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STRESZCZENIE

Leukoplakia należy do najczęściej występujących potencjalnie złośliwych zaburzeń w obrębie jamy ustnej. Jej czę-
stość szacuje się na 1–4% populacji, przy czym częściej dotyczy mężczyzn. W artykule przedstawiono przypadek 
42-letniego pacjenta, u którego na powierzchni dziąsła brzeżnego stwierdzono egzofityczną zmianę patologiczną, 
która – na podstawie obrazu klinicznego – budziła podejrzenie leukoplakii brodawkowatej. Badanie histopatolo-
giczne potwierdziło to rozpoznanie.
Celem pracy jest przedstawienie przypadku leukoplakii o charakterystyce klinicznej i lokalizacji odpowiadającej 
postaci brodawkowatej oraz omówienie kryteriów diagnostycznych zawartych w obowiązujących klasyfikacjach 
opisujących tego typu zmiany.
Podkreślono również konieczność przestrzegania aktualnych standardów postępowania w przypadku leukoplakii, 
które zapewniają najlepszą kontrolę nad schorzeniem i uwzględniają utrzymanie wysokiej czujności onkologicznej.

Słowa kluczowe: zaburzenia potencjalnie złośliwe, leukoplakia, biopsja wycięciowa.

ABSTRACT

Leukoplakia is one of the most common potentially malignant disorders within the oral cavity. Its prevalence is esti-
mated at 1–4% of the population and it occurs more frequently in men. This article presents the case of a 42-year-old 
patient in whom an exophytic lesion located on the marginal gingiva was identified. Based on its clinical appear-
ance, the lesion was suspected to represent verrucous leukoplakia. Histopathological examination confirmed this 
diagnosis.
The aim of this paper is to describe a case of leukoplakia with clinical characteristics and localization consistent with 
the verrucous form, as well as to discuss the diagnostic criteria outlined in current classifications of such pathologi-
cal changes.
The article also emphasizes the necessity of adhering to current management standards for leukoplakia, which pro-
vide the most effective control of the condition and require maintaining a high level of oncologic vigilance.

Keywords: oral potentially malignant disorders, leukoplakia, excisional biopsy.

Wstęp 
Potencjalnie złośliwe zaburzenia błony śluzowej 

jamy ustnej to grupa klinicznie zróżnicowanych 

schorzeń, związanych ze zmiennym ryzykiem roz-

woju raka płaskonabłonkowego jamy ustnej. Złośli-

we nowotwory jamy ustnej wciąż pozostają scho-

rzeniami wykrywanymi w większości w stadium 

zaawansowanym, co powoduje, iż ich leczenie jest 

skomplikowane, a rokowanie złe. Sprawia to, iż 

szczególną uwagę należy skierować w stronę wcze-

snej diagnozy zaburzeń potencjalnie złośliwych 

(OPMD – Oral Potentially Malignant Disorders), roz-

poznania czynników ryzyka oraz profilaktyki [1, 

2]. Większość nowotworów złośliwych rozpozna-

wanych jest w przeciągu 3 do 5 lat od wystąpie-

nia OPMD [3]. Najczęściej występujące zaburzenie 
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z tej grupy stanowi leukoplakia, rozpoznawana 

u od 1,39 do 4% populacji [1, 3]. Klinicznie leukopla-

kię rozpoznaje się na podstawie zaobserwowanych 

białych zmian w obrębie błony śluzowej, niekwali-

fikujących się  jako żadne z wymienionych przez 

Warnakulasuriya et al. 2020 schorzeń oraz niespo-

wodowane przewlekłym drażnieniem mechanicz-

nym [1, 4, 5]. Leukoplakia wykazuje predylekcję do 

płci męskiej, najczęściej zaobserwować ją można 

u osób po 40 roku życia [1, 3, 5, 6]. Wśród wie-

lu czynników predysponujących do wystąpienia 

tego typu zmian, najistotniejszym pozostaje pa-

lenie tytoniu [1, 3]. Spożycie alkoholu wykazuje 

w tym wypadku działanie addycyjne. Dyskutowa-

ny jest możliwy wpływ kannabinoidów, jednak 

wciąż wymaga to potwierdzających badań [1, 7]. 

Jako czynniki niemodyfikowalne wymienić można 

starszy wiek, immunosupresję, niektóre choroby 

genetyczne [3, 8]. Tym samym istotny staje się po-

dział zmian na idiopatyczne oraz odczynowe. Przy 

czym zmiany odczynowe cechują się lepszym ro-

kowaniem [6].

Istnieje wiele podziałów leukoplakii, w tym po-

dział wg Axcella, opierający się na ocenie klinicznej, 

dzieląc zmiany na homogenne i niehomogenne [1, 

4, 5]. Wpływa to na podjęte decyzje terapeutyczne. 

Z założenia przyjmuje się, iż leukoplakia homogen-

na, posiadająca niewielki potencjał nowotworze-

nia, podlegać może regularnej obserwacji oraz le-

czeniu niechirurgicznemu. Leczeniem inwazyjnym 

z wyboru jest biopsja wycięciowa zmiany z zacho-

waniem marginesu zdrowych tkanek na poziomie 

2–3 mm [8]. Przy potwierdzeniu dysplazji, stosuje 

się podział WHO na dysplazję lekkiego, średniego 

i dużego stopnia [5, 9]. Nawrotowość zmian określa 

się na od 0 do 35% w zależności od rozpoznane-

go stopnia dysplazji [8]. Część autorów klasyfikuje 

leukoplakię brodawkowatą jako rodzaj leukopla-

kii niehomogennej, inni klasyfikują ją jako osobną 

jednostkę – nawrotową leukoplakię brodawkującą, 

ze względu na specyficzny obraz kliniczny, dużą 

nawrotowość oraz znacząco wyższe ryzyko trans-

formacji nowotworowej, wynoszące nawet od 70 

do 100% [8, 10]. Leukoplakia nawrotowa brodaw-

kująca częściej pojawia się u kobiet, miejscami pre-

dysponowanymi są dziąsło brzeżne, błona śluzowa 

policzka oraz boczna powierzchnia języka. Zmiany 

mogą występować pojedynczo lub obejmować 

wiele miejsc na błonie śluzowej. Nie stwierdza się 

wpływu podaży tytoniu i alkoholu na wystąpienie 

zmian, często za to powiązane jest to z infekcją wi-

rusem HPV [10]. Bagan i wsp. wyznaczyli kryteria 

diagnostyczne rozpoznania leukoplakii brodaw-

kującej, dzieląc je na duże i małe [11]. Sugeruje się, 

że do postawienia diagnozy niezbędne jest speł-

nienie trzech dużych kryteriów (w tym kryterium 

E) lub dwóch dużych kryteriów (w tym kryterium 

E) oraz dwóch małych. W skład kryteriów dużych 

zaliczają się: zmiany leukoplastyczne występujące 

minimum w dwóch miejscach w jamie ustnej, ob-

raz brodawkujący, powiększanie się zmian w cza-

sie, nawrót zmiany we wcześniej leczonym miejscu 

oraz wcześniej wspomniane kryterium E – wynik 

badania histopatologicznego mogący obejmować 

hyperkeratozę, brodawkującą hiperplazję, raka 

płaskonabłonkowego lub raka brodawkowatego. 

Małe kryteria to kolejno: leukoplakia o wymiarze 

min. 3 cm, płeć żeńska, pacjent niepalący, choroba 

trwająca powyżej 5 lat. W przypadku rozpoznania 

leukoplakii brodawkującej, według najnowszych 

badań, konieczne jest podjęcie leczenia chirur-

gicznego. Na podstawie długotrwałych obserwacji 

klinicznych, potwierdzono leczenie niechirurgicz-

ne jako nieefektywne w przypadku tego rodzaju 

zmian [10, 11].

Opis przypadku 
Pacjent, lat 42, zgłosił się do Kliniki Chorób Przy-

zębia i Błony Śluzowej Uniwersytetu Medycznego 

w Poznaniu około dwa lata temu. Powodem zgło-

szenia była zmiana patologiczna zlokalizowana 

w obrębie dziąsła w okolicy zęba 37. Ze względu na 

homogenny obraz kliniczny zmiany, podjęto decy-

zję o wdrożeniu leczenia niechirurgicznego, obej-

mującego miejscowe stosowanie preparatów, za-

wierających kompleks witamin A i E przez okres do 

2 tygodni. Wizyta kontrolna została wyznaczona 

w odstępie miesiąca – pacjent nie pojawił się. 

Po upływie około dwóch lat pacjent zgłosił się 

ponownie z tym samym problemem. Podawał, iż 

uczęszcza na regularne kontrole ogólnostomatolo-

giczne. Lekarz prowadzący zasugerował konieczność 

ponownego skontrolowania zmiany patologicznej.

Z wywiadu ogólnomedycznego wynikało, iż 

pacjent w dzieciństwie przebył uraz mechaniczny 

gałki ocznej prawej, powodujący całkowitą utra-

tę wzroku po tej stronie. Dodatkowo choruje na 

ADHD. Jedyny lek, przyjmowany regularnie od pół 

roku, zawiera substancję aktywną buproprion. Do-

raźnie pacjent przyjmuje metylofenidat. Z nało-

gów potwierdził nikotynizm, zanegował alkohol 

i inne używki. Nałóg trwa od około 20 lat, uwzględ-

niając wiele nieskutecznych prób jego rzucenia. 

W dniu wizyty pacjent podawał, iż nie pali od oko-

ło 3 tygodni. 

Z wywiadu stomatologicznego wynikało, iż po-

dejrzana zmiana występuje od około 20 lat, pacjent 

zauważył jedynie zmianę jej rozmiarów. Nie poda-
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wał objawów subiektywnych. Do wizyty kontrol-

nej w klinice skłoniły go zalecenia stomatologa. 

Jedyną zmianą patologiczną stwierdzoną w ba-

daniu zewnątrzustnym jest szklista powierzchnia 

prawej gałki ocznej z niereagującą źrenicą. 

Wewnątrzustnie stwierdzono brak zmian w ob-

rębie błony śluzowej warg, policzków i dna jamy 

ustnej. Na podniebieniu zauważono charaktery-

styczne dla palaczy zmiany keratotyczne – błona 

śluzowa o białawym zabarwieniu z licznymi nie-

wielkimi punktami przekrwienia. Stwierdzono braki 

międzyzębowe w obu łukach, liczne ubytki próch-

nicowe oraz uogólnione zapalenie dziąseł. W obrę-

bie dziąsła brzeżnego zęba 37 (Rycina 1) widocz-

na  była jednorodnie biała zmiana o powierzchni 

pofałdowanej. Wielkość zmiany wynosiła około 

1,5 cm, obejmowała powierzchnię policzkową dzią-

sła brzeżnego, w niewielkim stopniu wkraczając 

w obręb powierzchni mezjalnej (brak zęba sąsied-

niego). Wykonano test usunięcia jej wilgotnym 

gazikiem, dla zróżnicowania ze zmianą o etiologii 

grzybiczej. Zmiana nie była możliwa do usunięcia. 

Ząb 37 wykazywał prawidłową reakcją na chlorek 

etylu oraz brak reakcji na opukiwanie.

Rycina 1. Zmiana keratotyczna w obrębie dziąsła brzeż-

nego zęba 37

Figure 1. Hyperkeratotic lesion located on gingival margin 

of tooth 37

Pierwszorzędowo zastosowano interwencję an-

tynikotynową. Zachęcono pacjenta do utrzymania 

decyzji o zakończeniu używania wyrobów tytonio-

wych, informując o możliwym zastosowaniu pre-

paratów substytucyjnych zawierających nikotynę 

oraz terapii behawioralnej. Dodatkowo poinformo-

wano o udowodnionej skuteczności zastosowania 

buproprionu w zapobieganiu nawrotom nałogu 

palenia tytoniu, który z samych tego typu wskazań 

może być przyjmowany maksymalnie przez rok 

w odpowiedniej dawce. Następnie zwrócono uwa-

gę na konieczność leczenia zachowawczego zę-

bów oraz wykonania profesjonalnej higienizacji. 

Pacjent został poinstruowany w zakresie odpo-

wiedniej higieny jamy ustnej, zalecanych środkach, 

technice i częstotliwości wykonywanych zabiegów 

domowych. 

Podjęto decyzję o leczeniu chirurgicznym 

zmiany na następnej wizycie. W znieczuleniu na-

siękowym Citocartin 100 wykonano zabieg biop-

sji wycięciowej przy użyciu skalpela, zachowu-

jąc margines tkanek zdrowych, wynoszący 2 mm. 

Uzyskano hemostazę, założono opatrunek uci-

skowy. Pozostawiono do gojenia per secundam 

(Rycina 2). Pobrany materiał zabezpieczono w 10% 

roztworze formaldehydu i przekazano do badania 

histopatologicznego. Badanie kontrolne wyznaczo-

no za 2 tygodnie. Przekazano zalecenia pozabiego-

we obejmujące unikanie gorących i ostrych potraw, 

spożywania alkoholu oraz palenia tytoniu. Poinfor-

mowano o konieczności utrzymania prawidłowej 

higieny jamy ustnej. Regularne wizyty kontrolne 

pozostają koniecznością, a ich częstotliwość bę-

dzie zależna od wyniku badania histopatologiczne-

go. Możliwe korekcje plastyczne w obrębie tkanek 

miękkich będą możliwe, aktualnie nie zostały one 

uznane za priorytetowe w obliczu wielu innych pro-

blemów zdrowotnych w obrębie jamy ustnej.

Rozpoznanie patomorfologiczne wykazało ro-

gowacenie nabłonka wielowarstwowego płaskie-

go, potwierdzając kliniczne rozpoznanie leukoplakii. 

Stwierdzono brak cech atypii i dysplazji w pobra-

nym preparacie. Preparat o średnicy 1,4 cm został 

pobrany w całości.
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Rycina 2. Stan po zabiegu biopsji wycięciowej 

Figure 2. Post excisional biopsy status

Dyskusja 
W przypadku zaburzeń potencjalnie złośliwych 

istnieje zwiększone ryzyko wystąpienia na ich tle 

procesu nowotworowego. Skłania to do zachowa-

nia szczególnej ostrożności podczas procesu dia-

gnostycznego oraz podejmowania decyzji lecz-

niczych. Kierując się oceną kliniczną oraz danymi 

zebranymi podczas wywiadu, należy zdecydować 

o metodzie leczenia. W przypadku leukoplakii ko-

nieczne jest określenie homogenności zmiany. Ty-

powo zmiany o charakterze homogennym kwa-

lifikowane są do regularnej obserwacji i leczenia 

zachowawczego z wykorzystaniem miejscowo 

retinoidów i preparatów witaminy A, bleomycyny 

lub terapii fotodynamicznej [6]. Zauważono jed-

nak niewielki wpływ tego rodzaju działań na za-

pobieganie progresji i zezłośliwieniu zmiany [6]. 

Stwierdzono również niewielki procent zgodności 

między kliniczną oceną homogenności leukoplakii 

a rzeczywistym stopniem dysplazji, wykazanym 

w badaniu histopatologicznym, co skłaniałoby do 

podejmowania decyzji o leczeniu chirurgicznym 

w przypadku każdej zmiany o tym charakterze [9]. 

Inne badanie zaleca w przypadku białych zmian 

wykazujących brak cech dysplastycznych postę-

powanie nieinwazyjne. Zaleca się wówczas regu-

larne wizyty kontrolne co 6 miesięcy, z uwagi na 

to, iż proces transformacji nowotworowej prze-

ważnie nie występuje w krótszym okresie czasu 

[3]. Określono czynniki ryzyka rozwoju nowotwo-

ru na tle leukoplakii, do których zalicza się leuko-

plakię niehomogenną, tj.: rozmiar – większy niż 

200 mm2, lokalizacja w obrębie dna jamy ustnej, 

bocznej powierzchni języka lub trójkąta zatrzo-

nowcowego, płeć żeńska oraz wiek w przedziale 

od 4. do 6. dekady życia [1, 5, 9]. Jednak przepro-

wadzone przez Chaturvedi i wsp. badanie kohor-

towe wskazuje na możliwy błąd kliniczny na pozio-

mie 40% w zaniżeniu diagnozy i nierozpoznaniu 

procesu nowotworowego. Ryzyko transformacji 

nowotworowej leukoplakii określa się w literaturze 

w przedziale od 0,3 do 36%, średnio 9,5%, ze zróż-

nicowaniem na leukoplakię homogenną – 0,6–5% 

i niehomogenną – 20–25% [3, 6, 8, 9]. Stwierdza się 

również, iż przypadki wstępnie rozpoznanej leuko-

plakii, bez potwierdzonej histopatologicznie dys-

plazji, wymagają jednak regularnych kontroli. Wy-

nika to z faktu odnotowania licznych przypadków 

powstania nowotworu na podłożu zmiany począt-

kowo rozpoznanej jako niedysplastyczna [9].

Zmiany niehomogenne z wyboru powinny zo-

stać zakwalifikowane do leczenia chirurgicznego. 

Z aktualnych badań wynika jednak, iż błędy dia-

gnostyczne w ocenie homogenności zmiany wy-

stępują statystycznie często. Skłania to do pod-

jęcia decyzji o wykonaniu biopsji wycinkowej 

w przypadku każdego OPMD. Udowodniono jed-

nak, iż często dochodzi do hipodiagnozy w wyni-

ku braku objawów dysplazji w pobranym wycin-

ku, co uzależnione jest od miejsca jego pobrania 

w obrębie zmiany [8, 9]. Sugeruje to, iż najbardziej 

optymalnym rozwiązaniem w przypadku leuko-

plakii jest wykonanie biopsji wycięciowej z zacho-

waniem marginesu tkanek zdrowych 2–3 mm. Nie 

stwierdza się różnic w ostatecznym wyniku lecze-

nia względem zastosowania skalpela lub lasera [3]. 

W swoim badaniu Archibald, Buryska i Ondrey 

wyznaczyli najbardziej optymalne odstępy mię-

dzy wizytami kontrolnymi, w zależności od stop-

nia dysplazji zmiany. I tak dla dysplazji lekkiej na 

6 do 12 miesięcy, średniej oraz dużej – 3 miesiące. 

Ocenili również potrzebę wykonywania ponownej 

biopsji z tego miejsca po 2 latach dla dysplazji lek-

kiej, 12–18 miesiącach dla dysplazji średniej oraz 

3–9 miesiącach dla dysplazji ciężkiej. Zalecają ob-

jęcie pacjenta tego typu kontrolą do 5 lat od roz-

poznania [8].

W przypadku pacjenta opisanego w artykule 

podjęto początkowo decyzję o leczeniu niechi-

rurgicznym – aplikacji preparatów witaminowych 

oraz regularnych kontrolach. Pacjent nie pojawił 

się na wizycie kontrolnej. Z wywiadu wynika, iż 
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zmiana powiększyła się w ciągu 2 lat między wizy-

tami. Biorąc pod uwagę najnowsze badania, loka-

lizację zmiany oraz charakter jej powierzchni, pod-

jęto decyzję o całkowitym jej wycięciu. Istotny był 

również brak współpracy pacjenta i niezgłaszanie 

się na wyznaczone wizyty kontrolne – odnotowa-

ne kilkukrotnie w dokumentacji medycznej. Spra-

wia to, iż czujność onkologiczna, obserwacja oraz 

wdrożenie leczenia interwencyjnego w odpowied-

nim momencie staje się niemożliwe. 

Istotnym było również różnicowanie zauwa-

żonej zmiany z kandydozą jamy ustnej. Substan-

cja bupropion, będąca główną składową jednego 

z przyjmowanych przez pacjenta leków, jako sku-

tek uboczny, może powodować suchość jamy ust-

nej. Jest to znaczącym czynnikiem sprzyjającym 

pojawieniu się zmian o etiologii grzybiczej. 

Klinicznie obraz mógłby sugerować wystąpie-

nie leukoplakii rozrostowej brodawkującej. Oce-

ny można dokonać, kierując się kryteriami wyzna-

czonymi przez Bagan et al. 2010, stworzonymi dla 

wczesnego rozpoznania PVL [11]. 

Rozpoznanie histopatologiczne w postaci ro-

gowacenia nabłonka wielowarstwowego płaskie-

go – hyperkeratoza – należy do kryteriów dużych 

i jest kryterium niezbędnym do postawienia takiej 

diagnozy. Aktualnie zmiana leukoplastyczna zosta-

ła stwierdzona w jednej lokalizacji w obrębie jamy 

ustnej, odnotowano niewielkie jej powiększenie 

w czasie od ostatniej wizyty oraz stwierdza się klinicz-

ny obraz brodawkujący. Tym samym pacjent spełnia 

trzy duże kryteria, w tym kryterium E. Spełnione jest 

również jedno kryterium małe – choroba trwa od po-

nad 5 lat. Tym samym możliwe jest postawienie dia-

gnozy leukoplakii rozrostowej brodawkującej. 

Z kolei klasyfikacja stworzona przez Ghazali et 

al. zawiera następujące kryteria: zmiana początko-

wo posiada obraz homogenny z objawami dyspla-

zji, po pewnym czasie zyskuje obraz brodawkowa-

ty, następuje progresja do kilku zmian po tej samej 

lub różnych stronach jamy ustnej, z czasem rozpo-

znanie patologiczne ulega progresji, zmiany posia-

dają charakter nawrotowy [10, 11]. Ważnym czyn-

nikiem decydującym o diagnozie jest progresja 

zmiany w czasie, zmiana jej wyglądu klinicznego 

i rozmiaru lub pojawienie się w nowych lokaliza-

cjach jamy ustnej czy też nawrót w tej samej oko-

licy. Aktualnie możemy jedynie stwierdzić, iż zmia-

na miała kliniczny charakter brodawkowaty oraz 

występowała pojedynczo. W badaniu histopatolo-

gicznym stwierdzono brak dysplazji w jej obrębie, 

zauważono jedynie zmianę wymiarów. Nie można 

określić charakteru nawrotowości – w tym celu nie-

zbędne są dalsze badania kontrolne. 

Klasyfikacja wg Gandolfo S et al. ustala nastę-

pujące kryteria: jednorodna płytka, która z czasem 

przekształca się w egzofityczne, rozproszone, wie-

loogniskowe zmiany z brodawkowatym wzorem 

wzrostu nabłonka oraz histopatologicznie zmie-

nia się z prostej hyperkeratozy bez dysplazji w bro-

dawkowatą hiperplazję, brodawkowatego raka lub 

płaskonabłonkowego raka jamy ustnej [10, 11]. Pa-

cjent może spełniać wyznaczone kryteria, wymaga 

dalszych obserwacji i wizyt kontrolnych.

Leczenie kompleksowe w postaci profesjo-

nalnej higienizacji, leczenia zachowawczego oraz 

protetycznego – uzupełnienia braków zębów, zo-

stało zalecone. Możliwe jest powiązanie PVL z za-

każeniem wirusem HPV – w tym celu skierowano 

pacjenta na badanie diagnostyczne. 

Zgodnie z wynikiem badania histopatologicz-

nego, w którym nie stwierdzono dysplazji w obrę-

bie pobranych tkanek, badania kontrolne powin-

ny odbywać się raz na rok. Natomiast ze względu 

na specyficzny obraz kliniczny, dużą nawrotowość 

oraz znacząco wyższe ryzyko transformacji nowo-

tworowej PVL, zalecono wizyty co 3 miesiące. 

Ze względu na wcześniejsze leczenie zacho-

wawcze nie można określić, jaka będzie reakcja pa-

cjenta na zastosowane leczenie chirurgiczne. Przy 

aktualnie występującej zmianie pojedynczej głów-

nym problemem pozostaje możliwy jej nawrót lub 

pojawienie się w innej lokalizacji. W tym przypad-

ku konieczne będzie ponowne wykonanie zabiegu 

chirurgicznego. 

Wnioski
Leukoplakia jako zmiana zakwalifikowana do 

OPMD wymaga specjalnego podejścia kliniczne-

go. Opierając się na aktualnej wiedzy, postępowa-

niem z wyboru będzie wykonanie biopsji wycię-

ciowej zmiany oraz objęcie pacjenta programem 

wizyt kontrolnych, odbywających się w określo-

nym czasie, zależym od wyniku badania histopa-

tologicznego, do 5 lat od rozpoznania. W przypad-

ku leukoplakii rozrostowej brodawkującej, w celu 

postawienia rozpoznania bazować możemy na 

trzech dostępnych klasyfikacjach. Posiadając aktu-

alne informacje na temat klinicznego oraz histopa-

tologicznego obrazu zmiany, możemy stwierdzić 

wystąpienia leukoplakii rozrostowej brodawku-

jącej. Zastosowanie leczenia chirurgicznego oraz 

zlecenie częstych wizyt kontrolnych – co 3 mie-

siące – pozostaje postępowaniem z wyboru. Ko-

nieczna jest regularna obserwacja, celem szybkie-

go zauważenia możliwego nawrotu zmiany lub jej 

pojawienia się w innej lokalizacji w obrębie jamy 

ustnej.
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Choć zmiana PVL nie jest powiązana z nawykiem 

palenia tytoniu, wciąż absolutną koniecznością jest 

wprowadzenie profilaktyki antynikotynowej.  

W przypadku zmian potencjalnie złośliwych za-

równo pacjent, jak i lekarz, na zasadzie obopólnej 

współpracy, zobowiązani są do zachowania czuj-

ności onkologicznej. 
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