca KCOT od torbieli szczek wykazujgcych
rogowacenie. Figury podziatdbw mitotycznych mozina zaobserwowaé w warstwie
ponadpodstawnej. Nabtonek wielowarstwowy ptaski moze wykazywaé cechy dysplazji,
jednakze transformacja nowotworowa do raka ptaskonabtonkowego wystepuje rzadko

[16].

Rogowaciejgco-torbielowate guzy zebopochodne wystepujg dwukrotnie
czesciej u mezczyzn, potwierdzajagc meska dominacje wystepowania tego nowotworu
[26]. W badaniach dowiedziono, ze 60% KCOTs diagnozowanych jest u oséb w wieku
od 10 do 40 lat, dotykajac gtdéwnie przedstawicieli rasy kaukaskiej. Co wiecej, 60-80%
KCOTs umiejscawia sie w zuchwie, szczegdlnie w jej tylnym odcinku i gatezi zuchwy
[27]. Omawiana zmiana radiologicznie przyjmuje posta¢ jednokomorowego lub
wielokomorowego przejasnienia, otoczonego gtadkim brzegiem lub osteosklerotyczng
obwddka. Przy diagnostyce radiologicznej nalezy wzig¢ pod uwage, ze zmiany o innych

wzorcach histologicznych mogg wykazywac podobne cechy [28]. Ponadto w literaturze
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opisano kilka przypadkow wystepowania tego nowotworu w bfonie sluzowej policzka

[29].

Diagnostyka réznicowa KCOTs powinna obejmowac tagodne zebopochodne lub
niezebopochodne guzy nie wykazujgce obecnosci zwapnien oraz innych torbieli, jamy
szpikowej czy tez zmian naczyniowych [30]. Ze wzgledu na szereg potwierdzonych
wtasciwosci tego guza mozna przewidywaé jego agresywne zachowanie w przebiegu
choroby, nowotworowy potencjat i wysokie ryzyko nawrotu. Do wspomnianych
czynnikdw nalezg: wysoki wskaznik mitotyczny, aktywnos¢ kolagenolityczna w $cianie
torbieli, synteza interleukiny-1 iinterleukiny-6 przez keratynocyty, zwiekszona
ekspresja parathormonu zwigzanego z biatkami oraz wieksza czestotliwos¢ proliferacji
komodrek antygenu jgdrowego (PCNA), Ki-67, p53, Bcl-2, i Gp38. Ponadto istniejg
doniesienia naukowe wykazujgce utrate heterozygotycznosci w genach pl6, p53,

PTCH, MCC, TSLC1, LTAS2 i FHIT [31].

Z badan wynika, ze KCOT moze ulec transformacji ztosliwej w pierwotnego
wewnatrzkostnego raka ptaskonabtonkowego (PIOSCC), dotykajac w przedziale od
0,1% do 1,8% przypadkédw zachorowan [32]. PiSmiennictwo opisuje wiele metod
leczenia KCOT od wykonania cystotomii, poprzez wytuszczenie z uzyciem leczenia
wspomagajacego (mechaniczne tyzeczkowanie, chemiczne tyzeczkowanie lub
kriochirurgia), az do bardziej agresywnej resekcji kosci typu en bloc. Diagnostyka KCOT
wskazuje na wysokie prawdopodobienstwo nawrotéw w zakresie od 5% do 70%,
w zaleznosci od sposobu leczenia. Zaleca sie marsupializacje lub dekompresje,
gdy zmiana zlokalizowana jest w bezposredniej bliskosci kanatu nerwu zebodotowego
dolnego oraz przy obecnosci zawigzkéw zebdw lub gdy zmiana swoim zakresem
obejmuje jame nosowg czy zatoke szczekowa [33]. Przypuszczalnie wysoki wskaznik
nawrotéw wynika z obecnosci pozostatosci nabtonka szczgtkowego wyspy i satelit lub
,torbieli corek” (mikrotorbieli). Inne mozliwe przyczyny nawrotu mogga by¢ zwigzane
z niecatkowitym usunieciem cienkiej i kruchej sciany guza [34]. Wielu chirurgéw
z powodzeniem leczy duze KCOTs wykorzystujgc technike dekompresji, jednak nie jest
to powszechnie stosowana metoda leczenia pacjentéw z KCOT. Niektére badania
sugerujg, ze najwieksza liczba nawrotéow obejmuje 70% przypadkéw, wystepujac

w pierwszych 5 latach od pierwszego leczenia [35].
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1.3.3. Plaskonablonkowe guzy zebopochodne

Ptaskonabtonkowy guz zebopochodny (squamous odontogenic tumour, SOT)
zostat poraz pierwszy opisany w 1975 roku przez Pullona [36]. Od tego czasu
w literaturze przedstawiono mniej niz 50 przypadkéw zachorowan, wobec czego jest to
najrzadziej wystepujagcy nowotwdr zebopochodny. Zmiane przedstawia sie jako
tagodny, lokalnie naciekajgcy guz, sktadajgcy sie z wysp dobrze zrézinicowanego
nabtonka ptaskiego we wtdknistym zrebie [15]. Wnioskuje sie, ze powstaje z resztek
nabtonka Malasseza w wiezadtach przyzebia lub w przypadkach peryferyjnego
potozenia, z powierzchni nabtonka dzigset i pozostatosci blaszki zebowej [37]. Przez
WHO klasyfikowany jest jako guz zawierajgcy nabtonek zebotwdrczy z dojrzatym
wtdéknistym podscieliskiem bez zebopochodnej ektomezenchymy. W obrazie
histologicznym SOT prezentuje nieregularne, okragte lub owalne, wyspy dobrze
zréznicowanego nabtonka ptaskiego o réinej wielkosci i ksztatcie. Na obrzezu wyspy
zaobserwowaé¢ mozna warstwy niskich lub ptaskich szesciennych komdrek nabtonka.
Wyspy nabtonkowe mogg ulega¢ zwyrodnieniom mikrotorbielowatym, a poszczegdlne
jednostki mogg zawiera¢ ogniska wapnienia. Nie wystepujg tu natomiast cechy

rogowacenia [16].

Zaobserwowano tendencje do wystepowania omawianych nowotwordw
w tylnym odcinku zuchwy, natomiast w szczece lokalizujg sie one w odcinku przednim.
Literatura zna wiele przypadkéw mnogiego wystepowanie zmian, przy czym prawie
wszystkie SOT obserwowano w zwigzku z uzebieniem statym [38]. Guzy najczesciej
wystepujg w trzeciej dekadzie zycia, jednak nie odnotowano predylekcji co do pfci [39].
Proces wzrostu nowotworu jest powolny, manifestuje sie przesuwaniem korzeni
zebow oraz powodowaniem bdlu i obrzeku. Radiologicznie objawia sie jako
jednokomorowe przejasnienie wokét korzeni zebdw wyrznietych, w ksztatcie zblizonym
do trdjkata. Guzy wiekszych rozmiaréw mogg przybieraé posta¢ wielokomorowa [40].

Dopiero w 2005 roku opisano wystepowanie SOT wokét zatrzymanego zeba [41].

W diagnostyce roznicowej ptaskonabtonkowych guzéw zebopochodnych nalezy
wzig¢ pod uwage szkliwiaka [42] oraz pierwotnego wewnagtrzkostnego raka

ptaskonabtonkowego [43, 44].
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Do standardowej metody leczenia tego guza zalicza sie wytuszczenie, jednak
wieksze rozmiary zmiany mogg by¢é wskazaniem do bardziej radykalnego
postepowania. W literaturze udokumentowano niskg czestotliwos¢ wystepowania
nawrotéw (dotychczas opisano 1 przypadek po niedoszczetnym wycieciu) oraz jedng

transformacje do nowotworu ztosliwego [45].

1.3.4. Widkniaki szkliwiakowe

Wprowadzenie opisu wtdkniaka szkliwiakowego (ameloblastic fibroma, AF)
w 1891 roku przez Krusego, wywotato wiele dyskusji na temat charakterystyki
i biologicznego zachowania tego guza. AF sklada sie z zebopochodnej
ektomezenchymy, przypominajgcej brodawke zebowg, i gniazda nabfonka,
przypominajgcego listewke zebowg oraz narzad szkliwotwdrczy. W obrebie nowotworu
nie obserwuje sie obecnosci twardych tkanek zebéw. Jesli zmiana wykazuje obecnos¢
tkanki zebiny moze by¢ okreslana jako ameloblastic-fibrodentinoma (AFD) lub
ameloblastic-fibroodontoma (AFO), o ile zachowuje wtasciwosci tworzenia szkliwa [16,
46]. Witdkniaki klasyfikowane sg przez WHO jako guzy zawierajgce nabtonek
zebotwoérczy izebopochodng ektomezenchyme, mogace tworzy¢ twarde struktury
tkankowe. Nabtonkowe elementy AF tworzg rozgatezienia i anastomozy, ktére formuja
wezty o réznym rozmiarze. W obrazie histologicznym na obwodzie zmiany widoczny
jest rabek zbudowany z komoérek o utozeniu walcowatym, podobnym do warstwy
wewnetrznej nabtonka szkliwa. Nici nabtonka lezg w myksoidnym bogatokomdrkowym
zrebie zfibroblastami w  ksztafcie gwiazdzistym, zdtugimi rozszerzeniami
cytoplazmatycznymi przypominajgcymi miazge zeba. Nie stwierdzono wystepowania
elementdéw twardych zeba, aczkolwiek mozna zaobserwowac obecnosc figur podziatéow
mitotycznych elementéw nabtonkowych i mezenchymalnych. Mimo, ze komponenty
nabtonka mogg przypominac szkliwiaka, sktadnik zrebu wyrdznia sie tym, ze jest
niedojrzaty i posiada bogatg komdrkowg myxoidng tkanke z zarodkowym wyglagdem.
W dodatku odnotowano rzadkie przypadki tworzenia przez guzy zebiny dysplastycznej.
Prezentowane cechy histologiczne witokniakéw s3 podobne do przerosnietego

pecherzyka zebowego [16].
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Czesto$¢ wystepowania przedstawianych guzéw szacuje sie na okoto 1,5-4,5%
wszystkich nowotworéw zebopochodnych [47]. Mozna wyrézni¢ dwa typy widkniakdw
szkliwiakowych: centralny oraz, o wiele rzadszy, obwodowy [48]. PiSmiennictwo
wskazuje, ze zmiany tego typu zostaty stwierdzone u oséb miedzy 7 tygodniem a 42
rokiem zycia, natomiast w wiekszos$ci wypadkow obserwuje sie je u nastolatkéw, bez
predylekcji do ptci [49]. Ponad 80% guzdéw umiejscawia sie w zuchwie, zwykle w okolicy
kta [50]. W obrazie klinicznym najczesciej pojawiajgcymi sie objawami sg deformacje
wyrostkdw zebodotowych izaburzenia w wyrzynaniu zebéw. W pordéwnaniu
ze szkliwiakiem odnotowuje sie wolniejsze tempo wzrostu oraz mniejszg sktonnos¢ AF
do naciekania, co prowadzi do powolnego rozwoju guza, ktéry moze
powodowac deformacje blaszki korowej kosci [51]. Co wiecej, 75% zmian obserwuje
sie w powigzaniu z zatrzymanymi zebami [52]. Radiologicznie wtdékniak szkliwiakowy
objawia sie jako dobrze odgraniczone przejasnienie imitujgce torbiel zebopochodng,
natomiast zmiany wielokomorowe zarezerwowane sg dla nowotwordw o wiekszej
srednicy [53]. W diagnostyce rdznicowej nalezy wzig¢é pod uwage szkliwiaka

i witdkniakomiesaka szkliwiakowego [54].

Wiekszos¢ wtdkniakow szkliwiakowych leczona jest przy zastosowaniu
konserwatywnych procedur, w tym wytuszczeniu, tyzeczkowaniu i prostym wycieciu,
jednak dla zmian o wiekszym zasiegu proponuje sie resekcje odcinkowg kosci [53].
Ogélny wskaznik wznowy po niedoszczetnym usunieciu wynosi 33,3%, z czego
w okresie 5- i10-letnich obserwacji ksztattuje sie odpowiednio na poziomie 41,6%
i169,2%. Tymczasem transformacje nowotworowg nawracajacych przypadkéw
wtokniaka szkliwiakowego do wtdkniakomiesaka szkliwiakowego odnotowano w 11,4%

[55].

1.3.5. Wlékniakozebiaki szkliwiakowe

Wtdkniakozebiak szkliwiakowy (ameloblastic fibroodontoma, AFO) jest rzadkim
mieszanym guzem zebopochodnym, posiadajgcym histologiczne cechy wtdkniaka
szkliwiakowego z obecnoscia zebiny i szkliwa [56]. Przez WHO klasyfikowany jest jako

guz zawierajgcy nabtonek zebotwédrczy i zebopochodng ektomezenchyme, mogacy
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tworzy¢ twarde struktury tkankowe. Statystycznie AFO stanowi ok. 1-3% nowotwordow
zebopochodnych [57]. Z racji przewaznie bezobjawowego rozwoju, moze by¢ wykryty
w wyniku diagnostyki zaburzen wyrzynania sie zebéw a niekiedy na skutek deformacji
kosci spowodowanej przez wzrastajacy guz [58]. Zmiany chorobowe s3 zazwyczaj
diagnozowane w pierwszej i drugiej dekadzie zycia, z réwng czestoscig wystepowania
u mezczyzn i kobiet. Zwykle lokalizuje sie je w tylnej czesci trzonu zuchwy [59].
Niektérzy badacze uwazajg, ze ten rodzaj zmian reprezentuje niedojrzatg forme
zebiaka i w zwigzku z tym guz powinien by¢ traktowany jako zmiana typu hamartoma,

a nie jako prawdziwy proces nowotworowy [60].

Radiologicznie AFO objawia sie jako jednokomorowe Iub wielokomorowe
przejasnienie z réznym stopniem zacienienia w zaleznosci od stopnia mineralizacji.
Zacienienia te majg taki sam wyglad jak szkliwo i zebina. W obrebie zmiany czesto
wystepujg niewyrzniete zeby zlokalizowane w czesci centralnej lub na obwodzie
zmiany [61]. Diagnostyka réznicowa powinna obejmowac zmiany wykazujgce mieszane
obrazy radiologiczne, takie jak: wapniejgcy nabtonkowy guz zebopochodny, wapniejacy
torbielowaty guz zebopochodny, niedojrzaty kompleks zebiaka i pseudogruczotowy guz
zebopochodny oraz zebiakoszkliwiaka. Ponadto spodziewaé sie mozna zmian

nienowotworowych, jak dysplazja widknista i widkniak kostniejgcy [62].

Klinicysci proponujg konserwatywne podejscie do chirurgicznego leczenia AFO
z racji biologicznie fagodnego zachowania guzéw. Jednakze brak jest jednoznacznej
opinii w kwestii zachowania zebdw w obrebie nowotworu [63, 64]. Wznowy wystepuja
bardzo rzadko, a odnotowane przypadki spowodowane byty niedoszczetnym
wytuszczeniem zmiany. Tymczasem opisano kilka przypadkéw transformacji AFO do

widkniakomiesaka szkliwiakowego [65].

1.3.6. Wapniejace torbielowate guzy zebopochodne

Wapniejacy torbielowaty guz zebopochodny (calcifying cystic odontogenic
tumour, CCOT), znany takze jako wapniejaca torbiel zebopochodna, jest stosunkowo
rzadkim nowotworem. Badania dowodzg, ze pochodzi z resztek zebopochodnego

nabtonka przypominajgcego szkliwiaka, charakteryzujacego sie obecnoscig komodrek-
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cieni, ktére mogg ulega¢ zwapnieniu. Po raz pierwszy pojawit sie w pisSmiennictwie za
sprawg Gorlina w 1962 roku. W przesztosci zmiane te okreslano pod réznymi nazwami
m.in. torbiel Gorlina, rogowaciejgcy szkliwiak, wapniejgcy szkliwiak, nieczerniakowy
szkliwowy zebiak czy tez torbiel wapniejgca. Pomimo, ze CCOT nie jest powszechnie

spotykanym guzem, doczekat sie wielu gruntownych publikacji naukowych.

W klasyfikacji WHO opisany jest jako guz zawierajacy nabtonek zebotwérczy
i zebopochodng ektomezenchyme, mogacy tworzyé twarde struktury tkankowe. Sciana
torbieli CCOT jest wystana przez nabtonek ameloblastyczny z cienkg warstwg komérek-
cieni, ktdore moga ulec zwapnieniu. Obserwuje sie rozprzestrzenianie nabfonka
zebopochodnego w sasiedztwie tkanki fgcznej i wystepowanie dysplastycznej zebiny

[16].

Wapniejace torbielowate guzy zebopochodne stanowig ok. 0,8% wszystkich
nowotworéw zebopochodnych. Guz na ogdét rozwija sie bezobjawowo, rzadko
obserwuje sie bdl, resorpcje korzenia czy perforacje blaszki zbitej kosci. Srednia
wielkos¢ diagnozowanych nowotwordw wynosi 3 cm, jednakze w pi$miennictwie
mozna znalez¢ opisy zmian o wielkosci do 8 cm [66]. Najczestszymi lokalizacjami guza
sg zuchwa, szczeka i btona $luzowa dzigsta. Okoto 78% przypadkéw znajduje sie
w kosciach szczek z predylekcjg do odcinka przedniego [67]. Odnotowano takze jeden
przypadek rozlegtej zmiany nowotworowe] w szczece z penetracjg do oczodotu [68].
Z dostepnych badaA wynika, ze nowotwdr ten wystepuje u obu ptci z jednakowa
czestotliwoscig, najczesciej w drugiej dekadzie zycia. Natomiast zmiany w szczece
obserwowane s3 w pdzniejszym etapie zycia, w odréznieniu od tych, wystepujacych

w zuchwie [69].

Radiologicznie CCOT objawia jest jako jednokomorowy lub wielokomorowy
obszar o zréznicowanym poziomie odgraniczenia od tkanki zdrowej. Obserwuje sie
roznice w ilosci pochtanianego promieniowania rentgenowskiego. Zmiany te sg
obserwowane w towarzystwie zatrzymanego zeba w 10% do 32% przypadkow [70].
Diagnostyka rdéznicowa CCOT zawiera m.in. torbiel zebopochodng, pseudogruczotowy
guz zebopochodny, wtdkniakozebiak szkliwiakowy iwapniejgcy nabtonkowy guz

zebopochodny. Ostateczne rozpoznanie nalezy do histopatologa. Ponadto CCOT moze
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transformowa¢ w zebopochodnego raka zawierajacego komorki-cienie. Gtéwna
stosowang obecnie metodg leczenia jest wytuszczenie zmiany, natomiast ilos¢

dotychczas opisanych w literaturze nawrotow jest niska [71].

1.3.7. Zebinopochodne guzy zawierajace komorki-cienie

Zebinopochodny guz zawierajacy komorki-cienie (dentinogenic ghost cell
tumour, DGCT) poczatkowo zostat opisany w 1972 roku przez Fejerskova i Krogha [72].
Przez kilka lat terminologia tego rzadkiego wariantu wapniejgcej zebopochodnej
torbieli, obecnie okreslanej jako wapniejacy torbielowaty guz zebopochodny (CCOT),
ulegata dalszym modyfikacjom. Ostatecznie w roku 2005 WHO postanowito zachowaé
termin dentinogenic ghost cell tumour, wprowadzony po raz pierwszy do literatury
Swiatowej przez Praetoriusa. W klasyfikacji WHO wystepuje obecnie jako guz
zawierajgcy nabtonek zebotwdrczy i zebopochodng ektomezenchyme, mogacy tworzyc

twarde struktury tkankowe [73].

W badaniach mikroskopowych nie dowiedziono zadnych rdznic miedzy
wariantem zewnatrz- i wewnatrzkostnym, przy czym w obu przypadkach guz nacieka
otaczajace tkanki. Nabtonek wysp nowotworowych przypomina szkliwiaka, a wewnatrz
samych wysp mogg tworzy¢ sie torbiele. Mitozy nie sg widoczne. Charakterystyczng
cechg jest transformacja nabtonka do komdérek-cieni, ktére moga przedostawac sie
przez btone podstawng nabtonka do tgcznotkankowego podscieliska, wywotujgc
reakcje na obecnos$¢ ciata obcego. Komoérki-cienie mogg by¢é uwiezione
w desmoplastycznej zebinie, a czes¢ z nich moze ulec zwapnieniu. Celem odrdznienia
DGCT od szkliwiaka nalezy ustali¢ obecno$¢ duzych liczb komorek-cieni oraz

dysplastycznej zebiny [16].

Jak dotgd zidentyfikowano dwa warianty zebinopochodnego guza
zawierajgcego komorki-cienie: postac litg (agresywng) oraz obwodowg. Statystycznie
DGCT stanowi od 1,9% do 2,1% wszystkich nowotworéw zebopochodnych [71], przy
czym obwodowy DGCT reprezentuje od 13% do 21% wszystkich przypadkow [74].
W pismiennictwie znajdujemy informacje, iz DGCT diagnozowano u pacjentéw w wieku

10-92 lat, ze srednig wynoszacg 59 lat. Zmiana lokalizuje sie z takg sama
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czestotliwoscig w szczece, jak i zuchwie, z predylekcja ptciowg u mezczyzn (75%

przypadkéw) [75].

Radiologicznie DGCT objawia sie jako dobrze zdefiniowane, najczesciej
jednokomorowe przejasnienie oraz zacienienie, pojawiajace sie w zaleznosci od ilosci
zwapnien. Korzenie zebdw objete tg zmiang mogg ulegaé¢ resorpcji [76].
W réznicowaniu nalezy wzig¢ pod uwage szkliwiaka, zebiakoszkliwiaka, wapniejgcy
nabtonkowy guz zebopochodny oraz zebopochodnego raka zawierajgcego komorki-
cienie [77] [78]. W przesztosci u pacjentéw ze zdiagnozowanym DGCT zalecano
wytuszczenie guza z 1-2 mm tyzeczkowaniem kosci dookofa obwodu zmiany ostrg
tyzeczky kostng lub wierttem z chtodzeniem wodnym. Postepowanie takie miato na
celu usuniecie wszelkich pozostatosci nabtonka. Jednakze po zastosowaniu tej metody
zaobserwowano wysoki wskaznik wzndw wynoszgcy ok. 36% [79]. Wspotczesnie zaleca
sie typowa resekcje kosci z zachowaniem 0,5 cm marginesu tkanki niezmienionej. W
zwigzku z wielokrotnym stwierdzeniem u pacjentdw z DGCT transformacji do
zebopochodnego raka zawierajgcego komorki-cienie, zaleca sie dtugoterminowa

obserwacje [80].

1.3.8. Sluzaki zebopochodne

Sluzak zebopochodny (odontogenic myxoma, OM) jest rzadkim, tagodnym
nowotworem, cechujgcym sie lokalng agresywnoscig. Pierwszy przypadek,
zlokalizowany w kosci szczek, zostat opisany przez Toma w 1954 roku [81]. Przez WHO
klasyfikowany jest jako guz =zawierajgcy mezenchyme i/lub zebopochodng
ektomezenchyme, mogacy rowniez zawiera¢ nabtonek zebotwérczy. Hodson i Prout
sugerujg, ze duza zawarto$é¢ kwasu hialuronowego moze by¢ istotnym czynnikiem
inicjujacym nowotworowe zachowanie niektérych $luzakow. W OM komorki sg
rownomiernie rozproszone w obfitym sluzowym lub myksoidnym zrebie, zawierajgcym
kilka drobnych wtékien kolagenu. Ponadto mogg wystgpi¢ komérki dwujgdrzaste
z tagodnym pleomorfizmem i figurami mitotycznego podziatu. W celu postawienia
ostatecznej diagnozy nie wymaga sie obecnosci resztek nabtonka zebotwédrczego.

Niektére OM przenikajg do przestrzeni szpiku i moga wykazywaé tendencje do

31



produkcji  wtdékien kolagenowych, w ktéorym to wypadku nazywane s3
wtdkniakosluzakami. W budowie OM przejawia cechy podobienstwa do rozrosnietego
pecherzyka zebowego i brodawki zebowej rozwijajgcego sie zeba. Skutecznym
sposobem na rozréznienie brodawki zebowej od sluzaka jest udowodnienie obecnosci

warstwy odontoblastéw [16].

Sluzaki lokalizuja sie gtéwnie w lewym przedsionku serca i w kosci. Najczestsza
lokalizacjg kostng jest szczeka, rzadziej zuchwa. Nowotwér ten dotyczy przede
wszystkim oséb miodych oraz dorostych w drugiej itrzeciej dekadzie zycia, bez
upodobania co do ptci [82]. Z kolei u dzieci umiejscawia sie czesto w Srodkowej czesci
szczeki [83]. OM stanowi ok. 3-20% wszystkich nowotworéw zebopochodnych [84],
wystepujac z czestotliwoscig okoto 0,07 nowych przypadkédw na milion oséb rocznie

[85].

Radiologicznie omawiany nowotwdr moze by¢ podobny do szkliwiaka lub guza
olbrzymiokomérkowego. W rdznicowaniu nalezy wzig¢é pod uwage ponadto:
rogowaciejgco-torbielowaty guz zebopochodny, naczyniaka wewnagtrzkostnego,
cherubizm oraz przerzut nowotworowy do kosci szczek [86]. Na zdjeciu rentgenowskim
guz objawia sie jako jednokomorowa Ilub wielokomorowa zmiana z dobrze
zdefiniowanymi granicami, opisywany jako plaster miodu, barkka mydlana lub rakieta
tenisowa. Co wiecej, zazwyczaj obserwuje sie przemieszczenie zebdw, natomiast
rzadko spotyka sie resorpcje korzenia [87]. Do postawienia doktadnej diagnozy
niezbedna jest kliniczno-radiologiczna korelacja z obrazem histologicznym. Sluzaki
zebopochodne mozna pomyli¢ pod wzgledem histologicznym  zarédwno
z nienowotworowymi tkankami, jak i innymi nowotworami. Na ogét jako OM mylnie
interpretuje sie pecherzyk zebowy lub brodawke. Wynika to z faktu, ze pecherzyki
zebowe zawierajg przewaznie resztki nabtonka zebopochodnego, wykazujgce réznego
stopnia zmiany myksoidne. Jednakze zmiany te zazwyczaj, w przeciwieristwie do OM,
pokryte sg nabtonkiem. W pismiennictwie znaleziono informacje, z ktérych wynika,
ze Armed Forces Institute of Pathology przestato do badania histopatologicznego
brodawki zebowe, ktére w ponad 41% zostaty btednie rozpoznawane jako OM.
Brodawka zebowa sktada sie z komodrek niedojrzatej tkanki mezenchymalnej,

o $rednicy ok. 1,5 cm lub mniej [88], ktéra moze byé otoczona przez odontoblasty [89].
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Wséréd metod leczenia $luzakéw zebopochodnych gtdwne miejsce zajmuje
resekcja kosci, szerokie wyciecie, zas wsréd bardziej konserwatywnego podejscia do
leczenia popularne jest wytuszczenie iwylyzeczkowanie. Nie ma dowoddéw na
promienioczuto$¢ $luzakéw [90]. W ostatnich latach obserwuje sie nowy kierunek
leczenia OM w szczece. Ze wzgledu na okolice zyciowo waznych struktur i wieksze
ryzyko naciekania wyklucza sie bardziej konserwatywne podejscie z powodu
zwiekszonego ryzyka nawrotu. Co ciekawe, w pismiennictwie znaleziono informacje
dotyczacg nawrotu procesu nowotworowego po 30 latach od pierwotnego zabiegu.
Sugeruje sie, aby pacjenci byli pod $cistg kontrolg poradni chirurgicznej przez okres co
najmniej 2 lat od zabiegu (najczestszy odsetek wznowy). Przecietnie ryzyko wznowy

$luzaka zebopochodnego wynosi od 5% do 25% [87]

1.3.9. Wiékniaki zebopochodne

Wtékniak zebopochodny (odontogenic fibroma, OF) jako pierwszy zostat
opisany przez Gardner w 1980 roku [91]. Klasyfikacja WHO definiuje go jako guz
zawierajgcy mezenchyme i/lub zebopochodng ektomezenchyme, mogacy réwniez
zawiera¢ nabtonek zebotwdrczy. Dotychczas udowodniono istnienie dwdch form
histologicznego typu OF: ubogonabtonkowy i bogatonabonkowy. Postaé
ubogonabtonkowa OF jest zmiang nie naciekajgcg tkanke taczng, przypominajaca
woreczek zebowy. Postac ta sktada sie z fibroblastéw znajdujacych sie w myksoidnej
macierzy, czasami widoczne sg takze zwapnienia. Posta¢ bogatonabtonkowa zawiera
tkanki fibroblastyczne przeplatane czesciej obszarem naczyniowym, anizeli

komadrkowym. Wyspy nabtonka zebopochodnego stanowig integralng czes$¢ guza [16].

Wtékniaki zebopochodne mozna podzielié na dwie grupy: centralny
(Srodkostny, COF) oraz obwodowy (POF). Przedstawiajg one ok. 0,1% nowotworéw
zebopochodnych [92]. Wsréd wszystkich zmian biopsyjnych w obrebie twarzoczaszki
stanowig kolejno: posta¢ srodkostna 0,06% i obwodowa 0,09% przypadkéw [93].
Jednoczesnie podtyp obwodowy jest czestsza zmiang niz centralny (1,4:1) [94].
Najczesciej POF obserwuje sie u pacjentow w czwartej dekadzie zycia, w wiekszosci

wypadkéw u kobiet (3:1) [92]. Chociaz pierwsze doniesienia sugerowaty niewielka
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sktonnos$¢ do wystepowania wtdkniakdw w zuchwie [95], ostatnie badania podaja
rownos¢ wystepowania tych guzéw w szczece i zuchwie [96]. W szczece zmiana
pojawia sie czesto w przednim regionie, natomiast w zuchwie w obszarze tylnym [92,

97].

Radiologicznie mozna zaobserwowaé jednoznaczne zmiany jedynie w typie COF,
ktory wykazuje stosunkowo jasne jednokomorowe lub wielokomorowe regiony
z przesunieciem, a nawet resorpcjg korzeni. Obraz radiologiczny moze ponadto
wykazywac obecnos¢ zwapnien. W niewielkiej liczbie nowotwory te powigzane sg
z zatrzymanym zebem. Z racji trudnosci w klinicznym diagnozowaniu witdkniakéw
zebopochodnych, prawidtowe rozpoznanie zalezy od wynikéw histopatologicznych
[98]. Nalezy rdéznicowaé OF ze szkliwiakiem, wapniejgcym torbielowatym guzem

zebopochodnym [95], sluzakiem zebopochodnym i torbielg zawigzkowa [92, 99].

Wiekszos¢ pacjentdow z OF leczona jest przez konserwatywne wyciecie
chirurgiczne, a odcinkowg resekcje kosci rezerwuje sie dla zmian o duzych rozmiarach.
Do tej pory w literaturze nie odnotowano transformacji do nowotworu ztosliwego,

a wznowy wystepuja rzadko i wynoszg ok. 2% przypadkéw [100].

1.3.10. Kostniwiaki

Kostniwiak (cementoblastoma, CB) pojawit sie piSmiennictwie po raz pierwszy
za posrednictwem Deweya w 1927 roku [101]. Przez WHO klasyfikowany jest jako guz
zawierajgcy mezenchyme i/lub zebopochodng ektomezenchyme, mogacy réwniez
obejmowac¢ nabtonek zebotwdrczy. Kostniwiak jest fagodnym zebopochodnym
nowotworem wywodzacym sie z ektomezenchymy, ktéry tworzy mase cementu lub
tkanke cementopodobng, bedacg w ciggtosci z korzeniem zeba. Cementoblastoma
sktada sie z gestej bezkomdrkowej masy materiatu podobnego do cementu we
wtdéknistym, a czasem naczyniowym, podscielisku. Oprécz tego moze zawierac
wielojadrzaste komoérki. Bazofilowe ztogi zmineralizowanej tkanki otoczone sg przez
duze komorki z obfitg cytoplazma i typowymi duzymi jadrami komdrkowymi. Gtéwna
masa guza potgczona jest z korzeniem zeba, gdzie moze mie¢ miejsce resorpcja

wierzchotka [16].
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Zazwyczaj kostniwiaki lokalizujg sie w zuchwie w odcinku przedtrzonowym
i trzonowym, a ich cechg charakterystyczng jest powigzanie z zebem. W ujeciu
statystycznym stanowig od 0,8% do 2,6% wszystkich guzéw zebopochodnych [102].
W wiekszosci wypadkéw ich kliniczny przebieg jest bezobjawowy, jednak moze
wystepowac bolesne obrzmienie jamy ustnej na stoku jezykowym badz podniebiennym
i przedsionkowym wyrostka zebodotowego. W pismiennictwie odnotowano niewielki
procent wystepowania parestezji. Wzrost guza jest powolny, o nieograniczonym
potencjale wzrostowym. Rozpoznanie nastepuje zazwyczaj, gdy osiggnie on wielko$é
od 0,5 do 5,5 cm srednicy oraz, gdy wystepuje w szczece, skagd moze penetrowac do
zatoki szczekowej i oczodotu. Najczesciej dotyczy oséb w wieku ok. 30 lat i czesciej

wystepuje u mezczyzn (1,2:1).

Radiologiczny obraz CB przedstawia masy nieprzepuszczalne dla
promieniowania rentgenowskiego wraz z cienkg obwddka w postaci przejasnienia.
Masy te mogg by¢ zaokraglone lub miec¢ nieregularny ksztaftt [103]. W literaturze
zaobserwowano kilka przypadkéw resorpcji korzenia zeba, utraty zebdw i zatarcia
przestrzeni ozebnowej. Nowotwodr ten najczesciej rozwija sie w obrebie zebdw statych,
ale w rzadkich przypadkach moze réwniez wystgpi¢ w uzebieniu mlecznym [104].
W obrazie radiologicznym nalezy réznicowac kostniwiaka z torbielg zapalng, dysplazja
kostng, guzem olbrzymiokomdrkowym oraz szkliwiakiem. Z histologicznego punktu
widzenia CB moze czasami przypominaé kostniaka, kostniaka kostniejgcego lub
nietypowego kostniakomiesaka, ktére nie sg zmianami wyraZznie zwigzanymi
z korzeniami zebdw [105]. Leczenie polega na chirurgicznym wytuszczeniu guza wraz
z dotknietym zmiang zebem, amputacji korzenia z usunieciem guza lub
wytyzeczkowaniem zmiany bez ekstrakcji zeba [106]. Jak dotad nie wykazano
wystepowania wznowy po catkowitym usunieciu guza, tymczasem przy niepetnym
usunieciu ryzyko wznowy wynosi ok. 36%. Do tej pory nie zaobserwowano przypadkéow

transformacji guza do nowotworu ztosliwego [103].
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1.3.11. Raki szkliwiakowe

Rak szkliwiakowy (ameloblastic carcinoma, AC) faczy histologiczne cechy
szkliwiaka z atypig komodrkowg, niezaleznie od obecnosci lub braku przerzutéw,
w przeciwienstwie do szkliwiaka ztosliwego, u ktérego mozna zaobserwowac przerzuty
pomimo wystepowania cech tagodnych [107]. W obrazie histologicznym mozna
odnotowac¢ wysokie kolumnowe komorki z pleomorfizmem, aktywno$¢ mitotyczng,
martwice ogniskowa, naciek przestrzeni okotonerwowej i hiperchromatyzm jadrowy.
Na obwodzie potozone s3g palisadowe komorki, ktére wykazujg cechy odwrdconej
polaryzacji. Ponadto mozna wyrdzni¢ siateczki gwiazdziste oraz przestrzenie
torbielowate, pokryte przez nabtonek. Nietypowe komodrki tworzg gniazda i szerokie
wstgzki, ktére moga rozgatezia¢ sie z centralnych obszaréw martwicy. Raki
szkliwiakowe wykazujg wysoki wskaznik proliferacji w poréwnaniu do fagodnych

szkliwiakéw [16], stanowigc ok. 1,6% wszystkich nowotworéw zebopochodnych [108].

Etiologia rakéw szkliwiakowych jest wcigz w duzej mierze nieznana, jednak jako
mozliwe przyczyny zeztosliwienia wskazano hipermetylacje genu pl16 oraz mutacje
genu p53 [109]. Literatura odnotowata wystepowanie trzech wariantéw AC: pierwotny
typ (ameloblastic carcinoma - primary type ACp), typ wtdérny wewnatrzkostny
(ameloblastic carcinoma - secondary type intraosseous ACsi) oraz typ wtdrny
obwodowy (ameloblastic carcinoma - secondary type peripheral ACsp). Typ pierwotny

stanowi 85% wszystkich rakéw szkliwiakowych [110].

Rak szkliwiakowy czesciej wystepuje u mezczyzn niz kobiet, w stosunku
procentowym 1,75:1, lokalizujgc sie gtdwnie w zuchwie, co w poréwnaniu
z umiejscowniem w szczece przedstawia stosunek 2,14:1 [111, 112].
Z przeprowadzonych analiz wynika, ze $redni wiek chorych wynosi 50 lat [113]. Pod
wzgledem objawéw klinicznie czesto opisuje sie krwawigcy guz, owrzodzenie
i miejscowe zniszczenie tkanek. Ponadto moze wystgpi¢ obrzek, bodl, szczekoscisk

i objaw Vincenta [111].

Radiologicznie obraz raka szkliwiakowego najczesciej podobny jest do obrazu
szkliwiaka, jednakze obrzeza zmiany zazwyczaj sg zatarte [112]. Diagnostyka réznicowa

powinna obejmowac pierwotny wewnatrzkostny rak ptaskonabtonkowy (PIOSCC),
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przerzuty raka do kosci szczek, wysoko zréznicowany rak sluzowo-naskdérkowy i naciek
kostny raka pochodzacego z przylegtych tkanek miekkich [114]. W planie leczenia
nalezy uwzglednic¢ resekcje kosci wraz z marginesem 2-3 cm tkanki makroskopowo
niezmienionej. Ws$réd klinicystow istnieje tendencja do stosowania selektywne;j
operacji weztowej szyi jako metody leczenia. Wspodtczesnie nie ma pewnosci co do
znaczenia roli radioterapii i chemioterapii w leczenie tego rodzaju raka [115]. Statystyki
wskazujg, ze odsetek wznéw u pacjentdéw poddanych resekcji wynosi 28,3%, u ok. 22%

obserwuje sie przerzuty, natomiast 5-letnie przezycie wynosi 72,9% [114].

1.3.12. Pierwotne wewnatrzkostne raki ptaskonabtonkowe

Pierwotny wewnatrzkostny rak ptaskonabtonkowy (primary intraosseous
squamous cell carcinoma, PIOSCC) po raz pierwszy zostat opisany w 1913 roku przez
Loosa [116]. Istniejg trzy odmiany PIOSCC: postac lita naciekajgca przestrzenie szpiku
i powodujgca resorpcje kostng, posta¢ ptaskonabtonkowego raka pochodzaca
znabtonka  btony $luzowej torbieli zebopochodnej oraz posta¢ raka

ptaskonabtonkowego powstajgcego na podtozu KCOT.

W pisSmiennictwie mozna wyrézni¢ kilka kryteridw, ktdére nalezy spetnic

w trakcie diagnozy PIOSCC w typie litym. Nalezg do nich:

— histologiczne dowody obecnosci komodrek raka ptaskonabtonkowego,

— brak obecnosci ktdregokolwiek z innych zebopochodnych nowotwordéw,

— brak obecnosci owrzodzenia na btonie $luzowej lub innych dowoddéw
mozliwego zewnatrzkostnego pochodzenia nowotworu (np. zatoki szczekowej),

— brak przerzutu nowotworu z innej czesci ciata w momencie rozpoznania
i w okresie  obserwacyjnym  wynoszagcym co najmniej 6 miesiecy
(potwierdzonego wykonaniem rtg piersi, scyntygrafig kosci iszczegdtowq

endoskopig gérnych drég oddechowych i przewodu pokarmowego) [116].

Histologicznie PIOSCC charakteryzuje sie obecnos$cig wysp nowotworowych
nabtonka ptaskiego zcechami raka ptaskonabtonkowego. Wiekszo$s¢ zmian jest

umiarkowanie zréznicowana, bez wyraznego rogowacenia. Zrgb moze, ale nie musi,
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wykazywac nacieku zapalnego. Pierwotny wewnatrzkostny rak ptaskonabtonkowy,
podobnie jak rak sluzowo-naskérkowy, moga tworzyé sie z nabtonka zebopochodnej
torbieli. W diagnostyce rdéznicowej pomocnym moze sie okaza¢ barwienie
mucykarminem, ktéry wykazuje obecnosc¢ $luzu wewnatrzkomérkowego. Do dzisiaj nie
stwierdzono konkretnych histopatologicznych cech, ktére pozwalajg odrézni¢ PIOSCC
od przerzutéw raka ptaskonabtonkowego, dlatego nalezy wyeliminowac ich istnienie
w badaniu klinicznym. PIOSCC moze tworzy¢ sie z resztek komorek nabtonkowych
Malasseza oraz narzadu szkliwotwdrczego otaczajgcego zatrzymany zab, natomiast
rzadko powstaje z komorek szkliwiaka. W wariancie wywodzgcym sie z KCOT
obserwuje sie wyrazng warstwe rogowaciejgcy. Z kolei odmiana PIOSCC powstajgca na
podtozu torbieli zebopochodnej wykazuje obraz torbieli pokrytych przez nabtonek, jak

rowniez mozliwy rozrost brodawkowaty [16].

Czestos¢ wystepowania pierwotnego wewnatrzkostnego raka
ptaskonabtonkowego szacuje sie na 1-2% wszystkich rakéw jamy ustnej [117].
Istniejgcy podtyp brodawkujacy jest bardzo rzadki, a do 2012 roku zdiagnozowano
tylko 4 przypadki na skale swiatowg [118]. Nowotwér ten czesciej dotyka mezczyzn niz
kobiet (stosunek 3:2) i zazwyczaj dotyczy ludzi powyzej 60 roku zycia [119]. PIOSCC
w wiekszosci wypadkdw lokalizuje sie w zuchwie anizeli szczece, z upodobaniem do jej
tylnego odcinka [120]. Chociaz wszystkie torbiele majg potencjat transformac;ji
nowotworowej, wydaje sie on wyzszy dla torbieli zapalnych. Wiecej niz 50%
zgtoszonych przypadkéw transformacji nowotworowej wykazujg torbiele zapalne
i resztkowe [121]. Najczestszg podawang dolegliwoscig u pacjentéw z PIOSCC jest bol
wywotany przez naciek nerwu zebodotowego dolnego. Do pozostatych objawdéw
nalezg: obrzmienie tkanek miekkich wokét zuchwy i szczekoscisk z powodu nacieku

miesni [122].

W ujeciu radiologicznym pierwotny wewnatrzkostny rak ptaskonabtonkowy
objawia sie jako jedno- bgdZ wielokomorowy ubytek bez wyraznej granicy oraz bez
obwoddki osteosklerotycznej [123]. Diagnostyka réznicowa obejmuje: szkliwiaka,
ptaskonabtonkowy guz zebopochodny, rogowaciejgcy nabtonkowy guz zebopochodny
oraz torbiele zebopochodne [124]. Wiekszos¢ klinicystéw proponuje metode leczenia

poprzez resekcje odcinkowa kosci. Ponadto nalezy zwrdci¢ uwage na mozliwosc jak
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najbardziej dystalnego odciecia nerwu zebodotowego dolnego przed wejsciem do
kanatu zuchwy. W przypadkach, w ktérych za pomocg obrazowania radiologicznego
(TK, MRI) wystepuje prawdopodobienstwo przerzutu nowotworowego do weztéw
chtonnych szyi, wykonuje sie operacje usuniecia uktadu chtonnego szyi. Radioterapia
i chemioterapia sg stosowane w przypadkach diagnozowanych jako nieoperacyjne
(leczenie paliatywne) lub w sytuacjach, kiedy diagnozuje sie naciek nerwu
zebodotowego (leczenie uzupetniajgce) [116]. Na podstawie dostepnych w literaturze
raportdw przedstawiajgcych pojedyncze przypadki leczenia PIOSCC, trudno podjac sie
oceny rokowania. Przytaczane wskazniki przezycia wynosza od53% do 63%
w pierwszych 2 latach oraz od 30% do 40% w pierwszych 5 latach od przeprowadzenia

zabiegu [125].
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2. CELE PRACY

Podstawowym celem pracy jest analiza kliniczno-patologiczna nowotworéw
zebopochodnych wsrdd pacjentdéw hospitalizowanych w Oddziale Chirurgii Szczekowo-

Twarzowej Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego w latach 1999-2012.

Do celéw szczegétowych nalezy:

1. Analiza danych klinicznych i patologicznych pacjentdw z rozpoznaniem
nowotwordéw zebopochodnych w populacji Polski Pétnocne;j.

2. Okresdlenie czestosci wystepowania poszczegdblnych nowotworéw
zebopochodnych, ich obrazu klinicznego i zgodnosci z obrazem
histopatologicznym.

3. Krytyczna analiza klasyfikacji guzow zebopochodnych na przestrzeni lat.

4. Ocena przyczyn opodznienia leczenia pacjentdw z  nowotworami
zebopochodnymi.

5. Ocena korelacji  stopnia  zaawansowania nowotworu z  danymi
epidemiologicznymi.

6. Okreslenie proporcji nowotworéw zebopochodnych ztos$liwych do nowotworéw

zebopochodnych tagodnych.
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3. MATERIAL I METODY

Badaniem retrospektywnym objeto 81 pacjentéw leczonych z powodu nowotworéw
zebopochodnych w latach 1999-2012 w Oddziale Chirurgii Szczekowo-Twarzowej

Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego.

Dane dotyczgce chorych oraz sposobu leczenia uzyskano na podstawie dokumentacji
lekarskiej (historie choroby, protokoty operacyjne, raporty pielegniarskie), a dalsze losy
chorych ustalono woparciu o dokumentacje medyczng z badan kontrolnych
przeprowadzonych w Poradni Chirurgii Szczekowo-Twarzowej UCK. Ponadto pewne
braki w dokumentacji uzupetniono informacjami uzyskanymi za pomocg rozmoéw

telefonicznych i listownych uzyskanych od pacjentéw badz ich rodzin.

Z badania wykluczono pacjentéw, u ktérych wystepowaty braki w dokumentacji
lekarskiej, a ktérych nie mozna byto w zaden sposdb pozyskac (informacje telefoniczne,

listowne, wizyty kontrolne).

Szczegdtowo analizowano:

1. Dane demograficzne pacjentéw.

2. Badanie podmiotowe i przedmiotowe pacjenta.

3. Wielko$é¢, lokalizacje oraz typ histologiczny nowotworu.

4. Rodzaj dolegliwosci wystepujgcych z powodu nowotworu zebopochodnego.

5. Rodzaj wykonanego zabiegu chirurgicznego.

6. Powiktania pozabiegowe.

N

Onkologiczne wyniki leczenia (odsetek wzndw).

W oparciu o uzyskane dane dokonano analizy kliniczno-patologicznej,
epidemiologicznej oraz poddano ocenie wyniki leczenia chorych z nowotworami

zebopochodnymi.
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Rozpoznania kliniczne przedstawiono w formie 3 grup, sklasyfikowanych

W nastepujacy sposdb:

— guzy bfony sluzowej dotyczyty wytacznie tkanek miekkich btony sluzowej,

— guzy torbielowate jednokomorowe dotyczyty przejasnienia jdnokomorowego
na zdjeciu rtg. Ich obraz czeso podobny byt do zmian fagodnych typu torbiele
szczek

— pozostate guzy kosci obejmowaty wszystkie zmiany wielokomorowe oraz te,

w ktérych wystepowaty réznego rodzaju zacienienia.

Analize statystyczng przeprowadzono pakietem SAS System. Zmienne ciagte
przedstawiono w postaci s$redniej, mediany oraz odchylenia standardowego,
w tabelach kontyngencji dane ujeto w formie liczebnosci oraz odsetka. Zmienne ciggte
po weryfikacji rozktadu normalnego oraz réwnosci wariancji w ocenianych podgrupach
oceniano w sposéb parametryczny (T-test) lub nieparametryczny (U-Mann-Whitney
test). Do porédwnan tabelarycznych stosowano test chi2, w przypadku tabel>2x2
dokfadny test Fishera z poprawka Freemena-Haltona. Celem stworzenia modelu oceny
prawdopodobiedstwa wznowy post-hoc wykonano analize regresji logistycznej metodg
krokowa. W modelu przewidywano prawdopodobieistwo wznowy, zas jako zmienne
niezalezne witgczano te parametry, ktére réznity sie miedzy grupami ze wznowg i bez
wznowy na poziomie istotnosci p<0,1 (zatozenie zgodne z ogdlnymi warunkami

regresji).
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4. WYNIKI

4.1. Czes$¢ ogolna

W latach 1999-2012 w Oddziale Chirurgii Szczekowo-Twarzowej Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego z powodu nowotwordw zebopochodnych szczek leczono
operacyjnie 81 pacjentéw co stanowi 2,33% wsrdod wszystkich zmian diagnozowanych
biopsyjnie w naszym osrodku (81/3481). Podstawg niniejszego opracowania jest

analiza danych zawartych w ich historiach choroby.

Analize rozpoczeto od przeglagdu liczby operowanych w latach 1999-2012
pacjentéw. W badanym materiale nie zaobserwowano znamiennego statystycznie
wzrostu liczby operowanych oséb w poszczegdlnych latach. Z przeprowadzonych
obserwacji wynika, ze najwiecej os6b operowano w 2009 i 2010 roku (14,81%),
natomiast najmniej w 1999 oraz 2001 roku (1,23% wszystkich operowanych osdb).
Ponizej w sposdb graficzny przedstawiono rozktad liczby oséb operowanych

w konkretnych latach (Ryc.1).

14

12

10

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Ryc. 1. Liczba chorych operowanych w latach 1999-2012.

Nastepnie badaniu poddano kryterium ptci pacjentéw hospitalizowanych z powodu
nowotworéw zebopochodnych szczek. W analizowanej grupie wystgpita przewaga

mezczyzn nad kobietami. Stosunek liczby mezczyzn do kobiet wynosit 1,25:1 (Tab.6).
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Tab. 6.Liczba i odsetek operowanych pacjentow wedtug pici.

Ptec Liczebnos¢ Procent
Kobiety 36 44.44
Mezczyzni 45 55.56

Z kolei wiek uwzglednionych w analizie pacjentéw miescit sie w granicach od 6 do 89

lat, przy czym $rednia wieku dla obu ptci wynosita 38,08 lat. Jednoczes$nie nie wykryto

istotnej statystycznie réznicy wieku miedzy operowanymi kobietami a mezczyznami

(T=1,08; p=0,28).

Tab. 7. Wiek pacjentow wzgledem pfci.

Pte N Srednia ) Mediana
Kobiety 36 40.69 18.99 37.50
Mezczyzni 45 36.00 19.77 31.00

W dalszej czesci badania przeanalizowano czas, jaki mingt miedzy

rozpoznaniem

a wykonaniem ostatecznego zabiegu. Wynosit on $rednio 16,87 miesiecy, z czego

minimalny okres wynidst 1 miesigc, a maksymalny 124 miesigce.

Analizie poddano takie okres hospitalizacji pacjentéw. Sredni czas hospitalizacji

wynidst 6,25 dnia, przy czym minimalny okres pobuty pacjenta na oddziale wynosit

2 dni, a najdtuzszy 30 dni.

Z dostepnych danych wynika, ze operacji poddano nowotwory o srednicy od 0,5 cm do

9 cm, a ich sredni rozmiar wynidst 2,65 cm.

Na podstawie raportu operacyjnego nalezy wysnu¢ wniosek, ze najkrdtszy zabieg

wynosit 10 minut, a najdtuzszy 405 minut, ze $srednig wynoszacg 111,59 minut (Tab.8).
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Tab. 8.Dane zbiorcze uzyskane w czasie pobytu.

Zmienna Srednia SD Min Maks N | Mediana
Wiek pacjenta 38.09 19.45 6.00 89.00 81 |35.00
Srednica nowotworu 2.65 1.40 0.50 9.00 81 |2.40
Czas hospitalizacji pacjenta (dni) |6.25 5.24 2.00 30.00 81 |4.00
Czas zabiegu (minuty) 111.59 96.22 10.00 405.00 81 |(70.00
Czas miedzy rozpoznaniem a 16.88 28.13 1.00 124.00 81 |5.00
zabiegiem (miesigce)

W tabeli nr

posegregowane Ww

zaleznosci

od pici

operowanych pacjentow.

9 przedstawiono dane zbiorcze w formie zmiennych ciggtych

Pod katem

analizowanych ponizej parametrow nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic

miedzy kobietami a mezczyznami.

Tab. 9.Dane zbiorcze uzyskane w czasie pobytu z uwzglednieniem pfci.

Pte¢ N Zmienna Srednia| SD. Min | Maks | Mediana

Kobiety 36 Wiek 40.69 18.99 |6.00 88.00 |37.50
Srednica 2.61 1.53 1.00 9.00 2.00
Czas hospitalizacji | 6.25 5.33 2.00 30.00 [4.00
(dni)
Czas zabiegu (minuty ) | 114.17 |99.45 15.00 [405.00 |77.50
Czas miedzy 18.58 29.64 [1.00 124.00 |8.00
rozpoznaniem a
zabiegiem miesigce)

Mezczyzni |45 Wiek 36.00 19.76 | 7.00 89.00 |31.00
Srednica 2.68 1.30 0.50 7.00 2.50
Czas hospitalizacji | 6.24 5.22 3.00 30.00 [4.00
(dni)
Czas zabiegu (minuty) |109.53 |[94.64 |10.00 |350.00 |70.00
Czas miedzy 15.51 27.11 | 1.00 120.00 |4.00
rozpoznaniem a
zabiegiem (miesigce)
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Nastepnie dokonano podziatu pacjentéw na grupy wiekowe, aby wyszczegdlnic
mozliwe rdznice w zachorowaniu na nowotwodr szczek. W badanym materiale
najliczniejszg grupe stanowili pacjenci w wieku 21-30 lat (28,40%). Najmniejszg grupa
wiekowg okazafa sie ta w przedziale 81-90 lat i stanowita 2,47% badanej populacji

(Ryc.2).

23
11 11 12
10
5
3 4
B BB

0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90

Ryc. 2. Podziat na grupy wiekowe pacjentow operowanych z powodu nowotworoéw szczek.

taczna liczba pacjentéw ze zdiagnozowanymi nowotworami zebopochodnymi
i poddanych operacji wynosita 81 o0s6b. Pod wzgledem rozpoznan klinicznych
operowanych nowotworéw nalezy wyrdznié¢: guzy torbielowate jednokomorowe
(51,85%, 42 oso6b), nastepnie pozostate guzy kosci (45,68%, 37 osdb) oraz guzy btony
Sluzowej (2,47%, 2 osoby) (Ryc.3).
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guz btony
Sluzowej; 2

guz torbielowaty
jednokomorowy;
42

pozostate guzy
kosci; 37

Ryc. 3. Poréwnanie rozpoznan klinicznych operowanych nowotworow.

Biorgc pod uwage biologiczny charakter operowanych nowotworéw odnotowano

najmniej zmian ztosliwych — stanowity one 6,17% przypadkdédw analizowanych

w niniejszej pracy (Ryc.4). Zmiany tagodne, ale o miejscowej ztosliwosci, stanowity

75,31% (61 guzow).

Ztosliwe ; 5

Ryc. 4. Poréwnanie charakteru biologicznego nowotworow.
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W analizie obrazu histologicznego wystgpita przewaga w wysokosci 33,33% (27 guzow)
rogowaciejgco-torbielowatych guzéw zebopochodnych, kolejno 28,40% stanowity
szkliwiaki (23 guzéw), 11,11% witdkniakosluzaki (9 guzéw) oraz 9,88% widkniaki
zebopochodne (8 guzéw). Rycina nr 5 prezentuje liczbe wszystkich operowanych

nowotwordéw pod katem rozpoznania histopatologicznego.

PIOSCC
AC
DGCT
ccot
AFO
SOT

AF

CcB

OF

oM

KCOT

Ryc. 5. Rozktad nowotworow ze wzgledu na rozpoznanie histopatologiczne.

Odwotujac sie do klasyfikacji WHO z 2005 roku 62,96% (51 guzdéw) sposrod
analizowanych nowotworéw nalezy zaszeregowac¢ do grupy guzow zawierajgcych
nabtonek zebotwdrczy z dojrzatym widknistym podscieliskiem bez zebopochodnej
ektomezenchymy (Ryc.6). Z kolei 23,46% (19 guzéw) obejmowato guzy zawierajgce
mezenchyme i/lub zebopochodng ektomezenchyme, mogace rdéwniez zawierac
nabtonek zebotwdrczy. Natomiast 7,42% (6 guzow) wskazuje na guzy zawierajace
nabtonek zebotwdrczy i zebopochodng ektomezenchyme, mogace tworzyé twarde

tkanki zeba. Pozostate 6,17% (5 guzéw) stanowity zebopochodne raki.
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Zebopochodne raki

Guzy zawierajgce mezenchyme i/lub
zebopochodng ektomezenchyme,
mogace rowniez zawierac nabtonek
zebotwdrczy

Guzy zawierajgce nabtonek zebotworczy i
zebopochodna ektomezenchyme,
mogace tworzy¢ twarde tkanki zeba

Guzy zawierajgce nabtonek zebotwodrczy
z dojrzatym wtdknistym podscieliskiem
bez zebopochodnej ektomezenchymy

. 6

51

Ryc. 6. Podziat nowotworow wedtug klasyfikacji WHO z 2005 r.

Kolejno analizie poddano lokalizacje nowotwordw wsrdd kosci twarzoczaszki (Ryc.7).

Zuchwa stanowita najczestsza lokalizacje zmian wynoszac 79,01% (64 guzéw). Zmiany

w szczece objety 16,05% wszystkich lokalizacji. Natomiast najmniej liczng grupe

nowotwordw z wynikiem 4,94% (4 guzy) stanowity nowotwory obecne w szczece

i zuchwie.

49



Zuchwa i
Szczeka; 13 szczeka; 4

Zuchwa; 64

Ryc. 7. Lokalizacja nowotworow w kosciach twarzoczaszki.

Ponadto przeprowadzone badania wykazaty, ze nowotwory czes$ciej zajmowaty jedng

strone w kosciach twarzoczaszki obejmujac 90,13% (73 guzdéw) uwzglednionych

przypadkdéw, przy czym lokalizacja obustronna wystgpita u 9,87% (8 guzow) wszystkich

pacjentow (Ryc.8).

8

Jednostronnie

Obustronnie

Ryc. 8. Podziat ze wzgledu na wystepowanie jednostonne badz obustronne w kosciach twarzoczaszki.
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Nastepnie poddano szczegdtowej analizie wystepowanie nowotworéw w klasach
lokalizacyjnych w obrebie kosci (Ryc.9). Zanotowano najwiecej nowotworéw
ograniczonych do tylnego odcinka zuchwy lub szczeki o wartosci 60,49% (49 guzdw).
Najmniej guzdw obejmowato swoim zasiegiem powierzchnie od lewego trzeciego

trzonowca do prawego trzeciego trzonowca, stanowigc 4,95% (4 guzy).

60
49
50
40
30
20
10 8
5
0 -
Zmiany Zmiany Zmiany Zmiany Zmiany w obrebie
ograniczonedo  ograniczone do obejmujgce  obejmujgce swoim  gatezi zuchwy
przedniego tylnego segmentu zaréwno przedni zasiegiem
odcinka zuchwy zuchwy lub szczeki jak i tylny odcinek powierzchnie od
lub szczeki ( (od mezjalnej  zuchwy lub szczeki lewego trzeciego
dystalna powierzchni trzonowca do
powierzchnia pierwszego prawego trzeciego
prawego kta do przedtrzonowa ku trzonowca
dystalnej tytowi ) .
powierzchni kta )

Ryc. 9. Podziat nowotworéw ze wzgledu na lokalizacje .

W dalszym ciggu badania poddano ocenie liczbe nowotwordéw stwierdzonych
u diagnozowanych pacjentéw (Ryc.10). Pojedyncze zmiany zaobserwowano w 93,83%

przypadkdéw (76 guzéw), natomiast mnogie u 6,17% pacjentéw (5 guzéw).
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Pojedyncze

5

Mnogie

Ryc. 10. Liczba zaobserwowanych nowotworéw u badanych pacjentéow.

Grupe badanych oséb przeanalizowano réwniez pod wzgledem s$rednicy nowotworu

w zaleznosci od ptci. Chi2=1,54; p=0,21 — co wskazuje na brak istotnej statystycznie

réznicy pomiedzy poréwnywanymi grupami (Tab.10). U kobiet dominowaty zmiany

ponizej 2,4 cm w przeciwiedstwie do mezczyzn, u ktdrych odnotowano przewage

zmian o $rednicy powyzej 2,4 cm (Tab.10). Na rycinie 11 przedstawiono omdwione

roéznice w sposéb graficzny.

Tab. 10. Poréwnanie srednicy nowotworéw wzgledem ptci.

Srednica zmiany

<2,4cm >2,4cm Razem

Ptec Wartosci

liczbowe

Liczebnosé 21 15 36
Kobiety Procent 58.33 41.67

Liczebnosé 20 25 45
Meizczyini | Procent 44.44 55.56
Razem Liczebnogé 41 40 81
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Ryc. 11. Poréwnanie $rednicy nowotworéw wzgledem pfci.

Badaniu poddano réwniez zwigzek pomiedzy rozpoznaniem klinicznym a $rednicg

zmian (Tab.11). Nie znaleziono istotnej statystycznie réznicy miedzy uwzglednionymi

w analizie  grupami  (Chi2=2,76;

p=0,25). Wsrdéd guzéw  torbielowatych

jednokomorowych oraz guzéw bfony Sluzowej wszystkie przypadki byty wieksze od 2,4

cm, natomiast posréd pozostatych guzéw kosci dominowaty zmiany do 2,4 cm.

Tab. 11. Poréwnanie srednicy zmian do rozpoznania klinicznego

Srednica zmiany

<2,4 cm >2,4 cm Razem
Rozpoznanie kliniczne
» Liczebnos¢ 21 16 37

Pozostate guzy kosci

Procent 56.76 43.24
Guzy torbielowate Liczebnoéé 20 22 42
jednokomorowe EYS— 47.62 57.38

i . Liczebno$é 0 2 2

Guzy btony sluzowej

Procent 0.00 100.00
R Liczebnos¢ 41 40 81
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Podobnej analizie poddano zwigzek pomiedzy histologiczng postacia nowotworu

asrednicg zmiany (Tab.12).

W  grupie

rogowaciejaco-torbielowatych guzéw

zebopochodnych, szkliwiakéw, rakéw szkliwiakowych i pierwotnych wewnatrzkostnych

rakéw ptaskonabtonkowych przewazaty zmiany o srednicy powyzej 2,4 cm.

Tab. 12. Poréwnanie srednicy zmian do postaci histologicznej nowotworu.

Srednica zmiany
<2,4cm >2,4 cm Razem

Posta¢ histologiczna nowotworu

Liczebnoéé 12 15 27
KCOT

Procent 44.44 55.56

Liczebno$é 9 14 23
A

Procent 39.13 60.87

Liczebnogé 5 4 9
oM

Procent 55.56 44.44

Liczebnosé 6 2 8
OF

Procent 75.00 25.00

Liczebnogé 2 0 2
CB

Procent 100.00 0.00

Liczebno$é 0 1 1
AF

Procent 0.00 100.00

Liczebnogé 1 0 1
SOT

Procent 100.00 0.00

Liczebnosé 2 0 2
AFO

Procent 100.00 0.00

Liczebnosé 2 0 2
ccoT

Procent 100.00 0.00

Liczebnogé 1 0 1
DGCT

Procent 100.00 0.00
AC Liczebnoéé 0 2 2
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Procent 0.00 100.00
Liczebnosé 1 2 3
PIOSCC
Procent 33.33 66.67
Razem Liczebnoéé 41 40 81

Nastepnie ocenie poddano powigzanie wystepujgcych w jamie ustnej guzéw z zebem
(Ryc.12). Analiza wykazata, ze guzy, ktére byty zwigzane z zebem stanowity 61,73%
(50 guzoéw). Jednoczesnie zaobserwowano 38,27% zmian, ktére zaréwno na podstawie
zdjecia rtg pantomograficznego, jak i podczas zabiegu, nie wykazaty zadnego zwigzku

z wyrznietym badz zatrzymanym zebem.

Ryc. 12. Powigzanie guza z zebem.

W tabeli nr 13 przedstawiono grupy nowotwordw w obrebie nieuzebionego badz
uzebionego wyrostka zebodotowego. Najliczniejsza grupa obejmowata powigzanie z
zebami trzonowymi, a najmniej liczna z siekaczami i ktami. Natomiast nie wykazano

istotnej statystycznie réznicy dla powigzan z zebami w zaleznosci od pfci pacjenta.

55



Tab. 13. Powigzanie nowotworow z zebami wzgledem ptci.

Ptec
Kobiety Mezczyini | Razem

Grupa zebow

Liczebnosé 14 18 32
Brak powigzania

Procent. 38.89 40.00

Liczebnosé 16 14 30
Trzonowce

Procent. 44 .44 31.11

Liczebnogé 1 2 3
Przedtrzonowce

Procent. 2.78 4.44

Liczebnosé 1 1 2
Kty

Procent. 2.78 2.22

Liczebnogé 0 3 3
Siekacze

Procent. 0.00 6.67

Liczebnosé 1 1 2
Siekacze, kiy, przedtrzonowe | Procent. 2.78 2.22

Liczebnoéé 1 2 3
Kiet, przedtrzonowe Procent. 2.78 4.44

Liczebnosé 1 2 3
Przedtrzonowce, trzonowce | Procent. 2.78 4.44

Liczebnogé 1 1 2
Kiet, przedtrzonowce,
trzonowce Procent. 2.78 2.22

Liczebnosé 0 1 1
Siekacze, kly Procent. 0.00 2.22

Badano takze zaleznos$¢ resorpcji korzenia zeba od $rednicy nowotworu (Ryc.13).
Z przeprowadzonych obserwacji wynika, ze resorpcje korzenia zeba czesciej

wystepowaty w nowotworach o srednicy powyzej 2,5 cm (12 guzéw).
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N

<2,5cm >2,5cm

Ryc. 13. Zaleznos¢ resorpcji korzenia zeba od srednicy nowotworu.

Deformacje blaszki korowej kosci obserwowano u 54,32% pacjentéow (44 guzy),
natomiast brak deformacji u 45,68% (37 guzow) przypadkow. Podczas zabiegu
po odstonieciu ptata Sluzéwkowo-okostnowego u 34,57% (28 guzdéw) pacjentow
uwidoczniono perforacje blaszki zbitej kosci, a u 65,43% oséb takich perforacji nie

stwierdzono.

W dalszej czesci badania analizowano rodzaj dolegliwosci, jakie zgtaszali pacjenci
poddani diagnostyce klinicznej (Ryc.14). Jak wskazuje ponizszy wykres (Ryc.14)
bezobjawowy charakter wzrostu nowotworu stwierdzono u 30,86% chorych
(25 guzdw). Sposrdod wszystkich operowanych oséb 22,22% (18 guzéw) jako objaw

podawato bdl, natomiast tylko 1,23% (1 guz) uskarzato sie na samoistne krwawienie.
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18

Ryc. 14. Rodzaj dolegliwosci zgtaszanych przez diagnozowanych pacjentow.

Podczas wywiadu wiekszos¢ badanych oséb (80,25%) nie zgtaszata chordb

przewlektych ogdlnoustrojowych (Tab.14).

Tab. 14. Liczba i odsetek os6b podajajacych w wywiadzie choroby przewlekte.

Wspotchorobowos¢ | Liczebnosé Procent
Tak 16 19,75
Nie 65 80,25

W kolejnej czesci badania rozwazano wystepowanie ponownej hospitalizacji. U 13,58%
chorych stwierdzono przeprowadzenie powtdrnej hospitalizacji z powodu wznowy

lub powiktan pozabiegowych (Tab.15).

Tab. 15. Liczba i odsetek osdb, u ktdérych zastosowano ponownie hospitalizacje.

Powtdrna

hospitalizacja Liczebnos¢ Procent
Tak 11 13,58
Nie 70 86,41
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U 28,40% operowanych osdb stwierdzono hipodiagnoze wycinka pobieranego przed
ostatecznym leczeniem. Tylko w jednym przypadku przed gtéwnym zabiegiem doszto
do rozpoznania w wycinku zmiany ztosliwej, ktéra w gtdwnym preparacie okazata sie

nowotworem fagodnym o miejscowej ztosliwosci (Tab.16).

Tab. 16. Pomytki diagnostyczne w trakcie leczenia nowotworéw zebopochodnych.

Trafnos¢ diagnozy Liczebnos¢ Procent
Prawidtowa 57 70.37
Hipodiagnoza 23 28.40
Hiperdiagnoza 1 1.23

Ponadto wznowe miejscowq stwierdzono u 22,22% (18 oséb) (Tab.17).

Tab. 17. Liczba i odsetek wznowy po leczeniu nowotworow.

Wznowa miejscowa Liczebno$¢ | Procent

Tak 18 22,22

Nie 63 77,78

Nastepnie dokonano poréwnania liczby wzndéw do ilosci przeprowadzonych zabiegéow
z podziatem na dwie grupy wiekowe: ponizej i powyzej 20 roku Zzycia (Ryc.15).
Stwierdzono, ze u 26,67% pacjentéw nastgpity wznowy do 20 roku zycia, natomiast

u 0sob powyzej 20 roku zycia odsetek ten byt nizszy i wynosit 21,21%.
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B Wznowa M Catkowita liczba oséb w badanej grupie

66

15

Osoby ponizej 20 r.z. Osoby powyzej 20 r.z.

Ryc. 15. Liczba wznéw w poréwnaniu do ilosci oséb operowanych w podziale na grupy wiekowe.

W dalszej czesci przegladu zebranych danych klinicznych analizowano przebieg
zabiegu. Pod uwage wzieto typ znieczulenia zastosowanego podczas zabiegu
operacyjnego oraz rodzaj samego zabiegu, wykonanego u pacjentdw z rozpoznaniem
nowotworéw zebopochodnych. W trakcie zabiegu u 96,30% oséb zastosowano
znieczulenie ogdlne, natomiast 3,70% pacjentdw operowano w znieczuleniu
miejscowym. Najczestszym wykonywanym zabiegiem byto wytuszczenie guza (60,49% -
49 o0s6b), natomiast u jednego pacjenta (1,23%) podczas zabiegu zdecydowano
o pobraniu wycinka i odstgpieniu od dalszej czesci operacji (Ryc.16). U 22,22%
pacjentéw (18 guzéw) przeprowadzono resekcje odcinkowg kosci, natomiast u 6,17%
przypadkéw (5 guzow) resekcje brzeing. U kolejnych 6,17% (5 guzéw) wykonano
wyciecie zmiany. Zastosowanie wgtobienia guza torbielowatego w pierwszym etapie

zabiegu wystapito u 3,70% osoéb (3 guzy).
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Ryc. 16. Rodzaj wykonanych zabiegéw.

Brak powiktan po zastosowanym zabiegu zaobserwowano u 77,78% o0sdb (63 guzdéw),

natomiast tylko u 1 osoby (1,23%) pojawito sie krwawienie (Ryc.17).

Krwawienie 1
Wytworzenie przetoki 7

Stan zapalny l 3

Rozejscie sie brzegdw rany - 7

Ryc. 17. Powiktania pozabiegowe.
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Tabela nr 18 przedstawia

zaleznos¢ pomiedzy paleniem papieroséow przez

operowanych pacjentéw a ich powiktaniami pozabiegowymi. Czestsze rozejscie sie

rany zaobserwowano u oséb palgcych papierosy, ale nie odnotowano statystycznej

réznicy.

Tab. 18. Zaleznos¢ pomiedzy paleniem papieroséw a powiktaniami pozabiegowymi.

Palenie papierosow

Tak Nie Razem
Powiktania pozabiegowe

Liczebnosé 5 58 63
Brak powiktan

Procent 7,94 92,06

Liczebnos¢ 4 3 7
Rozejscie sie brzegéw rany

Procent 57,14 42,86

Liczebnosé 2 1 3
Stan zapalny

Procent 66,67 33,33

Liczebnos¢ 3 4 7
Wytworzenie przetoki Procent 42,86 57,14

Liczebnos¢ 0 1 1
Krwawienie Procent 0,00 100,00
Razem Liczebnos¢ 14 67 81
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4.2. Analiza regresji

W badanej populacji u czesci pacjentéw stwierdzono wznowe procesu chorobowego.
W zwigzku z tym przeprowadzono analize regresji logistycznej celem stworzenia
modelu oceny prawdopodobieristwa wznowy post-hoc. W modelu przewidywano
prawdopodobiedstwo wznowy, zas jako zmienne niezalezne witaczano te parametry,
ktdre réznity sie miedzy grupami ze wznowg i bez wznowy na poziomie istotnosci p<0,1
(zatozenie zgodne z ogdélnymi warunkami regresji). Do owych zmiennych nalezaty:
wiek, obecnos¢ rozdecia kosci przed zabiegiem, ilos¢ zmian chorobowych (pojedyncze
vs mnogie) oraz rozpoznanie kliniczne (pozostate guzy kosci lub guz torbielowaty
jenokomorowy i guz btony $luzowej badane tacznie). Po analizie, przy zatozeniu
0golnym pozostawienia modelu przy p<0,05, jedynym parametrem spetniajgcym ten
warunek byfto rozpoznanie kliniczne (OR 3,45; 95% CI 1,19-10,00). Wartosci wieku
i deformacji kosci miaty istotnosci graniczne (p=0,06 dla obu parametrow).
Podsumowanie regresji przedstawia tabela nr 19 i 20. Tabela nr 20 zawiera wartos¢

ilorazu szans oraz 95% przedziatu ufnosci.

Tab. 19. Analiza ocen maksymalnej wiarygodnosci.

Btad Chi-kwadrat
Parametr Ocena standardowy Walda Pr. > chi-kw.
Intercept -5.1535 1.9005 7.3527 0.0067
Wiek 0.0298 0.0159 3.5255 0.0604
Deformacja kosci -0.9285 0.6563 2.0015 0.1571
Rozpoznanie kliniczne 1.238 0.5435 5.1988 0.0226
llo$¢ zmian 2.0122 1.0585 3.6138 0.0573

Tab. 20. Ocena ilorazu szans.

Efekt Ocena punktowa | Przedziat ufnosci Walda 95%
Wiek 1.030 0.999 1.063
Deformacja kosci 0.395 0.109 1.430
Rozpoznanie kliniczne 3.45 1.190 10.002
llo$¢ zmian 7.480 0.939 59.554
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Ponizej wykreslono pole pod krzywg ROC, okreslajgce zalezno$é pomiedzy czutoscig

a specyficznoscia

nowotworu (Ryc.18).

rozpoznania

klinicznego dla prawdopodobienstwa

1.00 -

0.75 -

Czutosc

0.50 -

0.25 4

0.00 -

Krzywa ROC dla wybranego modelu
Fole pod krzywa = 0.6617

0.00

0.25 0.50

1 - specyficznosc

0.75 1.00

Ryc. 18. Krzywa ROC dla wybranego modelu.

wznowy
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4.3. Czes¢ szczegotowa

4.3.1. Rogowaciejgco-torbielowate guzy zebopochodne

Na podstawie danych zbiorczych uzyskanych w trakcie hospitalizacji okreslono
liczbe 27 pacjentéw z rozpoznaniem KCOT, z czego 14 o0sdb to kobiety, a 13 mezczyzni.
Sredni wiek dla kobiet wynosit 36,57 lat, adla meiczyzn 32,08 lat. Srednica
zaobserwowanych zmian byta statystycznie wieksza u mezczyzn wynoszac 3,09 cm,
natomiast u kobiet wynosita 2,72 cm. Biorgc pod uwage czas, jaki uptyngt miedzy
rozpoznaniem a dniem zabiegu nalezy swierdzi¢, ze u kobiet wynosit on 24 miesigce,

a u mezczyzn byt nieznacznie dtuzszy wynoszac 25,62 miesigce (Tab.21).

Tab. 21. Dane zbiorcze uzyskane w trakcie hospitalizacji pacjentéw z KCOT wzgledem pfci.

Pte¢ N |Zmienna Srednia Odch. std. [ Mediana
14 | Wiek 36.57 14.69 35.50
Srednica 2.72 1.28 2.10
Kobiety Czas hospitalizacji (dni) 4.15 2.48 3.00
Czas miedzy rozpoznaniem a 24.00 30.84 13.50
zabiegiem (miesigce)
Czas zabiegu (minuty) 72.86 23.18 72.50
13 | Wiek 32.08 13.84 25.00
Srednica 3.09 1.04 3.00
Mezczyzni Czas hospitalizacji ( dni) 3.85 1.41 3.00
Czas miedzy rozpoznaniem a 25.62 39.17 6.00
zabiegiem (miesiace)
Czas zabiegu ( minuty) 59.62 25.20 55.00

Najwiecej operowanych w klinice oséb znajdowato sie w przedziale wiekowym 21-30
lat stanowigc 43,48% (10) wszystkich pacjentéw ze zdiagnozowanym KCOT. Z kolei
u 0s6b powyzej 60 roku zycia nie stwierdzono ani jednego przypadku zachorowania

(Ryc.19).
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Ryc. 19. Podziat pacjentéw operowanych z powodu KCOT szczek na grupy wiekowe.

Znaczna wiekszos¢ (96,3%) przypadkdw KCOT w rozpoznaniu klinicznym byta
przedstawiana jako guz torbielowaty jednokomorowy, a tylko jeden przypadek
okreslono jako pozostate guzy kosci. Jednoczesnie nie stwierdzono obecnosci formy

nowotworu poza obrebem kosci (Ryc.20).

pozostate guzy
kosci; 1

guzy torbielowate
jednokomorowy;
26

Ryc. 20. Poréwnanie rozpoznan klinicznych KCOT.
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Najczestszg lokalizacje KCOT (Ryc.21) odnotowano w zuchwie (77,78% -
21 przypadkow), zas najrzadsza w szczece (7,41% - 2 przypadki). Ponadto u 14,82%

(4 przypadki) wskazano na wystepowanie guzéw zarowno w obrebie szczeki, jak

i zuchwy.

Zuchwai
szczeka; 4

Szczeka; 2

Ryc. 21. Lokalizacja KCOT w kosciach twarzoczki.

Przeprowadzone badania wykazaty, ze nowotwory czesciej zajmowaty jedng strone
w kosciach twarzoczaszki dotykajgc 85,19% (23 guzy) uwzglednionych przypadkéw,
przy czym lokalizacja obustronna wystgpita u 14,81% (4 guzy) pacjentéw (Ryc.22).
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Jednostronnie Obustronnie

Ryc. 22. Podziat ze wzgledu na wystepowanie jednostonne badz obustronne KCOT

w kosciach twarzoczaszki.

Zmiany w tylnym segmencie zuchwy lub szczeki (od mezjalnej powierzchni pierwszego

przedtrzonowca ku tytowi) stanowity zdecydowang wiekszo$¢ przypadkow (62,96%).

Zkolei zmiany w obrebie gatezi zuchwy stanowity 4 przypadki (14,81%). Guzy

obejmujace zaréwno przedni, jak i tylny odcinek zuchwy lub szczeki oraz te, ktdre

obejmujg swoim zasiegiem powierzchnie od lewego do prawego trzonowca stanowity

po 11,11% przypadkédw. Tym samym nie stwierdzono zadnych guzéw w przednim

odcinku zuchwy lub szczeki (Tab.22).

Tab. 22. Podziat KCOT ze wzgledu na lokalizacje.

Lokalizacja zmian w kosci Liczebnos¢ Procent
Zmiany ograniczone do przedniego odcinka zuchwy lub szczeki
(dystalna powierzchnia prawego kta do dystalnej powierzchni 0 0
kta)
Zmiany ograniczone do tylnego segmentu zuchwy lub szczeki
(od mezjalnej powierzchni pierwszego przedtrzonowa ku 17 62,96
tytowi) .
Zmiany obejmujace zaréwno przedni jak i tylny odcinek
. . 3 11,11
zuchwy lub szczeki
Zmiany obejmujgce swoim zasiegiem powierzchnie od lewego 3 11.11
trzeciego trzonowca do prawego trzeciego trzonowca !
Zmiany w obrebie gatezi zuchwy 4 14,81
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Wiekszos¢ omawianych przypadkow (55,56%) stanowity zmiany wieksze niz 2,4 cm

(Tab.23).

Tab. 23. Poréwnanie srednicy KCOT.

Srednica zmiany

<2,4cm >2,4 cm

Liczebnosc¢ 12 15

Procent 44,44 55,56

Pojedyncze zmiany stanowity 81,48% (22 przypadki), natomiast mnogie zmiany
wystepowaty u 18,52% oséb (5 przypadkow), co w sposdb graficzny przedstawiono na

rycinie nr 23.

22

25 -

20 ~

10 - 5

Pojedyncze Mnogie

Ryc. 23. Liczba zaobserwowanych KCOT u badanych pacjentow.

Zmiany KCOT w obrebie nieuzebionego wyrostka zebodotowego wynosity 29,63%.
Znaczna wiekszos¢ guzéw stanowigca 62,96% ograniczata sie do zebdéw trzonowych.
Tylko nieliczne obejmowaty swoim zasiegiem zeby przedtrzonowe (3,7%) i grupe

zeboéw: kiet, przedtrzonowce i trzonowce (Tab.24).
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Tab. 24. Obecnosc¢ zebéw w obrebie KCOT.

Grupa zebow Liczebnos¢ | Procent

Brak powigzania 8 29,63
Trzonowe 17 62,96
Przedtrzonowe 1 3,7
Kty 0 0
Siekacze 0 0
Siekacze, kiet, przedtrzonowe 0 0
Kiet, przedtrzonowe 0 0
Przedtrzonowe, trzonowe 1 3,7
Kiet, przedtrzonowe, trzonowe 0 0
Siekacze, kiet 0 0

Deformacje blaszki korowej kosci stwierdzono podczas badania palpacyjnego u 51,85%

badanych osdb.

Podczas zabiegu stwierdzono sperforowanie blaszki kostnej u 29,63% osdb, natomiast

u 70,37% pacjentéw blaszka nie zostata sperforowana.

Z uwzglednionej w badaniu grupy pacjentow 33,33% nie zgtaszato zadnych
dolegliwosci, a najczesciej wskazywanym objawem byt bdl stanowigc 22,22%.
Nastepnie pacjenci deklarowali kolejno po 11,11%: stan zapalny, deformacje kosci oraz
stan zapalny wraz z bdélem. Deformacja kosci w potaczeniu z bdlem dotyczyta

2 przypadkéw (7,41%) (Ryc.24).
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Ryc. 24. Rodzaj dolegliwosci zgtaszanych przez pacjentéw diagnozowanych na KCOT.

Ponowng hospitalizacje przeprowadzono u 14,81% osdb (Ryc.25).

Tab. 25. Liczba i odsetek os6b ponownie hospitalizowanych po leczeniu KCOT.

Powtdrna hospitalizacja | Liczebno$é¢ | Procent
Tak 4 14,81
Nie 23 85,19

U 44,44% operowanych oséb stwierdzono hipodiagnoze wycinka pobieranego przed
leczeniem ostatecznym. Ponadto w wynikach z pobranych wycinkéw guzéw

rozpoznawano torbiel zapalng (Tab.26).

Tab. 26. Pomytki diagnostyczne u oséb leczonych z powodu KCOT.

Trafnosc diagnozy | Liczebnos¢ | Procent
Prawidtowa 15 55,56
Hipodiagnoza 12 44,44
Hiperdiagnoza 0 0




Wznowe miejscowg po przeprowadzeniu leczenia KCOT stwierdzono u 34,62%

pacjentéw (Tab.27).

Tab. 27. Liczba i odsetek wznowy po leczeniu KCOT.

Wznowa miejscowa Liczebno$¢ | Procent

Tak 9 34,62

Nie 17 65,38

W odniesieniu do wykonanych zabiegéw u 85,19% pacjentéw (23 przypadki KCOT)
zastosowano wytuszczenie guza, u11,11% (3 przypadki KCOT) wgtobienie guza,
natomiast u 3,70% (1 przypadek KCOT) przeprowadzono resekcje odcinkowg. Rycina

nr 25 stanowi graficzny obraz powyzszych danych.

23
25 +
20
15 -
10 -
3
o -
0 T T 1
Wytuszczenie guza z Cystotomia Resekcja odcinkowa
usunieciem
zeba/zebow jesli byt
obecny w zmianie

Ryc. 25. Rodzaj wykonanych zabiegow w leczeniu KCOT.
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U zdecydowanej wiekszosci pacjentéw z rozpoznaniem KCOT (88,89%) okres
pooperacyjny przebiegat bez powiktan, u 7,41% pacjentdw doszto do rozejscia sie

brzegéw rany, zas u 3,70% wytworzyt sie ropny stan zapalny (Ryc. 26).
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Ryc. 26. Powiktania pozabiegowe po leczeniu KCOT.
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4.3.2. Szkliwiaki

taczna liczba osdéb operowanych z rozpoznaniem szkliwiaka wynosita 23,
z czego 11 to kobiety, a 12 mezczyzni. Sredni wiek kobiet wynosit 43,18 lat, a mezczyzn
47,83 lat. Srednie wielkosci zmian u mezczyzn i kobiet byly poréwnywalne wynoszac
odpowiednio 2,62 cm i 2,68 cm. Czas jaki uptynat pomiedzy rozpoznaniem a dniem
zabiegu u kobiet wynosit 21,55 miesigce, a u mezczyzn byt znaczgco nizszy wynoszgc

11,83 miesigce (Tab.28).

Tab. 28. Dane zbiorcze uzyskane w trakcie hospitalizacji pacjentow ze szkliwiakiem.

Pteé¢ N Zmienna Srednia | Odch. std. |Mediana

Kobiety 11 | Wiek 43,18 20.34 40.00
Srednica 2.68 0.57 2.70
Czas hospitalizacji ( dni) 9.45 8.02 8.00
Czas miedzy rozpoznaniem a |21.55 40.12 4.00
zabiegiem ( miesigce)

. . 176.36 150.78 95.00

Czas zabiegu ( minuty)

Mezczyzni |12 | Wiek 47.83 22.47 50.00
Srednica 2.62 0.87 2.60
Czas hospitalizacji ( dni) 8.42 7.82 5.00
Czas miedzy rozpoznaniema | 11.83 23.79 4.50
zabiegiem ( miesigce)
Czas zabiegu ( minuty) 175.83 129.38 155.00

Najliczniejsze grupy pacjentéw ze szkliwiakiem i operowanych w klinice znajdowaty sie
w przedziatach wieku 31-40, 41-50 oraz 51-60 stanowigc po 17,39% w kazdej dekadzie.

Nie zdiagnozowano zadnego szkliwiaka u oséb ponizej 10 roku zycia (Ryc.27).
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Ryc. 27. Podziat pacjentéw operowanych z powodu szkliwiaka szczek na grupy wiekowe.

Wiekszos¢ szkliwiakéw w rozpoznaniu klinicznym byfa przedstawiana jako pozostate
guzy kosci (60,87% - 14 szkliwiakéw), zas 30,43% (7 szkliwiakéw) rozpoznano wczesniej
jako guz torbielowaty jednokomorowy (Ryc.28). Ponadto wystgpity dwa przypadki

lokalizacji szkliwiaka poza obrebem kosci (8,70%).

16

12 -~

Pozostate guzy kosci Guzy torbielowate Guzy btony Sluzowe;j
jednokomorowe

Ryc. 28. Poréwnanie rozpoznan klinicznych szkliwiakéw.
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Najczestszg lokalizacjg szkliwiaka byta zuchwa (91,30% - 21 przypadkow), co wskazuje

ponizsza rycina nr 29.

Szczeka; 2

Ryc. 29. Lokalizacja szkliwiakdw w kosciach twarzoczaszki.

Przeprowadzone badania wykazaty, ze nowotwory czesciej zajmowaty jedng strone
w kosciach twarzoczaszki obejmujac 95,65% (22 guzy) uwzglednionych przypadkéw,

przy czym lokalizacja obustronna wystgpita u 4,35% (1 guz) pacjentéw (Ryc.30).

22

1
I

Jednostronnie  Obustronnie

Ryc. 30. Podziat szkliwiakdw ze wzgledu na wystepowanie jednostronne badz obustronne
w kosciach twarzoczaszki.
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Wiekszos$¢ analizowanych przypadkéw (47,83%) stanowity zmiany ograniczone do
tylnego segmentu zuchwy lub szczeki. Nie wykazano zadnych zmian obejmujgcych
swoim zasiegiem powierzchnie od lewego trzeciego trzonowca do prawego trzeciego
trzonowca. Ponadto zaobserwowano jeden przypadek szkliwiaka zlokalizowanego

w gatezi zuchwy (Ryc.31).
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Zmiany Zmiany Zmiany Zmiany Zmiany w obrebie
ograniczone do  ograniczone do obejmujace obejmujace gatezi zuchwy
przedniego  tylnego segmentu zardwno przedni swoim zasiegiem
odcinka zuchwy zuchwy lub  jakitylny odcinek powierzchnie od
lub szczeki ( szczeki (od zuchwy lub lewego trzeciego
dystalna mezjalnej szczeki trzonowca do
powierzchnia powierzchni prawego
prawego kta do pierwszego trzeciego
dystalnej przedtrzonowa ku trzonowca
powierzchni kta ) tytowi ) .

Ryc. 31. Podziat szkliwiakéw ze wzgledu na lokalizacje.

W materiale oddziatu chirurgii szczekowo-twarzowej nie odnotowano zadnego

przypadku wieloogniskowego wystepowania nowotworu w obrebie szczeki i zuchwy.

Pod wzgledem srednicy szkliwiakéw wiekszos¢ zmian (60,87%) obejmowata przypadki

nowotworu przekraczajgcego 2,4 cm (Tab.29).
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Tab. 29. Poréwnanie srednicy szkliwiakow.

Srednica zmiany

<2,4cm >2,4cm

Liczebnos$¢ |9 14

Procent 39,13 60,87

Analizie poddano takze obecno$é szkliwiakdéw w obrebie uzebionego wyrostka
zebodotowego kosci. Zmiany niezwigzane z zebami wynosity 56,52% oséb (Tab.30),
natomiast powigzanie z zebami trzonowymi dotyczyto 26,09% zmian. Nieliczne
z uwzglednionych przypadkéw obejmowaty swoim zasiegiem grupe zebow siekaczy

i ktow (4,35%) oraz grupe ktoéw, przedtrzonowcdw i trzonowcow (4,35%).

Tab. 30. Obecnos¢ zebéw w obrebie szkliwiakéw.

Grupa zebéw Liczebnos¢ | Procent

Brak powigzania 13 56,52
Trzonowe 6 26,09
Przedtrzonowe 0 0
Kty 0 0
Siekacze 0 0
Siekacze, kiet, przedtrzonowy 1 4,35
Kiet, przedtrzonowe 2 8,7
Przedtrzonowe, trzonowe 0 0
Kiet, przedtrzonowe, trzonowe 0 0
Siekacze, kiet 1 4,35

Deformacje blaszki korowej kosci stwierdzono podczas badania palpacyjnego u 65,22%

(15 guzéw) badanych oséb, zas brak deformacji kosci u pozostatych 34,78% (8 guzéw).
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Podczas zabiegu stwierdzono sperforowanie blaszki kostnej u 43,48% oséb (10 guzéw),

natomiast blaszka nie byta sperforowana u 56,52% (13 guzéw).

Sposrdd zdiagnozowanych pacjentéw 26,09% nie zgtaszato jakichkolwiek dolegliwosci

zwigzanych ze szkliwiakiem. Wsrdd osob uskarzajgcych sie na objawy nowotworu

najwyzsza liczba podawata bdl z widoczng deformacjg kosci (30,43%), a u jednej osoby

wystgpito krwawienie bedace jednoczesnie jedyng wskazang dolegliwoscig (Ryc.32).
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Ryc. 32. Rodzaj dolegliwosci zgtaszanych przez pacjentéw diagnozowanych z powodu szkliwiaka.

Powtérng hospitalizacje przeprowadzono u 21,74% pacjentdow ze zdiagnozowanych

szkliwiakiem (Tab.31).

Tab. 31. Liczba i odsetek os6b ponownie hospitalizowanych po leczeniu szkliwiakéw.

Powtdérna hospitalizacja | Liczebno$é | Procent
Tak 5 21,74
Nie 18 78,26
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U 30,43% operowanych osdb stwierdzono hipodiagnoze wycinka pobieranego przed
leczeniem ostatecznym, natomiast u jednej osoby na podstawie wycinka pobranego
przed gtdwnym  zabiegiem doszto do  wstepnego rozpoznania  raka

ptaskonabtonkowego (Tab.32).

Tab. 32. Pomytki diagnostyczne u oséb leczonych z powodu szkliwiaka.

Trafnosc diagnozy Liczebno$¢ | Procent

Prawidtowa 15 65,22
Hipodiagnoza 7 30,43
Hiperdiagnoza 1 4,35

Po zastosowaniu leczenie u 34,78% pacjentéw zaobserwowano wznowe miejscowg

(Tab.33).

Tab. 33. Liczba i odsetek wznowy po leczeniu szkliwiaka.

Wznowa miejscowa | Liczebnos¢ | Procent

Tak 8 34,78

Nie 15 65,22

W trakcie zabiegu u prawie potowy pacjentow (47,83%, 11 szkliwiakdw)
przeprowadzono odcinkowg resekcje kosci, natomiast u 4,35% (1 szkliwiak) resekcje
brzezng. Wytuszczenie guza zastosowano w 9 przypadkach, a wyciecie guza
zarezerwowano dla szkliwiaka obwodowego (2 guzy). Rycina nr 33 w sposéb graficzny

przedstawia omdéwione dane liczbowe.
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Ryc. 33. Rodzaj wykonanych zabiegow podczas leczenia szkliwiaka.

U wiekszosci wynoszacej 56,52% osob (13 szkliwiakow) okres pooperacyjny przebiegat

bez powiktan, u 21,74% (5 szkliwiakéw) doszto do wytworzenia przetoki ropnej, zas

u 13,04% (3 szkliwiaki) nastgpito rozejscie sie brzegdw rany. Krwawienie pooperacyjne

badz stan zapalny dotyczyty zaledwie 4,35% przypadkéw (Ryc.34).
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Ryc. 34. Powiktania pozabiegowe po leczeniu szkliwiakéw.
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4.3.3. Sluzaki zebopochodne

Na podstawie danych zbiorczych uzyskanych w trakcie hospitalizacji
uwzgledniono 9 pacjentdw operowanych z rozpoznaniem witdkniako$luzaka, przy czym
3 osoby to kobiety, a 6 0s6b mezczyini. Sredni wiek kobiet wynosit 39,33 lat,
natomiast mezczyzn 32,67 lat. Rozmiary zmian u mezczyzn i kobiet byty poréwnywalne
wynoszgc statystycznie odpowiednio 2,42 cm i 2,50 cm. Czas, jaki uptynat pomiedzy
rozpoznaniem a dniem zabiegu wynosit 13 miesiecy u kobiet, natomiast u mezczyzn byt

nizszy i wynosit 8,17 miesigcy (Tab.34).

Tab. 34. Dane zbiorcze uzyskane w trakcie hospitalizacji z OM wzgledem pfci.

Pteé N Zmienna Srednia | Odch. std. | Mediana
3 | Wiek 39.33 18.82 30.00
Srednica 2.50 1.80 2.00
Czas hospitalizacji (dni) 6.67 1.15 6.00
Kobiety
Czas miedzy rozpoznaniem a|13.00 14.73 5.00

zabiegiem (miesiace)

Czas zabiegu (minuty) 183.33 10.41 180.00
6 | Wiek 32.67 12.04 30.50
Srednica 2.42 1.39 2.15
Czas hospitalizacji (dni) 7.00 4.90 5.00
Mezczyzni
Czas miedzy rozpoznaniem a|8.17 11.72 3.50

zabiegiem (miesigce)

Czas zabiegu (minuty) 124.17 73.51 122.50

Najwiecej osdb operowanych w oddziale chirurgii twarzowo-szczekowej znajdowato sie
w przedziale wiekowym 21-30 lat, co stanowi 55,55% wszystkich o0sdb

ze zdiagnozowanym wtdkniakosluzakiem (Ryc.35).
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Ryc. 35. Podziat pacjentéow operowanych z powodu OM szczek na grupy wiekowe.

Analiza postawionych w diagnozie rozpoznan wskazuje, ze wszystkie przypadki
wystepowania OM byty wstepnie klasyfikowane jako pozostate guzy kosci.

Najczestszym miejscem wystepowania OM w kosciach twarzoczaszki byta szczeka

(55,56%), co przedstawia rycina nr 36.

Ryc. 36. Lokalizacja OM w kosciach twarzoczaszki.
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Zmiany w tylnym odcinku zuchwy lub szczeki stanowity zdecydowang wiekszosc
(77,78%). Nowotwory obejmujgce zarédwno przedni, jak i tylny odcinek zuchwy
lub szczeki obejmowaty 2,22% przypadkdow. Nie wykazano zadnych zmian
obejmujgcych swoim zasiegiem powierzchnie od lewego trzeciego trzonowca
do prawego trzeciego trzonowca. Ponadto nie stwierdzono przypadkow
zlokalizowanych wytgcznie w przednim odcinku zuchwy lub szczeki, ani w obrebie

gatezi zuchwy (Ryc.37).

Zmiany w obrebie gatezi zuchwy | 0

Zmiany obejmujace swoim zasiegiem
powierzchnie od lewego trzeciego trzonowcado | 0
prawego trzeciego trzonowca

Zmiany obejmujgce zaréwno przedni jak i tylny
odcinek zuchwy lub szczeki - 2

Zmiany ograniczone do tylnego segmentu

zuchwy lub szczeki (od mezjalnej powierzchni _ 7

pierwszego przedtrzonowa ku tytowi ) .

Zmiany ograniczone do przedniego odcinka
zuchwy lub szczeki ( dystalna powierzchnia | 0
prawego kta do dystalnej powierzchni kta )

Ryc. 37. Podziat OM ze wzgledu na lokalizacje.

W materiale oddziatu chirurgii szczekowo-twarzowej nie odnotowano zadnego

przypadku wieloogniskowego wystepowania nowotworu w obrebie szczek.

Wiekszos¢ uwzglednionych w badaniu zmian (55,56%) stanowity nowotwory

w rozmiarze nieprzekraczajgcym 2,4 cm (Tab.35).
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Tab. 35. Poréwnanie srednicy OM.

Srednica zmiany

<2,4cm >2,4cm

Liczebnos$¢ |5 4

Procent 55.56 44.44

Zmiany w obrebie nieuzebionego wyrostka zebodotowego stwierdzono u 33,33%
pacjentow z OM. Natomiast u kolejnych 33,33% wtdkniakosluzak swoim zasiegiem

obejmowat zeby przedtrzonowe i trzonowe (Tab.36).

Tab. 36. Obecnos¢ zebéw w obrebie OM.

Grupa zebéw Liczebnos¢| Procent
Brak powigzania 3 33,33
Trzonowe 0 0
Przedtrzonowe 0 0
Kty 1 11,11
Siekacze 0 0
Siekacze, kiet, przedtrzonowy 0 0
Kiet, przedtrzonowe 0 0
Przedtrzonowe, trzonowe 1 11,11
Kiet, przedtrzonowe, trzonowe 1 11,11
Siekacze, kiet 3 33,33

Deformacje blaszki korowej kosci stwierdzono podczas badania palpacyjnego u 44,44%

badanych oséb (4 OM), natomiast u 55,56% takiej deformacji nie wykazano.

Podczas zabiegu stwierdzono sperforowanie blaszki kostnej u 55,56% 0sdb, przy czym

blaszka nie byta sperforowana u 44,44%.
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U 22,22% hospitalizowanych oséb nie odnotowano zadnych dolegliwosci przed

diagnoza widkniakos$luzaka (Ryc.38). Najwieksza liczba pacjentéw (44,44%) jako

dolegliwy objaw choroby zgtaszata bdl, kolejno przemieszczenie zebdéw (22,22%) oraz

objaw Vincenta (11,11%).
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Ryc. 38. Rodzaj dolegliwosci zgtaszanych przez pacjentéw diagnozowanych na OM.

Ponowng hospitalizacje w procesie leczenia OM przeprowadzono u jednej osoby

(11,11%).

Rozpoznanie histopatologiczne wycinkdw widkniakosluzaka byto tozsame z wycietym

guzem. Tym samym nie odnotowano zadnych pomytek diagnostycznych.

Ponadto u zadnej z oséb poddanej operacji OM nie stwierdzono wznowy miejscowe;j.

Zastosowane metody usuwania zmian nowotworowych OM obejmowaty w réwnym

zakresie: resekcje odcinkowa, brzeing i wytuszczenie guza (33,33%). Rycina nr 39

przedstawia te dane w sposdb graficzny.
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Ryc. 39. Rodzaj wykonanych zabiegow podczas leczenia OM.

U 77,78% pacjentdéw (7 osdb) okres pooperacyjny przebiegat bez powiktan, natomiast

u jednej osoby (11,11%) rozeszty sie brzegi rany, a u kolejnej (11,11%) w miejscu

operowanym powstat stan zapalny (Ryc.40).
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Ryc. 40. Powiktania pozabiegowe po leczeniu OM.
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4.3.4. Widkniaki zebopochodne

taczna liczba operowanych o0séb ze zdiagnozowanym witdkniakiem
zebopochodnym wynosita 8, z czego 3 osoby to kobiety, a 5 mezczyzni. Sredni wiek
dla kobiet wynosit 36,67 lat, a dla mezczyzn 29 lat. Srednie wielkosci zmian u mezczyzn
i kobiet byty znaczgco rézne i wynosity odpowiednio 2,24 cm i 1,43 cm. Czas, jaki
uptynat pomiedzy rozpoznaniem a dniem zabiegu wynosit 6,33 miesiecy u kobiet, za$

u mezczyzn byt znacznie wyzszy wynoszgc 27 miesiecy (Tab.37).

Tab. 37. Dane zbiorcze uzyskane w trakcie hospitalizacji pacjentéow z OF wzgledem ptci.

Ple¢ N Zmienna Srednia | Odch. std. | Mediana
3 | Wiek 36.67 23.69 24.00
Srednica 1.43 0.32 1.30
Kobiety Czas hospitalizacji ( dni) 3.67 1.15 3.00
Czas miedzy rozpoznaniem a 6.33 2.08 7.00
zabiegiem ( miesigce)
Czas zabiegu  minuty) 65.00 34.64 45.00
5 | Wiek 29.00 20.72 29.00
Srednica 2.24 1.64 1.40
Mezczy#ni Czas hospitalizacji ( dni) 4.40 2.07 4.00
Czas miedzy rozpoznaniem a 29.00 27.05 13.00
zabiegiem ( miesigce)
Czas zabiegu ( minuty) 39.00 18.17 35.00

Najliczniejsza grupa operowanych oséb (50% przypadkow), znajdowata sie w przedziale

wieku 21-30 lat (Ryc.41).
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Ryc. 41. Podziat pacjentéw operowanych z powodu OF szczek na grupy wiekowe.

U 75% os6b postawiono wstepne rozpoznanie kliniczne w postaci pozostatych guzéw
kosci, natomiast u 25% przypadkdw zaktadano guzy torbielowate jednokomorowe

(Ryc.42).

0

pozostate guzy kosci guzy torbielowate guz btony sluzowej
jednokomorowy

Ryc. 42. Poréwnanie rozpoznan klinicznych OF.

Najczestszg lokalizacja witdkniaka zebopochodnego byta zuchwa (75%), przy 25%

wystepowania guza w szczece (Ryc.43).
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Ryc. 43. Lokalizacja OF w kosciach twarzoczaszki.

Przeprowadzone badania wykazaty, ze nowotwory czesciej zajmowaty jedng strone
w kosciach twarzoczaszki obejmujac 87,5% (7 guzdow) uwzglednionych przypadkow,

przy czym lokalizacja obustronna wystgpita u 12,5% (1 guz) pacjentéw (Ryc.44).

1

Jednostronnie  Obustronnie

Ryc. 44. Podziat ze wzgledu na wystepowanie jednostronne badz obustronne
w kosciach twarzoczaszki.
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Zmiany w tylnym odcinku zuchwy lub szczeki stanowity 75% przypadkdéw, natomiast
nowotwory ograniczone do przedniego odcinka zuchwy lub szczeki stanowity 25%. Nie
stwierdzono zmian w obrebie gatezi zuchwy oraz zmian obejmujacych swoim zasiegiem
powierzchnie od lewego trzeciego trzonowca do prawego trzeciego trzonowca, a takze

zmian obejmujgcych zaréwno przedni, jak i tylny odcinek zuchwy lub szczeki (Ryc.45).

B Zmiany ograniczone do
przedniego odcinka
zuchwy lub szczeki (
dystalna powierzchnia
prawego kta do dystalnej
powierzchni kfa )

B Zmiany ograniczone do
tylnego segmentu zuchwy
lub szczeki (od mezjalnej
powierzchni pierwszego
przedtrzonowa ku tytowi )

Ryc. 45. Podziat OF ze wzgledu na lokalizacje.

U zadnego z pacjentow nie stwierdzono wieloogniskowego wystepowania zmian.

Wiekszos$¢ zaobserwowanych nowotwordw (75%) stanowity guzy mniejsze niz 2,4 cm

(Tab.38).

Tab. 38. Poréwnanie srednicy OF.

Srednica zmiany

<2,4 cm >2,4cm

Liczebnosc¢ 6 2

Procent 75.00 25.00
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Analiza obecnosci zebéw w obrebie OF wykazata, ze zmiany w obrebie nieuzebionego
wyrostka zebodotowego stwierdzono u 25% pacjentéw. U 37,50% oséb OF swoim
zasiegiem obejmowat zeby trzonowe. Z kolei zmiany ograniczone do
przedtrzonowcow, siekaczy badz kidéw wystepowaty w réwnym odsetku (12,50%) u

pojedynczych przypadkéw (Tab.39).

Tab. 39. Obecnos¢ zebow w obrebie OF.

Grupa zebéw Liczebnos¢ | Procent
Brak powigzania 2 25
Trzonowe 3 37,5
Przedtrzonowe 1 12,5
Kty 1 12,5
Siekacze 1 12,5
Siekacze, kiet, przedtrzonowy 0 0
Kiet, przedtrzonowe 0 0
Przedtrzonowe, trzonowe 0 0
Kiet, przedtrzonowe, trzonowe 0 0
Siekacze, kiet 0 0

Deformacje blaszki korowej kosci stwierdzono podczas badania palpacyjnego u 37,50%

badanych oséb.

Podczas zabiegu stwierdzono zniszczenie blaszki kostnej u 37,50% osdb, natomiast

blaszka nie byta sperforowana u 62,50% przypadkow.

Wiekszos¢ stanowigca 62,50% (5 osob) nie zgtaszata zadnych dolegliwosci (Ryc.46),
natomiast sposrdd pozostatych pacjentéw - 2 osoby zgosity przemieszczanie zebdw

(25,00%), a u jednej wystgpit bl (12,50%).
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Ryc. 46. Rodzaj dolegliwosci zgtaszanych przez pacjentéw diagnozowanych na OF.

U zadnej uwzglednionej w analizie osoby nie przeprowadzono ponownej hospitalizacji.

U 25% pacjentdw na podstawie pobranego wycinka stwierdzono wtdkniaka btony

$luzowej, co byto niezgodne z wynikiem ostatecznie usunietego nowotworu (Tab.40).

Tab. 40. Pomytki diagnostyczne u oséb leczonych z powodu OF.

Trafnosc¢ diagnozy Liczebno$¢ | Procent
Prawidtowa 6 75,00
Hipodiagnoza 2 25,00
Hiperdiagnoza 0 0

Nie zaobserwowano zadnych przypadkéw wznowy wtdkniaka zebopochodnego .

Wytuszczenie guza wraz z usunieciem zeba, o ile byt obecny, zastosowano u 62,50%
(5 oséb), natomiast u pozostatej czesci wykonano proste chirurgiczne wyciecie

(Ryc.47).
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Ryc. 47. Rodzaj wykonanych zabiegow podczas leczenia OF.

U zadnej z operowanych oséb nie stwierdzono powikfan pozabiegowych.
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4.3.5. Pozostate nowotwory

Pozostate omawiane w tej pracy nowotwory stanowity pojedyncze przypadki

w analizowanej grupie badawczej. Ponizej zaprezentowano ich ogdlng charakterystyke.

W Klinice Chirurgii Szczekowo-Twarzowej operowano 3 osoby z rozpoznaniem
PIOSCC o $rednicy od 2 cm do 7 cm, u oséb w wieku 69, 72, 79 lat. Tylko u jednej osoby
wykryto ten rodzaj nowotworu w szczece, pozostate dwa lokalizowano w zuchwie.
Zaden nowotwdér nie obejmowat swoim zasiegiem uzebionego wyrostka
zebodofowego. Guzy lokalizowaty sie w tylnym odcinku trzonu kosci. W badaniu
klinicznym obserwowano deformacje blaszki korowej kosci, ale w zadnym przypadku
nie stwierdzono jej perforacji podczas zabiegu operacyjnego. Wykonano zabiegi
resekcji odcinkowej kosci. Wszystkie osoby skarzyty sie na dolegliwosci bdlowe,

natomiast tylko u jednej wystgpit objaw Vincenta. U jednej osoby doszto do wznowy.

Zdiagnozowano 2 przypadki AC u pacjentéw w wieku 76 i 81 lat. Zmiany
o srednicy 2,9 cm i 9 cm zlokalizowane byty wytgcznie w zuchwie w odcinku bocznym
i przednim, a swoim zasiegiem obejmowaty uzebiony wyrostek zebodotowy.
U wszystkich oséb wykryto perforacje blaszki kostnej podczas zabiegu, a tylko
w jednym przypadku stwierdzono deformacje blaszki korowej kosci. U obu pacjentéw
wykonano zabieg resekcji odcinkowej kosci, natomiast u jednej osoby po kilkunastu

latach wykryto wznowe procesu nowotworowego.

Zaobserwowano 2 przypadki oséb z CCOT w wieku 38 i 39 lat. Zmiany
zlokalizowane w tylnym odcinku zuchwy wystepowaty o srednicy 1,3 cm i 1,8 cm. Guzy
swoim zasiegiem nie obejmowaty uzebionego wyrostka zebodotowego. W zadnym
przypadku nie wykryto perforacji blaszki kostnej, a deformacje blaszki korowej kosci
stwierdzono tylko u jednej osoby. W procesie leczenia wykonano zabiegi wytuszczenia
CCOT, natomiast w zadnym przypadku nie stwierdzono wznowy ani powiktan

pozabiegowych.

Leczono dwdjke dzieci z rozpoznaniem AFO w wieku 11 i 16 lat. Srednica
rozpoznanych nowotwordéw wynosita kolejno 1,8 cm i 2 cm. Zmiany zlokalizowane byty

zaréwno w przednim, jak i w tylnym odcinku zuchwy, a swoim zasiegiem obejmowaty
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uzebiony wyrostek zebodotowy. Nie stwierdzono perforacji blaszki kostnej podczas
zabiegu. Podczas zabiegéw przeprowadzono wytuszczenie AFO, natomiast po operacji

nie stwierdzono wznowy procesu nhowotworowego ani powiktan pozabiegowych.

Do oddziatu przyjeto 2 osoby w wieku 16 i 18 lat, u ktérych zdiagnozowano CB.
Zmiany o srednicy ok. 1 cm zlokalizowane byty w tylnym odcinku zuchwy, a swoim
zakresem obejmowaty uzebiony wyrostek zebodotowy. Tylko w jednym przypadku
stwierdzono deformacje czesci zebodotowej zuchwy, natomiast nie zaobserwowano
perforacji blaszki kostnej. W obu przypadkach wykonano zabieg wytuszczenia

nowotwordéw, jednak nie odnotowano wznowy procesu chorobowego.

Stwierdzono jeden przypadek 7-letniego chtopca z AF. Nowotwér o srednicy
3 cm zlokalizowany zostat w tylnym odcinku zuchwy. Zmiana swoim zasiegiem
obejmowata zgb mleczny. Jedynym objawem wystepowania guza byto przemieszczenie
zebow. Stwierdzono deformacje blaszki korowej kosci, ale nie odnotowano objawu jej
perforacji. Wykonano zabieg wytuszczenia guza, a w okresie pooperacyjnym nie

wystgpity zadne powiktania.

Zaobserwowano jeden przypadek 19-letniej kobiety z rozpoznaniem DGCT.
Nowotwér o $rednicy 1,5 cm byt zlokalizowany w przednim odcinku szczeki. Zmiana
obejmowata zab 23, objawiajgc sie bdlem i stanem zapalnym. Nie stwierdzono
deformac;ji blaszki korowej kosci ani jej perforacji. Po odbytej diagnostyce wykonano

zabieg wytuszczenia guza oraz nie odnotowano powiktan pozabiegowych.

Do Kliniki przyjeto 18-letniego meziczyzne z rozpoznaniem SOT. Nowotwor
o srednicy 0,5 cm zlokalizowany byt w tylnym odcinku zuchwy. Zmiana swoim
zasiegiem nie obejmowata uzebionego wyrostka zebodotowego. Jedynym objawem
wystepowania guza byt bél. Stwierdzono perforacje blaszki kostnej podczas zabiegu
operacyjnego. Wykonano zabieg wytuszczenia guza, a okres pooperacyjny przebiegt

bez powiktan.
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4.4. Przykladowa dokumentacja radiologiczna i histologiczna
nowotworow zebopochodnych

Ponizej przedstawiono przyktadowe zdjecia radiologiczne nowotworéw zebopochodnych.

Prace wzbogacono o mikrofotografie histologiczna.

R ~ — - L
Ryc. 48. Ortopantomogram rogowaciejgco-torbielowatego guza zebopochodnego. Rozlegty ubytek
struktury kostnej obejmujacy trzon, kat i gataz zuchwy.
W obrebie guza znajduje sie zatrzymany zab 48.

R - L
Ryc. 49. Ortopantomogram rogowaciejgco-torbielowatego guza zebopochodnego u pacjenta

z zespotem Gorlina-Goltza. Niewielkie ubytki struktury kostnej w odcinku przednim zuchwy pomiedzy
zebami 33 i 32 i w kacie zuchwy po stronie prawej.
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Ryc. 50. Ortopantomogram rogowaciejgco-torbielowatego guza zebopochodnego w trzonie zuchwy
po stronie prawej. Ubytek wielokomorowy przypomina szkliwiaka wielokomorowego.

Ryc. 51. Mikrofotografia rogowaciejgco-torbielowatego guza zebopochodnego. W swietle
torbielowatego guza widoczne masy rogowe. Powiekszenie 100x. Barwienie: hematoksylina i eozyna.
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Ryc. 52. Ortopantomogram szkliwiaka w trzonie zuchwy po stronie prawej. W zebach 47 i 48 doszto
do resorpcji czesci korzeni , w obrebie guza widoczny zatrzymany catkowicie zgb 48.

Ryc. 53. Ortopantomogram szkliwiaka zlokalizowanego w gatezi zuchwy wraz z zatrzymanym zebem

48. Uwage zwraca wielokomorowos¢ ubytku struktury kostnej oraz obraz ,baniek mydlanych”
wywotanych przez naktadajacy sie obraz przegrdd kostnych.
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Ryc. 54. Mikrofotografia szkliwiaka. Widoczne gniazda nabtonka. Na obwodzie zmiany widoczne sg
palisadowo utozone komdrki. Powiekszenie 20x. Barwienie: hematoksylina i eozyna.

Ryc. 55. Skan tomografii komputerowej sluzaka lewej zatoki szczekowej . Deformacja kosci
wytworzona przez proces nowotworowy. Widoczna destrukcja blaszki zbite;.
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Ryc. 56. Skan z rekonstrukcji 3D tomografii komputerowej sluzaka zebopochodnego. Widoczna
destrukcja blaszki kostnej po lewej stronie szczeki.
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Ryc. 57. Mikrofotografia wiékniakosluzaka zebopochodnego. Widoczne luzne, myksoidne utkanie.

Powiekszenie 200x. Barwienie: hematoksylina i eozyna.
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Ryc. 58. Zdjecie radiologiczne punktowe witdkniaka zebopochodnego. Gtadkokonturowy ubytek
struktury kostnej w czesci zebodotowej zuchwy w okolicy przysrodkowej.
Korzenie zebdéw 41,42 tkwig w masie guza.

Mag 2 '—“'— ‘
Ryc. 59. Mikrofotografia widkniaka zebopochodnego. Stwierdzono utkanie
wrzecionowatokomaédrkowego typu fibroblastycznego. Powiekszenie 20x.
Barwienie: hematoksylina i eozyna.
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Ryc. 60. Ortopantomogram pierwotnego wewnatrzkostnego raka ptaskonabtonkowego. Widoczny
ubytek osteolityczny tkanki kostnej w trzonie Zzuchwy po prawej stronie.

Ryc. 61. Mikrofotografia pierwotnego wewnatrzkostnego raka ptaskonabtonkowego. W obrebie guza

stwierdzono utkanie raka ptaskonabtonkowego wychodzacego z nabtonka torbieli. Powiekszenie 20x.
Barwienie: hematoksylina i eozyna.
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Ryc. 62. Skan tomografii komputerowej raka szkliwiakowego. Widoczne zniszczenie kosci
podniebienia oraz bocznej sciany oczodotu.

Ryc. 63. Skan z rekonstrukcji 3D tomografii komputerowej raka szkliwiakowego. Widoczna rozlegta
destrukcja tkanki kostnej prawej czesci twarzoczaszki.
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Ryc. 65. Mikrofotografia wapniejgcego torbielowatego guza zebopochodnego. Ogniskowy obszar
rogowacenia ulegajacy wapnieniu. Powiekszenie 10x. Barwienie: hematoksylina i eozyna.
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KODAK 8000 System|

Ryc. 66. Ortopantomogram wtékniakozebiaka szkliwiakowego kata zuchwy po stronie lewej.

Nieregularnie uwapnione masy powodujg zatrzymanie zeba 38.

'KODAK 8000 System
Ryc. 67. Ortopantomogram kostniwiaka czesci zebodotowej Zzuchwy po stronie prawej. Guz w okolicy
zeba 44 w postaci silnie uwapnionej masy bez charakterystycznej obwdédki dookota zmiany.
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Ryc. 68. Mikrofotografia kostniwiaka. Stwierdzono utkanie ztozone z wapniejgcego osteoidu z licznymi

komérkami o pecherzykowych jadrach i obfitej cytoplazmie odp. osteoblastom. Powiekszenie 100 x.
Barwienie: hematoksyling i eozyna.

Ryc. 69. Ortopantomogram zebinopochodnego guza zawierajacego komérki-cienie.
Nowotwor lokalizuje sie wokoto zatrzymanego zeba 23 w szczece.
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Ryc. 70. Mikrofotografia zebinopochodnego guza zawierajacego komérki-cienie. Widoczny rozrost
tkanki zebotworczej i zebinotwdrczej, z obszarami tworzenia zebiny.Powiekszenie 4x. Barwienie:
hematoksylina i eozyna.

Ryc. 71. Ortopantomogram ptaskonabtonkowego guza zebopochodnego zlokalizowanego w obrebie
prawego kata Zuchwy. W zasiegu zmiany widoczny jest zatrzymany zab 48.
Nowotwor dobrze odgraniczony od otaczajgcej kosci.
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Ryc. 72. Mikrofotografia ptaskonabtonkowego guza zebopochodnego. Zbadany materiat stanowi
proliferacje typu squamous odontogenic tumor-like islands w $cianie torbieli zebopochodnej
mieszkowej. Proliferacje nabtonka ptaskiego nie wykazuj3 cech atypii cytologicznej, s otoczone
intensywnym naciekiem zapalnym limfoplazmocytarnym. Powiekszenie 50x.

Barwienie: hematoksylina i eozyna.
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5. DYSKUSJA

5.1. Guzy ogdlnie

Leczenie nowotwordw zebopochodnych w kazdym wypadku przyjmuje forme
operacyjng. Ze wzgledu na ryzyko transformacji w posta¢é o wyzszym stopniu
ztosliwosci oraz prawdopodobienstwo wznowy guzy powinny byé usuniete w catosci.
W celu diagnostycznym i leczniczym nalezy zapoznaé¢ sie z charakterystyka
poszczegblnych typdw opisanych dotad guzéw. Po uwzglednieniu klasyfikacji
nowotwordéw autorstwa WHO z 2005 roku powstaty liczne badania analizujgce dane
kliniczno-epidemiologiczne w niektdrych regionach swiata. Ich tres¢ i wysnute wnioski

postuzg jako punkt odniesienia do dyskusji wynikdw niniejszej pracy badawczej.

Najnowsze doniesienia naukowe wskazujg, iz obecnie najczesciej
wystepujgcymi nowotworami sg KCOT, a nastepnie szkliwiak. Jednak biorgc pod uwage
wyniki analiz z uwzglednieniem klasyfikacji WHO z 1992 roku czestotliwosc
wystepowania tych nowotwordéw wydaje sie odmienna [126, 127]. W klinice Chirurgii
Twarzowo-Szczekowe] najwyzszg liczbe operowanych nowotwordw stanowity
rogowaciejgco-torbielowate guzy zebopochodne, co zgadza sie z aktualnym stanem
wiedzy pochodzacym z réznych stron swiata. Jedynie w Afryce w diagnozowanych
nowotworach zebopochodnych w dalszym ciggu istnieje przewaga wystepowania
przypadkéw szkliwiaka [128]. Natomiast Simon zaprzecza tym danym twierdzac,
ze czestos¢ zachorowan wsrdd ciemnoskoérej ludnosci Afryki nie rdzni sie od tej
podawanej w krajach europejskich. Autor tezy argumentuje, ze gtéwnym powodem tak
wysokiego wskaznika wystepowania szkliwiaka jest fakt, iz w krajach afrykanskich
pacjenci zgtaszajg sie do lekarza w péznym stadium choroby, a zmiany bezobjawowe
nie zostaty uwzglednione we wspomnianych badaniach [85]. Kolejnym powodem
wzrastajgcej proporcji wystepowania KCOT moze by¢ zwiekszona wiedza lekarzy
patomorfologdw na temat tego guza oraz fakt, ze od 2005 roku WHO sklasyfikowato

te zmiane jako nowotwdr, a nie jak wczesniej uwazano - za torbiel zebopochodnag.

W przeprowadzonych przez nas badaniach nie stwierdzono zadnego przypadku

wystepowania AOT (pseudogruczotowy guz zebopochodny, Adenomatoid odontogenic
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tumour), ktory de facto jest zmiang typu hamartoma a nie nowotworem, jak zaktadano
w przeszfosci. Jego wystepowanie obejmuje ok. 0,6% wsréd guzéw zebopochodnych
a odsetek ten rdzini sie nawet w obrebie jednego kraju. Najwyzszg czestotliwosc
obserwuje sie w Afryce i Indiach, a najnizszg w Europie iJaponii [127]. Powdéd takich

dysproporcji do dzisiaj nie zostat wyjasniony.

Zagadnieniem wartym rozwazenia w naszych badaniach wydaje sie
czestotliwos¢ wystepowania wsrdd analizowanych guzéw zebopochodnych zmian
ztosliwych (5,9%). Na swiecie zakres odnotowanych zmian ztosliwych waha sie od 0%
[129] do 6,1% [130]. Raporty z uwzglednieniem populacji chinskiej iafrykanskiej
przedstawiajg najwiekszg czestotliwos¢ zmian ztosliwych OT, natomiast doniesienia
z badani nad populacjg Ameryki Potudniowej ksztattujg sie w najnizszych przedziatach
[127]. Z kolei w Polsce obserwuje sie niski poziom swiadomosci zdrowotnej do tego
stopnia, ze gdy objawy chorobowe w znaczacy sposéb nie zaktdcajg funkcjonowania
chorego w codziennym zyciu, nie znajduje on przestanek do odbycia wizyty u lekarza.
Co ciekawe, w naszym osrodku zdiagnozowano niewiele zebiakdw, bedgcych zmianami
typu hamartoma, a nie nowotworami. Skutkiem tego procentowy udziat zmian
ztosliwych utrzymuje sie w goérnej granicy guzéw zebopochodnych. Wynika
to prawdopodobnie z faktu, ze wiekszos¢ przypadkédw diagnozy i leczenia zebiakdéw
odbywa sie w Poradni Chirurgii Stomatologicznej oraz lokalnych gabinetach
stomatologicznych, gdyz niewielkie rozmiary przedstawionych zmian typu hamartoma
mozna leczy¢ ambulatoryjnie. Ponadto tego typu zmiany nie s3 poddawane badaniu

histopatologicznemu tak dtugo, jak nie budzg watpliwosci diagnostycznej operatora.

Przeprowadzone analizy piSmiennictwa wykazujg, ze S$rednio potowa
operowanych nowotwordw diagnozowana jest w drugiej i trzeciej dekadzie zycia,
a owy przedziat wiekowy obejmowat 42% pacjentéw operowanych w naszym oddziale.
Te same dane podajg, ze Sredni wiek leczonych pacjentéw wynosit 32,1 lat [130],
a w naszym materiale wynosit on 38 lat. Ponadto Servato podczas analizy wtasnego
materiatu badawczego stwierdzit, ze 2/3 nowotwordw znajduje sie w zuchwie [127],

co znalazto potwierdzenie w przeprowadzonych przez nas badaniach.

111



Diagnostyka nowotworéw zebopochodnych ma czestokroé przypadkowa
geneze. Literatura zna wiele przypadkdw wykrywania nowotwordw podczas
wykonywania pantomograficznego lub punktowego zdjecia rtg przed planowanym
leczeniem stomatologicznym. Zdjecia te wykorzystywane s3 niejednokrotnie
w gabinetach stomatologicznych podczas leczenia zachowawczego, endodontycznego,
ortodontycznego czy tez przed rozlegtym leczeniem protetycznym. Z danych
brazylijskich wynika, ze tylko potowa pacjentéw podawata jakiekolwiek dolegliwosci,
natomiast bdl stanowit 19,7% wskazywanych objawdédw. W naszym materiale
stwierdzono bezobjawowy charakter przebiegu choroby u 30,86%, a b6l odnotowano
u222,22% pacjentow. Badacze zagadnienia zwigzku czestosci wystepowania
nowotworéw zebopochodnych z ptcig, Luo i Li, stwierdzili w badanych guzach
dominacje ptci meskiej w stosunku 1,35:1 [131]. W naszym badaniu stosunek ten
wynosit 1,4:1. Identyczne dane uzyskat Jing [130]. Odmienne wyniki uzyskano
w Meksyku [132], Chile [133] iEstonii [134], co moze by¢ spowodowane wiekszg
dbatoscia kobiet o uzebienie oraz czesciej podejmowane badania i leczenie

stomatologiczne.

Nadrzednym celem leczenie nowotworéw zebopochodnych jest usuniecie ich
w catosci. Po doktadnym przeanalizowaniu dostepnych informacji (wywiad, dane
kliniczne, badanie histopatologiczne i zdjecie rtg) nalezy wybraé odpowiedniag metode
chirurgicznego usuniecia nowotworu. Najczestszg metodg leczenia wybierang
w naszym osrodku stanowito wytuszczenie guza. Natomiast na podstawie
uzasadnionych wskazan diagnostycznych leczenie nowotwordw zebopochodnych moze
by¢ niekiedy przeprowadzone dwuetapowo, co jest z powodzeniem stosowang metodg
leczenia w niektérych osrodkach specjalistycznych w kraju i zagranicg. W przypadkach,
w ktdrych nie byto mozliwosci usuniecia guza torbielowatego w catosci, wybierano
metode dwuetapowsg, przy czym w pierwszym etapie wykonywano pofaczenie btony
Sluzowej z jamg guza torbielowatego. Omdwiony sposéb leczenia ograniczono

wytgcznie do KCOT.
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5.2. Rogowaciejaco-torbielowate guzy zebopochodne

Sposrod pacjentéw diagnozowanych w kierunku KCOT sredni wiek leczonych
kobiet wynosit 36,57 lat, natomiast u mezczyzn 32,08 lat. Wyniki te ksztattujg sie nieco
ponizej sredniej wieku otrzymanej przez innych autoréw, miedzy innymi Ahflorsa [135]
oraz Boffano [136]. Z badan Morgana wynika, iz szczyt zachorowan na KCOT przypada
na drugg i trzecia dekade zycia, [137] co potwierdzajg nasze wyniki, w ktorych
najczestsze wystepowanie tego guza odnotowano u pacjentdw w przedziale wieku 21-
30 lat (43,48%). W tym samym przedziale wiekowym Sansare uzyskat wynik 33%
przypadkéw [138]. Literatura Swiatowa wskazuje na przypadki wspdétwystepowania
tych nowotwordw z zespotem Gorlina-Goltza w wymiarze 1,4% - 8,2% [139], przy czym

w naszych badaniach odsetek mnogich zmian wynosit ok. 1,5%.

W przeprowadzonych przez nas badaniach stosunek liczby mezczyzn do kobiet
byt poréwnywalny, co nie znalazto odzwierciedlenia w pracach innych naukowcéw,

gdzie wystepowata dominacja mezczyzn [140, 141].

Najczestszg lokalizacjag KCOT w grupie badanych przez nas oséb byta zuchwa
(77,78%), co jest zgodne z wynikami innych badaczy [141, 142]. Wiekszo$¢ zmian
miescita sie w tylnym odcinku trzonu zuchwy, jak i gatezi zuchwy, co potwierdzito sie
w badaniach innych autoréw [137]. Srednia wielko$¢ zmian u kobiet wynosita 2,72 c¢m,
u mezczyzn 3,09 cm, podobnie jak w badaniach Eryilmaz [143]. Uwaza sie, ze KCOT
najczesciej wywodzi sie zlistewki zebowej, ktdéra wykazuje najdtuzszg aktywnosé
w kacie i tylnym odcinku trzonu zuchwy [144]. Dowody kliniczne na agresywne
zachowanie guza zostaty poparte zgtoszonymi przypadkami perforacji blaszki kostnej
[145], ktoéra w naszych badaniach wynosita 29,63% populacji uwzglednionych

w analizie pacjentow.

Na podstawie dostepnych wynikéw badan wspdétczesnie wyrdznia sie trzy rézne

teorie nastepowania wznowy procesu nowotworowego KCOT:

— niecatkowite usuniecie torebki torbieli,

— wazrost nowych guzow z komdérek satelitarnych,

113



— wzrost guza w sasiedztwie, niepowigzanego z poprzednim usunietym guzem

i mylnie interpretowanym jako wznowa [146].

Wedtug Eryilmaz niedoszczetne usuniecie zmian jest najczesciej spowodowane
trudnym dostepem do operowanego miejsca lub cienkg, kruchg $ciang guza. Wznowe
miejscowg stwierdzono u 34,62% naszych pacjentdw. Odsetek wystepowania
nawrotéw po operacji KCOT rdézni sie w literaturze obejmujgc od 0% do 62,5%
przypadkéw [28]. Odnotowane rdznice moga wynika¢ z okresu obserwacji, wyboru
metody chirurgicznej, umiejetnosci chirurgicznej operatora, poprawnosci interpretacji
wyniku histopatologicznego oraz liczebnosci badanej grupy. Habibi i pozostali
specjalisci w swojej publikacji odnotowali wyzszy odsetek nawrotéw KCOT u dzieci
i mtodych dorostych [147]. Moze to wynika¢ z wyboru metody chirurgicznej, gdyz

zazwyczaj w tej grupie wiekowej pacjentdw wybiera sie metody bardziej zachowawcze.

W odniesieniu do objawéw klinicznych obserwowanych u leczonych oséb
wiekszo$¢ stanowigca 66,67% przypadkdw reprezentowata bdl, obrzek i deformacje
kosci. Z kolei 33,33% pacjentéw nie podawato zadnych objawdw, a wykrywanie zmiany
miato charakter przypadkowy i nastepowato podczas wykonywania zdjeé
rentgenowskich. Powyzsze wyniki potwierdzity sie w badaniach wiekszosci klinicystow
prezentujgc podobne objawy w 50-67% przypadkéw [137, 148]. Natomiast Sansare
uzyskat w swych badaniach zdecydowanie wyzszy odsetek objawdw o wartosci 81,8%

[138].

W omawianym badaniu wiekszos¢ przypadkéw poddano wytuszczeniu
(85,19%), a zabieg cystotomii zarezerwowano dla przypadkéow o rozlegtym zasiegu
(11,1%), cojest zgodne ze wspodtczesnymi trendami chirurgicznymi [25, 149].
Zastosowanie resekcji kosci zmniejsza czesto$¢ nawrotu praktycznie do zera, natomiast
ze wzgledu na efekt estetyczny i funkcjonalny dla wiekszosci pacjentéw jest
rozwigzaniem niesatysfakcjonujagcym. Z kolei wgtobienie torbieli sktada sie z kilku
etapdéw leczenia, wymagajgc od pacjenta cierpliwosci i sumiennos$ci na wizytach
kontrolnych, a korcowy efekt jest uzyskiwany po kilkunastu miesigcach. W naszym
osrodku najczestszym leczeniem wspomagajgcym przy wytuszczeniu guza byto

mechaniczne tyzeczkowanie. Maurette na podstawie swoich badan stwierdza,
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ze leczenie zachowawcze ma duze zalety, poniewaz jest mniej urazowe dla pacjenta
z uwagi na zachowanie struktury kosci, tkanek miekkich i zebéw. Ponadto eliminuje
zapotrzebowanie na leki, zmniejsza koszty hospitalizacji oraz wyklucza potrzebe
odbudowy za pomocga przeszczepdw. W swietle wspdtczesnych badan proponuje sie

roczny okres obserwacji operowanych pacjentéw [28].

5.3. Szkliwiaki

W roku 1995 Reinchard przeprowadzit analize szkliwiakdw na najwiekszej
dotychczas populacji liczacej 3677 przypadkdéw. Jego badania wskazaty, ze szczyt
zachorowania nastepuje w trzeciej dekadzie zycia pacjentéw w populacji Azjatéw [150]
i w pigtej dekadzie zycia w populacji w Stanach Zjednoczonych Ameryki [151]. Wiek
chorych w tym badaniu wahat sie od 4do 92 lat. W naszym badaniu uzyskano
najwyzszy odsetek pacjentdw w trzeciej, czwartej i pigtej dekadzie zycia. Wyjasnienie
réznic pomiedzy kontynentami mozna wyttumaczy¢ odrebnoscia rasy, jak i warunkami
socjoekonomicznymi. Wyzsza $Swiadomos¢ chordb, jak réwniez czestsze wizyty
kontrolne u lekarzy dentystow pozwalajg na wdrozenie diagnostyki we wczesnym
stadium choroby. Profil demograficzny szkliwiaka wykazuje znaczne zréznicowanie.
Podaje sie, ze szkliwiaki z wyzszg czestotliwoscig diagnozuje sie u rasy azjatyckiej

i afrykanskiej [152].

Rozktad ptci w naszej analizie wykazat réwne wystepowanie szkliwiakow
u mezczyzn i kobiet (12:11), co jest zgodne z aktualnymi doniesieniami klinicznymi

[153, 154].

Zuchwa jest najczestszym miejscem wystepowania szkliwiakéw stanowigc
84,26% przypadkéw udokumentowanych najnowszymi badaniami z 2012 roku [18].
W naszym materiale odsetek ten wynosit 91,3% i byt poréwnywalny z wynikiem 93%
uzyskanym w USA [151]. W Azji proporcje wystepowania zmian w zuchwie i szczece
wahajg sie z 8.07:1.00 do 13.29:1.00, w pordéwnaniu z 2.95:1.00 do 6.05:1.00
w Ameryce Pdétnocnej. Natomiast Sriram i Shetty [155] w swoich badaniach wykazali

proporcje w stosunku 18.1:1.0. Zjawisko to wyjasnili procedurg kompleksowego
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leczenia szkliwiakéw szczeki przez lekarzy laryngologédw. W naszym badaniu stosunek
ten wynosit 10.5:1.0. Ponadto wiekszo$¢ przypadkéw tych nowotworéw lokalizowata
sie w tylnym odcinku trzonu zuchwy wynoszac 47,87% guzdw. Praktycznie identyczny
wynik uzyskat Dhanuthai 46,17% [18], co potwierdzajg badania Sirichitra [151].
Jednakze Adeline i wspétpracownicy za najczestszg lokalizacje podali kat i gataz zuchwy
[156]. Nie jest znana przyczyna czestszego wystepowania szkliwiaka w tylnym odcinku
zuchwy. Z badan wynika, ze typ desmoplastyczny szkliwiaka ma predylekcje do
przedniej okolicy zuchwy. W Azji az 70,21% przypadkow tego guza byta zlokalizowana

w odcinku przednim [157].

Szkliwiak obwodowy stanowi 0,5%-9,3% wsrdod wszystkich szkliwiakéow [158].
W niniejszym opracowaniu obwodowy typ szkliwiaka stanowit 8,7% i miescit sie
w przyjetym przedziale procentowym. W Azji wspétczynnik ten wynosi ok. 4,27%.
Czestos¢ wystepowania szkliwiakdw obwodowych w Ameryce Pétnocnej byt wyzszy niz
w Azji. Wydaje sie wysoce prawdopodobne, ze moze dochodzi¢ tam do pomytek
diagnostycznych i usuwania egzofitycznych zmian traktowanych jako tagodne zmiany
bton $luzowych, przy pominieciu badania histopatologicznego. Innym wyjasnieniem
moze byc¢ rzeczywiscie nizsza czestos¢ wystepowania szkliwiaka obwodowego w Azji

w poréwnaniu do Ameryki Pétnocnej czy Europy z powodu wptywow etnicznych [18].

W badanej populacji 26,09% pacjentéw nie prezentowata zadnych dolegliwosci.
Identyczne dane podajg Siar [159] i Zhang [160] w przeciwienstwie do danych

brazylijskich, gdzie az 79% guzéw miato charakter bezobjawowy [161].

W niniejszym opracowaniu wznowe miejscowy stwierdzono u 34,78% pacjentow.
Wynik ten byt wyiszy niz podawany przez innych badaczy (15,9%-20,6%) [162].
PiSmiennictwo odnotowato przypadki wznowy szkliwiaka po ponad 20 latach. Uwaza
sie, ze jego nawrdt moze wynikaé z podtypu histologicznego nowotworu i wybranej
metody leczenia [159]. Wedtug badan Lau i Sammana po zastosowaniu resekcji kosci
w leczeniu szkliwiaka obserwuje sie wznowe w 3,6% przypadkéw. Pozastosowaniu
wytuszczenia jako jedynej formy leczenia zaobserwowano wznowe w 30,5%
przypadkéw, natomiast przy wykorzystaniu dodatkowo metod chirurgicznego

tyzeczkowania obrzeza kosci wznowa ksztattowata sie na poziomie 16% [163].
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Literatura wskazuje, ze wystepowanie szkliwiakéw u dzieci nalezy do rzadkosci.
W badanej populacji osoby do 20 lat stanowity zaledwie 3,7% przypadkdéw. Autorzy
publikacji zalecajg bardziej konserwatywny sposéb leczenia w tej grupie wiekowe;.
Metoda ta polega nawytuszczenia guza z jednoczasowym tyzeczkowanie

mechanicznym badz chemicznym kosci [164].

5.4. Wlokniakosluzaki zebopochodne

W Azji, Europie i Ameryce czesto$¢ wystepowania OM zawiera sie miedzy 0,5%
a 17,7% [165]. W Afryce wystepuje czesciej w przedziale 1%-19% [166]. Natomiast
w Szpitalu Klinicznym w Nigerii jest drugim co do najczesciej wystepujacych
nowotwordw szczek, przy czym pierwszg pozycje zajmuje szkliwiak [167]. W naszym
materiale OM stanowity 10,71% guzow zebopochodnych, 11,11% ws$réd nowotwordw
szczek izajmowaty trzecig pozycje wsrdd najczesciej wystepujgcych nowotwordéw
zebopochodnych. Jak wykazaty nasze badania wtdkniakosluzaki wystepujg czesciej niz
zebiaki, co znalazto potwierdzenie w badaniach Noffke [168]. Prawdopodobnie wynika
to z faktu, iz zebiaki rzadko przybierajg spore rozmiary, a ich leczeniem zajmujg sie

poradnie chirurgii stomatologicznej w warunkach ambulatoryjnych.

Widkniakosluzaki mogg wystgpi¢ w kazdym wieku, od dzieciistwa do starosci.
Szczyt zachorowania nastepuje w trzeciej dekadzie zycia ze srednig wieku 27,9 lat
w Ameryce, nastomiast czesciej odnotowywane sg u kobiet [169]. Z kolei poréwnujac
szereg pozycji w pismiennictwie pochodzgcym z Afryki mozna dojs¢ do wniosku, ze ich
najczestsze wystepowanie ma miejsce w czwartej dekadzie zycia ze $rednig wieku
31,3 lat [168]. W naszej populacji szczyt diagnozowanych wtdkniako$luzakéw
nastepowat w czwartej dekadzie zycia ze $rednig wieku 39,33 lat u kobiet i 32,47 lat
u mezczyzn, co znajduje odzwierciedlenie w badaniach Hisatomi [82]. Analiza
zebranego materiatu dowiodta, ze ws$rdéd badanych przez nas osdb dominowali
mezczyzni. Powszechnie przyjmuje sie, ze OM rzadko wystepuje ponizej 10. roku
i powyzej 50. roku zycia [166]. Wyniki naszych badan nie potwierdzity zdiagnozowania

przypadkédw OM u oséb ponizej 20. roku zycia, co moze by¢ spowodowane tendencjg
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naszych pacjentow do poszukiwania opieki medycznej dopiero w bardziej

zaawansowanym stadium choroby.

OM czesciej lokalizuje sie w szczece niz w zuchwie [82], co miato odwzorowanie
w naszym badaniu, gdzie wystepowanie w szczece obejmowato odsetek 55,56%
pacjentow. W analizowanej populacji 77,78% przypadkdéw lokalizowato sie w tylnym
odcinku szczeki. Wynik ten koreluje z innymi osrodkami chirurgii szczekowo-twarzowej
[170]. Rozmiar zmian wedtug Noffke wynosi 3,0-5,5 cm ze $rednig 4,02 cm [168],
natomiast w naszym badaniu wartosci te wynosity 2,42 cm dla mezczyzn i 2,5 cm dla
kobiet. Zaréwno w literaturze, jak i naszym badaniu udokumentowano zajmowanie
przez nowotwodr obszaru zatoki szczekowej. Natomiast bardzo rzadko obserwuje sie

ekspansje nowotworu do jamy nosowej [170].

W badanym materiale 22,22% o0séb nie wskazywato zadnych dolegliwosci,
natomiast przemieszczenie zebdw stwierdzono u 22,22% os6b, a wynik ten byt
podobny do uzyskiwanego przez innych klinicystéw ,wynoszgc 26% [168]. W badaniach
Martinez-Mata, 58% przypadkdéw wykazywato perforacje blaszki kostnej pomimo
powolnego wzrostu OM [169]. Podobny wynik uzyskalismy w naszej pracy, gdzie
u55,56% osdb z OM zaobserwowalismy perforacje. Bél jako objaw choroby
deklarowato 44,44% naszych pacjentéw, co stanowito dwukrotnos¢ wyniku uzyskanego

przez Martinez-Mata.

W naszych obserwacjach nie stwierdzilismy ani jednego przypadku wznowy
procesu nowotworowego. Wedtug innych naukowcéw wskaznik wznowy $luzaka
miesci sie w przedziale 10 - 33%, przy czym wytuszczenie i tyzeczkowanie zmiany

wykazuje 25% prawdopodobiefAstwo wznowy [87].

118



5.5. Widkniaki zebopochodne

W naszym badaniu zdiagnozowano 5 przypadkow $rédkostnych wtékniakow
zebopochodnych (COF) i 3 przypadki obwodowych wiékniakéw zebopochodnych (POF).
Dokonalismy analizy piSmiennictwa z réznych regionow swiata i nie wykazalismy

znaczacych réznic w danych epidemiologiczno-klinicznych pomiedzy COF i POF.

Poczatkowo uwazano ze OF zajmujg wytgcznie zuchwe, natomiast Svirsky
i wspotpracownicy w 1986 roku dowiedli, ze obecnos¢ guzéw w tej lokalizacji obejmuje
80% przypadkéw [171]. Wspodtczesne badania wykazujg jednakowe wystepowanie OF
w zuchwie i szczece, z przewagg u kobiet wynoszgcg 69%. W naszej populacji czestsza
lokalizacjg okazata sie zuchwa wynoszac 3:1 w proporcji do szczeki. Odmienng opinie

wyraza Lin stwierdzajgc, ze wieksza cze$¢ zmian lokalizuje sie w szczece [172].

Ponadto dowiedziono, ze omawiany nowotwdr wystepuje w przedziale 4 — 80
lat ze $rednig wieku 35 lat [173]. W naszych badaniach szczyt zachorowania

zaobserwowaliSmy w trzeciej dekadzie zycia.

W badaniu Lin i wspotpracownikéw srednia wielko$¢ zmiany wynosita 2,2 cm
[172], co ma bezposrednie przetozenie na dane uzyskane w naszym materiale
u mezczyzn. U uwzglednionych w badaniu kobiet $rednica zmiany byta znaczaco

mniejsza i wynosita 1,43 cm.

Klinicznie OF objawia sie jako bezbolesny obrzek, rzadko wywotujgcy
parastezje, charakteryzujgcy sie powolnym wzrostem, co najczesciej powoduje
rozdecie blaszki korowej kosci lokalizujgce sie w tylnym odcinku [174]. W$réd naszych
pacjentow zmiany lokalizowaty sie wtylnym odcinku kosci u 75% badanych,
a wiekszos¢ chorych (62,5%) nie podawata zadnych dolegliwosci. Pozostali badani
(12,5%) wskazywali na bdl, a kolejni (25%) jako dolegliwo$¢ okreslili przemieszczenie

zebow.

Wedtug Covani i wspodtpracujacych z nim specjalistéw COF mozna tfatwo

wytuszczy¢, poniewaz nie wykazuje cech naciekania kosci i zebdéw [175]. Jednoczesnie
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nie wykazaliémy ani jednego przypadku wznowy, co potwierdza tagodny charakter tej

zmiany.
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6. WNIOSKI

1. Nowotwory zebopochodne stanowig niewielkg cze$¢ rozpoznan u pacjentéw
leczonych w oddziatach chirurgii szczekowo-twarzowej. W Klinice UCK w Gdansku
wynoszg 2,33% wsréd wszystkich zmian diagnozowanych biopsyjnie. Obejmuja
grupe rozpoznan o bardzo zréznicowanym obrazie kliniczno-histopatologicznym,
wsrod  ktorych istotny odsetek zajmujg nowotwory zebopochodne tagodne
0 miejscowe;j ztosliwosci.

2. Najczesciej wystepujgcymi nowotworami zebopochodnymi sg rogowaciejgco-
torbielowate guzy zebopochodne, szkliwiaki oraz $luzaki zebopochodne. Stanowig
one ponad 2/3 wszystkich rozpoznan nowotwordéw zebopochodnych. Rozktad taki
jest odzwierciedleniem zmian w aktualnej klasyfikacji guzéw zebopochodnych.

3. Istnieje potrzeba przeprowadzania badan kliniczno-epidemiologicznych, aby
w przysztosci méc podjac sie aktualizacji obecnie obowigzujgcej klasyfikacji guzow

zebopochodnych.

4. Opbdzinienie terapii jest zjawiskiem czesto wystepujagcym. Brak objawéw
Swiadczacych o obecnosci nowotworu zebopochodnego obejmuje co 3 osobe
chorg, dlatego wydaje sie stuszne wprowadzenie do praktyki stomatologicznej
wykonywanie rutynowego zdjecia rtg pantomograficznego.

5. Nowotwory zebopochodne o wyzszym stopniu zaawansowania klinicznego czesciej
wystepujg w populacji mezczyzn.

6. W Polsce Poétnocnej wystepuje wysoki wskaznik proporcji nowotworéw

zebopochodnych ztosliwych do zmian fagodnych w obrebie szczek wynoszac 5,9%.

121



7. STRESZCZENIE

Guzy zebopochodne (Odontogenic Tumors, OTs) stanowig niezwykle wazng
grupe schorzen dla chirurgdw jamy ustnej. Statystycznie obejmujg mniej niz 2% zmian
diagnozowanych biopsyjnie w osrodkach chirurgii szczekowo-twarzowej stanowigc
ok. 0,002-0,003% wszystkich rozpoznan opisywanych przez patomorfologdw.
Nowotwory zebopochodne sg zmianami pochodzgcymi z nabtonka, ektomezenchymy
lub/oraz mezenchymy elementéw, ktére sg lub byty czescig formujgcego sie zeba,
wskutek czego guzy te ograniczajg sie do szkieletu kostnego i tkanek miekkich
twarzoczaszki. Przez kilkadziesiat lat probowano stworzy¢ klasyfikacje nowotworow
zebopochodnych i zmian nowotworopodobnych, a kazda z nich wzbudzata watpliwosci
i nosita znamiona niedoskonatosci. W 2005 roku powstata klasyfikacja zaproponowana

przez WHO, ktdra obowigzuje do dnia dzisiejszego.

Do celéw niniejszej pracy naleza: analiza danych klinicznych i patologicznych
pacjentdw z rozpoznaniem nowotworéw zebopochodnych w populacji Polski
Pétnocnej, okreslenie czestosci ich wystepowania, analiza klasyfikacji guzow
zebopochodnych, ocena przyczyn opdinienia leczenia pacjentdw z nowotworami
zebopochodnymi oraz korelacji stopnia zaawansowania nowotworu z danymi
epidemiologicznymi i okreslenie proporcji nowotworéw zebopochodnych ztosliwych

do nowotwordéw zebopochodnych tagodnych.

Badaniem retrospektywnym objeto 81 pacjentéw leczonych z powodu
nowotworéw zebopochodnych w latach 1999-2012 w Oddziale Chirurgii Szczekowo-

Twarzowej Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego.

Najwazniejsze wyniki przeprowadzonego badania pozwalajg stwierdzi¢,
ze nowotwory o wiekszej Srednicy czesciej powodujg resorpcje korzenia, przy czym
perforacja blaszki kostnej w wyzszej czestotliwo$ci obejmuje nowotwory o bardziej
agresywnym charakterze biologicznym. Ponadto z przeanalizowanych danych wynika,
Ze najczestszg lokalizacjag nowotwordw zebopochodnych jest zuchwa ze szczegdlng
predylekcjg do tylnego odcinka. Warto zaznaczy¢, ze dane kliniczno-epidemiologiczne

uzyskane w populacji Polski Pétnocnej podobne sg do tych uzyskanych w Ameryce
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i krajach rozwijajacych sie. Jednoczesnie w Polsce Pétnocnej wystepuje wysoki
wskaznik proporcji nowotworéw ztosliwych do zmian ftagodnych w obrebie szczek
(5,9%). Wyniki dotyczace populacji leczonych pacjentéw wskazujg, ze prawie potowa
znich w trakcie choroby znajdowata sie w drugiej itrzeciej dekadzie zycia (43%).
Uzyskano takze dane dowodzace, ze wiekszo$s¢ nowotwordw swoim zasiegiem
obejmowata uzebiony wyrostek, natomiast nowotwory o $rednicy ponad 2,4 cm
czesciej dotyczyty mezczyzn. Z kolei jedynym parametrem majacym wptyw na ryzyko
wznowy w badanym materiale byto rozpoznanie kliniczne.

Na podstawie analizy uzyskanych wynikdw wyciggnieto szereg interesujgcych
whnioskow, zaczynajac od tego, ze nowotwory zebopochodne stanowig niewielkg czesc
rozpoznan u pacjentéw leczonych w oddziatach chirurgii szczekowo-twarzowe;.
W Klinice UCK w Gdansku wynoszg 2,33% ws$rdod wszystkich zmian diagnozowanych
biopsyjnie. Obejmujg grupe rozpoznan o bardzo zréznicowanym obrazie kliniczno-
histopatologicznym, wsrdd ktdrych istotny odsetek zajmujg nowotwory zebopochodne
tagodne o miejscowej ztosliwosci. Ponadto z analizy wynika, Ze najczesciej
wystepujagcymi nowotworami zebopochodnymi sg rogowaciejgco-torbielowate guzy
zebopochodne, szkliwiaki oraz s$luzaki zebopochodne. Stanowig one ponad 2/3
wszystkich  rozpoznan  nowotworéw  zebopochodnych. Rozktad taki jest
odzwierciedleniem zmian w aktualnej klasyfikacji guzéw zebopochodnych. Co wiecej,
w oparciu o wyniki badan nalezy wnioskowaé, ze opdznienie terapii jest zjawiskiem
czesto wystepujagcym. Brak objawdw S$wiadczacych o obecnosci nowotworu
zebopochodnego obejmuje co 3 osobe chorg, dlatego wydaje sie stuszne
wprowadzenie do praktyki stomatologicznej wykonywanie rutynowego zdjecia rtg
pantomograficznego. Jak wskazujg przeprowadzone analizy w Polsce Pétnocnej
wystepuje wysoki wskaznik proporcji nowotworéw zebopochodnych ztodliwych do
zmian ftagodnych w obrebie szczek wynoszac 5,9%. Dodatkowo stwierdzono,
ze nowotwory zebopochodne o wyzszym stopniu zaawansowania klinicznego czesciej

wystepujg w populacji mezczyzn.

Dyskusja  przedstawionych wynikéw dowodzi, ze istnieje potrzeba
przeprowadzania badan kliniczno-epidemiologicznych, aby w przysztosci mac

przeprowadzi¢ aktualizacje obecnie obowigzujacej klasyfikacji guzédw zebopochodnych.
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