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Predmluva

Onemocnéni ustnich sliznic ptedstavuji pestry soubor chorob rtizného ptivodu a zavaznosti,
ktery je nedilnou soucasti stomatologie. Problematiku orofacialni oblasti nelze ovSem vytrhnout z
kontextu ostatnich obor®, protoze uzce navazuje na problematiku chorob dermatovenerologickych,
otorinolaryngologickych, o¢nich, revmatologickych, hematologickych, endokrinologickych a dalSich
internich. Zubni 1ékaf tak maze byt ¢asto prvnim lékafem, ktery diagnostikuje celkové, nékdy i velmi
zavazné onemocnéni podle projevl v duting Gstni.

Tento ucebni text je urCen piedev§im studentim zubniho Ilékafstvi, popf. studentim
vSeobecného sméru, kterym ma usnadnit orientaci v jejich klinické a terénni praxi. Nové vydani
reaguje na prohloubeni znalosti o etiopatogenezi zminovanych onemocnéni na molekularni Grovni
a rozsitfeni moznosti diagnostickych laboratornich testl, ptipadné terapeutickych postupi. Skripta jsou
piizpisobena osnovam vyuky, ¢imz je dan i jejich rozsah. Obrazova dokumentace ke skriptim je
k dispozici v elektronickém atlase. Jednotlivé kapitoly v Atlasu onemocnéni sliznic dutiny Gstni jsou
fazeny stejné jako v této publikaci a logicky na né navazuji. DoporucCujeme, aby se pii studiu

pracovalo s obéma pedagogickymi dily spole¢né.

Autori



Prehled pouzitych zkratek

ACE
ACTH
AIDS
ATB
C3a (C5a)
CHX
Ccmv
CRP
Dif. dg.
DLE
EBA
EBC
EBNA
EBV
EEM
ELISA
GIT
HBV
HIV
HLA
HSV

LLLT
MSH
NSAIDs
OLL
OLP
OPMD
PCR
PGE2
PNC
PTT
RA

enzym angiotenzin-konvertaza

adrenokortikotropni hormon

syndrom ziskaného selhani imunity (acquired immunodeficiency syndrome)
antibiotika

slozky komplementu

chlorhexidin

cytomegalovirus

C-reaktivni protein

diferencialni diagnoza

diskoidni lupus erythematodes

epidermolysis bullosa acquisita

epidermolysis bullosa congenita

jaderny antigen EB viru (Epstein-Barr virus nuclear antigen)
virus Epsteina-Barrové

multiformni erytém (erythema exsudativum multiforme Hebrae)
enzymova imunoanalyza (enzyme-linked immunoassay)
gastrointestinalni trakt

hepatitida B

virus lidské imunodeficience (human immunodeficiency virus)
lidsky hlavni histokompatibilni komplex (human leucocyte antigen)
herpes simplex virus

imunofluorescence

imunoglobulin

interleukin

nizko-uroviiova laserova terapie (low level laser therapy)
melanocyty stimulujici hormon

nesteroidni antiflogistika (non-steroidal antiinflammatory drugs)/
oralni lichenoidni 1éze

oralni lichen planus

premaligni 1éze (oral potentially malignant disorders)
polymerazova fetézova reakce (polymerase chain reaction)
prostaglandin E2

penicilin

parcialni tromboplastinovy ¢as (partial thromboplastine time)

revmatoidni artritida
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RIA
sine
SLE
TBC
TNF-a
Th.
TTC
uv
VCA
VZV

radioimunoanalyza (radioimmunoassay)

bez (terapie)

systémovy lupus erythematodes

tuberkul6za

tumor nekrotizujici faktor alfa (tumor necrosis factor alpha)
terapie

tetracyklin

ultrafialovy

bunéény antigen EB viru (virus cellular antigen)

varicella-zoster virus
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1. Poznamky k morfologii ustni sliznice

Pro posouzeni patologickych zmén sliznice dutiny Gstni je nutnd znalost makro-
i mikroskopické struktury tkani za fyziologického stavu. Struktura jednotlivych usekd ustni sliznice
pfi vzajemném porovnani a pfi srovnani s kiizi je prehledné ukazana na obr. 1.

Hlavni znaky, kterymi se odliSuje sliznice od kiize, jsou:
1) barva — v mistech s keratinizaci epitelu je sliznice rtizova (je to zpusobeno jak uz$i vrstvou stratum
corneum, tak i vy$§im stupném prokrveni), zatimco v mistech s neliplnym rohovaténim je barva
sliznice Cervenéjsi.
2) vlhkost — je dana sekreci slin.

3) chybéni koZnich adnex
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Obr. 1: Schématické znazornéni mikroskopické struktury kiize a sliznice dutiny tstni (Skach a kol., 1982)
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Z topografického hlediska mtizeme sliznici dutiny ustni rozdélit na nékolik oblasti, které koresponduji
s anatomickym uspofadanim celisti a pfipojeného svalstva. Rozeznavame sliznici tvafovou (bukalni), retni
(labialni), alveolarni, patrovou vcetné uvuly a piednich patrovych obloukd, sliznici Gstni spodiny a jazyka.
Sliznice ustni dutiny je tvoiena epitelem vrstevnatym dlazdicobunéénym, jehoz vlastnosti se 1isi podle
funkce, tzn. podle toho, jaké zatézi je vystaven (rozdil je v piitomnosti ¢i absenci keratinizujici vrstvy na
povrchu slizni¢niho epitelu):
a) epitel orto-keratinizujici, ktery nalézame na tvrdém patie, alveolarni sliznici bezzubého alveolu
a na pripojené gingivé, ma 4 vrstvy — stratum basale, spinosum, granulosum a corneum. Vrstvy se
podobaji epidermis kuZze, jsou vSak podstatné tenci a neni pfitomno stratum lucidum (obr. 2).
b) epitel para-keratinizujici kryje ostatni useky ustni sliznice (sliznici vestibularni, tvafovou,

mékkého patra, krajiny podjazykové). Ma 2 vrstvy — stratum basale a stratum spinosum.
Zvlastni postaveni na rozhrani mezi kizi a sliznici ma retni ¢erven, kterda ma klinicky vzhled

spise Ustni sliznice, histologicky charakter epidermis s rohovaténim, ovSem bez pfitomnosti jak

vétsiny koznich adnex (vlasovych folikull, koznich zlazek), tak i bez malych slinnych zlazek.

stratum corneum keratinizované bunky

stratum granulosum

keratohyalinni granule

stratum spinosum desmosom

desmosom

stratum basale jadro

hemidesmosom

Obr. 2: Obrazek keratinizujiciho epitelu (Tyldesley, 1981)
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Mezi epitelovymi bunkami (keratinocyty) jsou v bazalnich vrstvach slizni¢niho epitelu
roztrouseny dal$i typy bun€k — melanocyty (které tvoii a skladuji pigment melanin), Langerhansovy
a dendritické buiiky (antigen-prezentujici buriky), jez se Gcastni imunitnich reakci. Na hibetu jazyka
vytvati epitel duplikatury — tzv. papily, pfi¢emz rozeznavame papily nitkovité (papillae filiformes),
houbovité (p. fungiformes), hrazené (p. circumvalatae) a listovité (p. foliatae). Papily nitkovité
a houbovité jsou podkladem tzv. fyziologického povlaku jazyka, listovité papily jsou rozmistény
prevazné po stranach jazyka a papily hrazené, které jsou lokalizovany na rozhrani téla a kofene jazyka,
jsou hlavnim sidlem receptorti pro vnimani chuti.

Buriky stratum basale nasedaji na bazalni membranu (obr. 3). Tato vazivova blana je
rozhranim mezi epitelem a lamina propria mucosae. Je rizné zvinéna — podle vysky papil lamina
propria a podle hloubky epitelialnich ¢epti. Hustotou téchto interdigitaci (vzajemného prolinani
epitelialni a vazivové Casti) je pak dana mechanicka odolnost sliznice. Lamina propria mucosae je
tvofena fidkym kolagennim vazivem, prostoupenym elastickymi vlakny, bunéénymi elementy
(fibroblasty, fibrocyty, histiocyty, heparinocyty), krevnimi, lymfatickymi cévami a nervovymi
zakonCenimi. Piechazi plynule v podslizni¢ni vazivo (s vyjimkou hibetu jazyka, kde je pevné spojena
s aponeurosis linguae) nebo ve vazivo periostalni (alveolarni vybézek, tvrdé patro). V podslizni¢nim
vazivu se nalézaji prakticky v celém rozsahu sliznice Ustni dutiny drobné slinné Zlazky (serozni,

mucindzni ¢i smiSené), které produkuji trvale malé mnozstvi slin, a tak udrzuji Gstni sliznici vihkou

a kluzkou.
bazalni bunika
bunéénia membrana A bl hemidesmosom
bazalni membrana \»-:H-—}HM e lamina lucida

. J \V4
lamina densa

>
pojivova tkan Q;GZI’F.: L =)
kotvici vlakno kolagenni vlakno

Obr. 3: Schéma bazalniho komplexu orédlniho epitelu: Spojeni bazalnich bun€k a pojivové tkané

pomoci hemidesmosomu (Tyldesley, 1981)

Obecné mizeme ustni sliznici dle funk¢nosti jednotlivych Gseki rozdé€lit do 3 zakladnich typt:
1) sliznice specializovana: dorzum jazyka
2) sliznice ,,funkéni* — mastikacni : patro, pfipojena gingiva

3) sliznice ,,nefunkéni* — vystylajici: ostatni ¢asti Gistni dutiny
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2. Zasady vySetieni pacienta

Sliznice ustni dutiny reaguje na Skodlivé vlivy rtznorodymi projevy. Pii diagnostice
onemocnéni Ustni sliznice je tfeba vzit v uvahu v§eobecnou variabilitu patologickych procest, dale
individualni reaktivitu kazdého jedince a v neposledni fad¢ jisté specifické zvlastnosti Ustniho
prostiedi, které sice davaji kazdému onemocnéni urCité rysy, ale soucasné mohou byt zdrojem
diagnostickych rozpakl (macerace morf vlhkym prostfedim, zastizeni krytu puchyie jen vyjimecné
vzhledem k mastikaci atp.). Pro presnou diagnézu je nutno brat v uvahu nejenom rozlozeni 1ézi
a jejich klinicky vzhled, ale také anamnestické tdaje a vysledky fady dalSich vySetieni (histologie,

sérologie aj.).

Vysetfeni pacienta zahrnuje:
1) anamnézu
2) objektivni nalez
3) pomocnd vySetfeni

4) konziliarni vySetfeni

2.1. Anamnéza
Je nezbytnou soucasti kazdého vySetieni. Postup je v podstaté shodny s jinymi medicinskymi

obory a zahrnuje anamnézu rodinnou, osobni a dotaz na nyné&j$§i onemocnéni. V ramci nynéjsiho
onemocnéni se zajimame o ¢asové udaje: o dobu vzniku a trvani nemoci, souvislosti se zevnimi ¢i
vnitinimi faktory a intenzitu pfiznakd jak mistnich, tak i celkovych. Zac¢iname obvykle dotazem, kdy
choroba zacala, jak dlouho trva a zda se vyskytla poprvé ¢i opakované.

Recidivy jsou charakteristické napf. pro recidivujici afty, sezénnost napf. pro multiformni
erytém (erythema exsudativum multiforme Hebrae, EEM) - je si vSak nutné uvédomit, ze muze jit
i oprvni ataku onemocnéni. Nasledné patrame po moznych souvislostech. Casto si nemocny
vzpomene az po cilené otazce (nasledky po stomatologickém oSetfeni — stomatitis z vatovych valeckt
k vysouseni sliznice pii oSetfeni, alergicka reakce po pouziti nového piipravku — kosmetika, zubni
pasta atp.). Dilezity je i udaj o rychlosti rozvoje potizi - u akutnich je nutné rychle zah4jit 1écbu,
U chronickych lze zpravidla pockat na vysledky pomocnych vysetfeni.

Vyznamny je subjektivni udaj o bolestivosti, at’ uz spontanni nebo na podnét, kterd byva
typicka hlavné pro akutni stavy. U n¢kterych nemoci je naopak typickym rysem nebolestivost (syfilis,
karcinom), i kdyZ je mozna zanétliva modifikace napt. sekundarni infekci.

Krvaceni je dalsi pfiznak, ktery se objevuje pii jakémkoliv naruseni celistvosti slizni¢niho
povrchu, napadny je zejména pii postizeni cév. Byva také znamkou zavaznych zmén v krevnim obraze
(pti leukémii, agranulocytoze, trombocytopenii ¢i trombocytopatii) nebo se vyskytuje pfi uZivani

nékterych 1éki (antikoagulancia, antiagregancia atp.).
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Dalsim castym ptiznakem, provazejicim choroby ustni sliznice, je zapach z tst (foetor ex
ore). Miize jit o nespecificky projev snizen¢ hygieny dutiny ustni (at’ uz jde o etiologickou pti¢inu
nebo o projev snahy pacienta vyhnout se bolesti). Typicky nasladly zapach byva pfi nekrotickych
rozpadech sliznice (napf. u ulcerdzni gingivostomatitidy, nekr6zach pii leukémiich).

Poruchy salivace — at’ uz hypo- ¢i hypersalivace — byvaji také doprovodnym piiznakem
onemocnéni sliznic dutiny Ustni. Xerostomie provazeji hore¢naté stavy, jsou typické pro Sjdgrentiv,
Mikulicziv nebo Feltyho syndrom. Mohou se vyskytnout pii dehydratacich rtzného pihvodu,
arterioskleroze, ale i po uzivani nékterych 1€kt ¢i radioterapii. Hypersalivace byva u akutnich zanétl
ustni sliznice (gingivostomatitis herpetica, stomatitis epidemica) nebo pii otravach t&Zkymi kovy.

Celkové priznaky, které predchazeji projevim v dutiné Gstni, mohou patiit ke klinickému
obrazu onemocnéni (naptf. prodromy pii gingivostomatitis herpetica). Jindy jsou samostatnym
onemocnénim, oslabujicim odolnost organizmu a maji tedy nepiimy vliv na nalez na sliznici Ustni
dutiny (herpes simplex po prochlazeni). Celkové piiznaky, které probihaji soubézné s mistnimi,
mohou naznacovat mozné zavazné celkové onemocnéni (nekrozy pifi akutni leukémii) nebo

metabolickou poruchu (kandid6za u diabetiki).

2.2. Objektivni nalez a postupy pri vySetiovani dutiny tstni
Vyhodou je snadny pfistup, pficemz inspekci zrakem dopliujeme vzdy palpaci, kterou

zjiStujeme nerovnosti povrchu, konzistenci a velikost tvarti, pohyblivost a vztah k okolnim tkdnim
a bolestivost. VySetfujeme pii dokonalém osvétleni, vénujeme pozornost obli¢eji jako celku, Ustni
dutiné, mandlim, nosohltanu i krajin¢ podCelistni a kréni. Dutinu Ustni zadiname vySetfovat
systematicky. Nejprve prohlizime rty a ustni koutky, dale vySetfujeme oblast vestibula, zubni oblouky
vcetné marginalniho parodontu, hibet a spodinu jazyka, spodinu ustni dutiny, bukalni sliznici, tvrdé a
meékké patro a patrové oblouky s uvulou a vyvody velkych slinnych zlaz. Sledujeme vSechny zmény
na sliznici, v§imame si pfitom jeji barvy, tloustky, vlhkosti, pfitomnosti slizniénich eflorescenci,
lokalizace a rozsahu postizZeni.

Barva sliznice podléhd odchylkdm jak rasovym, tak i individudlnim. Normalni barva sliznice
je bledé rtzova, zvysend bledost je U anémii, bila u hyperkeratéoz a leukoedému, zarudla byva
pfi zanétech. Nékdy mizeme nalézt fyziologické ¢i patologické pigmentace.

Nekdy dochazi k hyperplazii (zesileni) — typicky pii chronickém drazdéni tkang, nadorovém
bujeni ¢i u hormondlnich poruch. Jindy nalézame naopak atrofii (zeslabeni) sliznice — nejcastéji
pii karen¢nich stavech (Fe a B vitaminy), pii nedostatku estrogenti nebo u nékterych autoimunitnich
stavil. Fyziologicka atrofie sliznic byva pfitomna ve stari.

Vlhkost se miize ménit za raznych patofyziologickych stavii, zdrava sliznice je vzdy vlhka.
Castéji se setkavame se snizenou vlhkosti az iplnou suchosti (u Sjogrenova a Mikuliczova syndromu,

pti dehydrataci ¢i po uzivani 1€k — napf. atropinu).
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2.2.1. Histopatologické zmény

Mikroskopicky obraz slizni¢nich chorob v duting Ustni je diagnosticky sam o sob¢é pouze v
nekterych ptipadech, casto pouze napomaha zatazeni patologické afekce do urcité skupiny postizeni.
Pfesnou diagndzu cCasto stanovujeme s pouzitim dal§ich diagnostickych metod. Schéma zakladnich

histopatologickych zmén najdeme na obr. 4.

hyperkeratoza parakeratoza akantéza a papilomatoza spongioza

Obr. 4: Schéma zakladnich histopatologickych zmén sliznice dutiny ustni (Zaruba et al., 1992)

Hyperkeratéza je prosté rozsifeni rohové vrstvy (stratum corneum). Pfitom ostatni vrstvy
epitelu mohou byt z(zené, normalni nebo i rozsitené. Hyperkeratdza muze byt vysledkem
nejruznéjSich procest a klinicky se projevuje jako bila plocha.

Parakeratoza je nedokonalé rohovaténi, pfi némZ nachazime perzistujici jadra ve stratum
corneum, se ztlu§ténim této vrstvy, stejné jako u hyperkeratdzy. Klinicky se opét projevuje jako bila
plocha.

Dyskeratéza je porucha rohovaténi projevujici se hlavné predéasnou keratinizaci jednotlivych
epidermalnich bunék. V jejich plazmé vznikaji charakteristicka rohova zrna a téliska. Jde o premaligni
zménu epitelu se zménami jader, polarity bunék a ptitomnosti mitotickych figur.

Akantoéza je rozsiteni epidermis podminéné zmnozenim bunék stratum spinosum. VétSinou je
doprovazeno prodlouzenim a roz$ifenim interpapilarnich cepi. Mize se vyskytnout soucasné
s hyperkeratdzou, ale také bez ni. Je béznou patologickou reakci na nejriznéjsi podnéty.

Spongioza je termin, ktery Se pouziva k oznaeni intercelularniho edému s rozSifenim
mezibuné¢nych prostord Vv epitelu a s prominenci mezibunéénych mustkid ve stratum spinosum (napf.
pii pemfigu).

Hydropicka (vakuolarni) degenerace vznika nasledkem intraceluldrniho edému
a degenerace bun¢k ve stratum germinativum, kde jsou bunééna jadra nahrazena prazdnymi misty.
Celé buiiky postupné degeneruji a rozhrani epitelu a pojivové tkané je obtizné rozliSitelné (napf.
u lichen planus).

AKkantolyza se projevuje rozpousténim desmoSomu. Tento proces vede K rozvolnéni
jednotlivych bun¢k a k rozsifeni mezibunécnych prostor. To zplisobuje tvorbu intraepitelialnich
puchyit (typicky u pemfigu).

Atrofie epitelu se projevuje ubytkem rGznych vrstev epitelu (zvlasté stratum spinosum)

a mize byt vysledkem nejriznéjich procest (zanéty, trofické zmény).
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2.2.2. Morfologie slizni¢nich projevi
Vsechny nemoci Ustni sliznice se manifestuji morfologicky viditelnymi 1ézemi, které mtzeme

rozdélit na eflorescence primarni a sekundarni.

Primarni eflorescence (obr. 5):

Makula (skvrna) je ohrani¢ené zarudnuti v niveau sliznice, rGzného tvaru i velikosti.
Vyskytuje se bud’ ojedinéle, nebo ve vétsim poctu, kdy jednotlivé skvrny mohou splyvat. Postihuje-li
erytém vétsi plochu sliznice, mluvime o enantému (spala, 1ékové alergie).

Papula (pupen) je maly, ohrani¢eny hrbolek riizné velikosti a tvaru, prominujici nad okolni
sliznici. Papularni erupce obvykle byvaji mnohocetné, jejich barva na sliznici dutiny ustni je nejcastéji
bélava ¢i biloseda. Typickym projevem v tGstech je oralni lichen planus (OLP).

Tuberculum (hrbol) je vlastné papula vétSich rozméri, piikladem mize byt lipom.

Vezikula (puchyfek) mala (do 5 mm), ohrani¢end, vyvySena léze, ktera se od papuly odlisuje
hromadénim tekutiny v centru. Velky puchyt (od 5 mm do nékolika cm) se oznacuje jako bula. Obsah
byva c¢iry, tloustka krytu zavisi na jeho uloZeni (subepitelidlni puchyie maji silné&j$i kryt nez
intraepitelidlni). V dutiné Ustni se vyskytuje pifi virovych afekcich, jako jsou herpetické
infekce a U onemocnéni ze skupiny pemfigu (intraepitelialni puchyi) ¢i pemfigoidu (subepitelialni
puchyt), dale u EEM, pfip. dermatitis herpetiformis Duhring (subepitelialni puchyi).

Pustula (nestovicka) je vezikularni typ 1éze, ktera je ovSem na rozdil od vezikuly naplnéna

hnisem (ten je pfi¢inou Zlutavého zabarveni). Vyskytuje se napi. na kizi u varicelly.

tuberculum

B

Aana Y

pustula vezikula subepiteliani vezikula intraepiteliani
Obr. 5: Primarni eflorescence sliznice dutiny tstni (Zaruba et al., 1992)
Sekundarni eflorescence (obr. 6):

Ragada (trhlina) vznikd prasknutim sliznice, nejCastéji v ustnich koutcich, na rtu ci

na jazyku. Hlubsi, casto krvacejici ragada se oznacuje jako fisura (puklina).
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Slizni¢ni eroze (odérka) je oznacovan defekt se ztratou povrchovych vrstev epitelu (coz uz
nezahrnuje stratum germinativum). Jde asi o nej¢astéjsi slizni¢ni eflorescenci; muze byt bolestiva, hoji
se bez jizvy (napf. afta typu minor). Afta je specificka eflorescence ustni sliznice, kdy primarni
morfou je afta; po strzeni krytu puchyiku vznika eroze, jejiz spodina se pokryje fibrinem. Kolem eroze
je ¢erveny dvorec, tzv. halo. Vznika ¢asto po mechanickém traumatu nebo jako vysledny stav po ztraté
krytu puchyte u buldéznich onemocnéni. N&kdy je kryta na sliznici pablanou, na kizi krustou.

Squama (Supina) je odlucujici se ploska povrchové zrohovatélé vrstvy sliznice
pti hyperkeratoze; postihuje retni ¢erven nebo ktizi.

Krusta (strup) je zaschly exsudat na kiizi nebo na retni ¢erveni. Na sliznici se nevyskytuje.

Eschara (priSkvar) vznikd odumfenim klze pifi poleptani, popaleni ¢i omrznuti nebo
nasledkem trofickych poruch. Nevitalni tkan je zpoéatku bélava, pozdéji Seda az Cerna. Odlucuje se
demarka¢nim zanétem, zanecha po sobé€ vied, ktery se odhoji jizvou.

Ulcus (vired) je hlubsi ztrata tkané neZ u eroze — jeho spodina je tvoiena pojivovou tkani
a fibrinem s infiltraci polymorfonuklearnich leukocyti, hoji se vZdy jizvou. Okraje viedu mohou byt
ostré Ci rozeklané, vyvysené ¢i podminované, tvrdé i mékké. Tvar je obvykle kulaty, mohou se vSak
vyskytovat i linearni ulcerované plochy jako disledek mechanického ¢i chemického traumatu. Viedy
mohou byt podobné jako eroze vyslednym obrazem puchyinatych chorob (pemfigus, pemfigoid, afta
typu major). Bolestivost zavisi na etiologii (nebolestivé jsou typické pro karcinom a lues!).

Tumor je lokalizované zdufeni tkané vcetné sliznice rtzné velikosti, kterou se typicky

manifestuji nadory nebo nadoriim podobné 1éze jako je napi. pyogenni granulom.

T ¢

. N
P e e
® -

eschara squama krusta

Obr. 6: Sekundarni eflorescence sliznice dutiny ustni (Zaruba et al., 1992)

2.2.3. Lokalizace a trvani projevi
Spole¢né s typem projevil, pritomnych u daného jedince, napomaha ke stanoveni diagnozy

také lokalizace 1ézi. Naptiklad vysev vezikul v zadni Casti dutiny Ustni a orofaryngu naznacuje
moznou diagnozu herpanginy, kdezto postizeni gingivy a sliznice piedni ¢asti dutiny ustni je typické
pro herpetickou etiologii. Vyskyt vezikul a bul na retni sliznici vyvolava podzfeni na onemocnéni

EEM, kter¢ je ale spojeno i s projevy na ostatnich sliznicich. Diagnosticky cenné mtze byt usporadani
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eflorescenci (linearni, herpetiformni, folikularni, multiformni). Také doba manifestace a ptipadny

opakovany vyskyt klinickych projevi miize napomoci v diagnostice (napf. recidivujici afty).

2.2.4. Vlastni vySetieni
Pii vySetfovani ustnich sliznic je nutné zamezit pfenosu infekénich onemocnéni (virus

hepatitiady B, virus HIV aj.). Naptiklad klinické projevy nakazy HIV se mohou objevit s velkym
zpozdénim po kontaktu s virem a také laboratorni testy nemusi byt po urcitou dobu (3-6 mésict)
spolehlivé. Proto se pfi praci se vSemi pacienty fidime pravidly, ktera zajist'uji ochranu zdravotnickych
pracovniki pied profesionalnim ptrenosem infekce a pacientdi pfed nozokomialnim ptenosem. U
kazdého pacienta dodrzujeme zakladni hygienické predpisy, pracujeme v ochrannych rukavicich a
S pouzitim tstenky/ochranného $titu.

Ptenos HIV je podobny pienosu viru hepatitidy B (HBV), s tim rozdilem, Ze nakazlivost HBV
je podstatné vyssi. Navic HIV je znaéné citlivy na teplo a vétSinu b&znych dezinfekénich prostiedka.
Proto k zajisténi ochrany pied prenosem HIV staéi pIn€¢ dodrzovani zasad stanovenych k prevenci
prenosu HBV. Dalsi specialni opatfeni nejsou nutna. Pacienti s infekci HIV mohou byt hospitalizovani
a vySetfovani u kteréhokoliv poskytovatele zdravotnich sluzeb ¢i byt klienty zafizeni socialnich sluzeb
(viz Metodicky navod k feSeni problematiky infekce HIV/AIDS v Ceské republice - Ministerstvo
zdravotnictvi Ceské republiky, 2016).

Vlastni vySetfeni za¢iname rty, které mohou byt postizeny rozmanitymi chorobnymi projevy
jak na kozni (b&ézna kozni onemocnéni), tak i na vestibularni ¢asti (slizniéni onemocnéni). Pfechodnou
cast tvofi retni Cerveinl, jejiz zmény jsou casté pii horecnatych onemocnénich (osychaji, tvoii se
ragady). Barva retni sliznice je normalné rizova, bledsi byva pii selhani krevniho ob&hu ¢i anémiich,
modrocervené zabarveni (cyandza) je typické pro fadu kongenitdlnich srde¢nich anomalii, intoxikaci
a srde¢ni insuficienci. Nejcastéj$im chorobnym projevem na rtech jsou puchyiky a krusty (pfi
infek¢nich — zvIasté herpetickych onemocnénich) a hyperkeratézy (lichen ruber planus). Dutlezité je
vySetfeni ustnich koutkll s ¢astym nalezem tzv. bolavych ustnich koutkii v podob¢ ragad, macerované
kiize a krust.

Dale si pti vysetfovani v§imame dasné. Barva zdravé gingivy je bled¢ riizova, pii zanétech
zarudla, pfi anémiich napadné bleda. Dalsim ptfiznakem mize byt deskvamace epitelu — olupovani
povrchu se snadno krvécejicimi plochami obnaZené pojivové tkané (typicky u tzv. deskvamativni
gingivitis -pemfigus, pemfigoid, OLP). Krvacivost gingivy je jednou z nejéast&Sich obtizi
u nemocnych postizenych akutnim ¢i chronickym zanétem dasné (ve vétsiné ptipadt jde o plakem
podminénou gingivitidu, ktera se vyskytuje v 90 % ptipadi vsech gingivitid). Tézké krvaceni vsak
miliZze provazet zanét dasni pfi zavaznych celkovych chorobdch. Dalsim vyraznym ptiznakem byva
bolestivost — zejména u akutnich zanéth (gingivitis ulcerdza). U chronickych zanéti byva bolestivost

spiSe indukovana (pfi Cisténi zubu, pii jidle apod.). Nutné je pecliveé vysetfit stav parodontu a odlisit
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pravé anepravé parodontalni choboty (hyperplazie gingivy mohou skryvat zavazna celkova
onemocnéni typu hemoblastoz a tumortt).

Nasledné ptistoupime k vySetfeni jazyka, priCemz hodnotime velikost, stav jeho okraji
a hrotu. Povrch sliznice hibetu jazyka je dan pfitomnosti papil, povlakem, barvou a vlhkosti.
Na sliznici spodiny dutiny ustni se nejcastéji vyskytuji eroze, zanéty vyvodd slinnych Zzlaz,
z hyperkeratoz neztidka leukoplakie.

Na vestibularni a tvaiové sliznici nalézame casto zanétlivé projevy. Z hyperkeratéz OLP

a leukoplakie; na patrové sliznici projevy herpetické, alergické a hyperkeratotické.

2.3. Pomocna laboratorni vySetireni
Pouzivame je pii diagnostice chorob ustni sliznice k ovéfeni ¢i uptesnéni klinické diagnozy

stavi, jejichz etiologie neplyne jednoznaéné z klinického obrazu a ke stanoveni citlivosti infek¢éniho

ptvodce na 1éCiva (antibiotika, antimykotika atd.).

2.3.1. Hematologické vySetieni
Je potfebné u pacientll s projevy akutnich stomatitid infekéniho pivodl (napt. herpesviry)

pii neobvykle tézkém nebo protrahovaném pribéhu, pii ulcerézni gingivostomatitidé a nékterych
dalsich chorobach k vylou¢eni pfipadného celkového zavazného onemocnéni. Rutinné se provadi
vySetieni krevniho obrazu, diferencialniho rozpoc¢tu bilych krvinek, sedimentace erytrocytd
a stanoveni hodnoty CRP. Vysetieni Cervené fady se v indikovanych pfipadech (napf. u angularni
cheilitidy, glositid) dopliiuje stanovenim hodnot plazmatického Zeleza, jeho vazebné Kkapacity
a feritinu (zasobni bilkovina obsahujici Zelezo).

Zakladni hemokoagulac¢ni vySetfeni (pocet trombocytu, Quickuv test, aPTT = aktivovany parcialni
tromboplastinovy ¢as) se provadi v odivodnénych ptipadech pifi podezieni na poruchy srazlivosti

krve.

2.3.2. Imunologické vySetieni
Komplexni imunologické vySetfeni provadime pii onemocnéni Ustni sliznice zejména

pfi chronickych formach oralni kandidézy a recidivujicich infekcich vyvolavanych herpes viry,
pfipadné u recidivujicich aft. VySetifeni autoprotildtek je nutné v ptipadé¢ podezieni na Sjogrentiv
syndrom a jiné autoimunitni choroby. Imunologické vySetfeni je indikovano vzdy u pacientl

pted celkovym podanim preparati ovliviiujicich imunitni systém (imunosupresiva, imunostimulancia).

2.3.3. Bioptické vySetieni

Jde o casto rozhodujici vySetfeni z divodi diferencidlné diagnostickych u chronického
a recidivujiciho postizeni nejasného ptivodu, u kterého histopatologické, ptipadné imunofluorescenéni

vySetieni excidovaného vzorku umozni rozliSeni podobné vyhliZejicich projevii (napt. chronickou
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hyperplastickou kandidézu od leukoplakie). Diagnostickou excizi také provadime pii podezieni
na neobvyklou intraoralni manifestaci onemocnéni, ktera tUstni sliznici béZné€ nepostihuji (napf.
primarni TBC vied). Nezbytné je téz bioptické vySetieni sliznice pro diagnozu tzv. ,hairy* leukoplakie
a u v§ech puchyinatych onemocnéni.

Lékat musi védét, za jakych okolnosti je moZzné material K biopsii odebirat. Kontraindikacemi
jsou akutni virova onemocnéni Ustni Sliznice, ulcerézni gingivitida, dale krvacivé stavy, suspektni
hemangiom ¢i maligni melanom. Dilezitd je velikost odebraného vzorku tkané a misto odbéru.
Do diagnostické excize se snazime vzdy zaujmout cely patologicky Utvar, v pfipadé rozsahlych afekci
jeho typickou ¢ast spole¢né s okolni zdravou tkani. Vykon provadime obvykle v lokalni anestezii.
Pii odbéru bychom mgli pracovat co nejSetrnéji bez zbyteCné traumatizace okolnich tkani, napt.
za pouziti pomocného stehu, kdy nehmozdime pinzetou odebiranou tkan. Sliznici pied excizi
nedezinfikujeme. Pacienta je nutné fadné poucit o povaze vykonu a o piipadnych pooperaénich
potizich.

Excidovana tkan se obvykle fixuje v 10% roztoku formaldehydu. Vzorek tkané (i se zkracenym
stehem) klademe na ¢&tverecek gazy pro snazsi orientaci pii histopatologickém vySetieni. K vySetieni
je nutné prilozit fadn¢ vyplnénou privodku. K barveni se pouziva nejéastéji hematoxylin a eozin,
v nékterych piipadech specialni barveni. K rozliSeni puchyifnatych onemocnéni a potvrzeni dg. lichenu
je nutné vySetfeni nefixované tkané¢ metodou piimé imunofluorescence, ktera prokazuje vyskyt
autoprotilatek navazanych v cilové tkani (obvykle se dopliuje i vySetfeni cirkulujicich protilatek

pomoci metody nepfimé imunofluorescence).

2.3.4. Mikrobiologické vySetieni

Pouziva se ke stanoveni ptivodce infekéniho onemocnéni bud’ pfimo, nebo nepiimo a dale
ke stanoveni citlivosti na antibiotika (ATB). V terénni praxi je potieba se s laboratoii provadéjici
vySetfeni domluvit na vhodném médiu a zplsobu transferu. Pfimé stanoveni infekéniho agens
(mikroskopicky, kultivaén€) vSak Casto neni mozné (napf. U sekundarné zménénych projevt), proto
Casto vyuzivame nepiimé metody (sérologické), které prokazuji vyskyt €i absenci specifickych

protilatek nebo mikrobidlnich antigenti.

Virologické vySetireni
Izolace virii a detekce virovych antigenii

Pro uspésnou izolaci je nutné splnit nékolik predpokladi:
a) Odbér materialu je nutné provést co nejdiive od pocatku nemoci (do 2-3 dntr).
b) Odbér se provadi z mista s nejvét§im predpokladanym vylu€ovanim viru.

¢) Material se musi uchovat a transportovat pii vhodné teploté (+4°C).
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d) Nezbytné je spravné vyplnit privodku a popsat zkumavku s materialem. Musi obsahovat jméno
a pfijmeni nemocného, rodné Ccislo, zdravotni pojistovnu, diagnoézu, datum odbéru, zacatek
onemocnéni a jméno odebirajiciho 1ékafte.

Izolace viru se provadi na zivych bunkach, nejcastéji bunénych kulturach, péstovanych in
vitro (Ize uziti jiné zivé organizmy — napf. laboratorni mysi, kufeci embrya — je to v8ak finan¢né
naro¢né). Vizualizace virového antigenu se provadi oznaCenou, nejlépe monoklonalni protilatkou,
ktera se na n¢j navaze. Dle zpusobu zna¢eni mizeme protilatky detekovat fluorescenéné nebo pomoci
enzymoimunoanalyzy (ELISA). Dnes se k presné diagnostice pouzivaji i metody molekularné
biologické — hybridizace in situ nebo metody polymerazové tetézové reakce (PCR). Princip této
metody spoc¢iva v tom, ze vybrany usek DNA je mnohonasobné pomnozen. Ziskany produkt lze
analyzovat na vyskyt urcitych posloupnosti sekvenci bazi (napf. na pfitomnost typickych virovych

usek).

Nepiimy prikaz virovych infekci

Principem je sledovani specifickych protilatek v séru nemocného. Pro interpretaci vysledki je
nutné znat podstatu tvorby téchto protilatek a jeho dynamiku. Z péti tfid imunoglobulinovych
protilatek ma vyznam sledovat zejména protilatky tiidy IgM a IgG. Protilatky IgM se za¢nou tvorit
nejdiive, jejich produkce trva pouze omezenou dobu a po nékolika tydnech vymizi. P¥itomnost IgG
protilatek je maximalni az po nékolika tydnech po nakaze (u nékterych infekci mohou pretrvavat cely
zivot — pozname tak, zda jedinec dotyCnou infekci n€kdy v pribéhu Zivota piekonal). Specifické
protilatky mtizeme sledovat pomoci riznych metod.

Komplement fixa¢ni-reakce (KFR) je (ve srovnani s nasledujicimi) relativné méné citliva
metoda. Jeji nevyhodou je nutnost odebrani dvou vzorku séra od jednoho pacienta v odstupu 2-3 tydnu
pro sledovéani dynamiky zmén.

Modernéjsi a presnéjsi je metoda imunofluorescencni, kterd vychazi ze skutecnosti, ze nékterd
barviva v UV-svétle emituji svételné zateni. U piimé detekce je fluorescenéni latka navazana piimo
na specifickou protilatku a pouziva se k pfimému prikazu antigenu. Pfi nepfimé imunofluorescenci je
pro zjisténi primarni protilatky pouzita sekundarni protilatka oznacena fluoroforem. Enzymatické
metody (nejznaméjsi je ELISA) vychazi z principu vazby antigen-protilatka, pfi¢emz na jednoho ze
dvojice je kovalentné navazan enzym, ktery katalyzuje pfeménu substratu ptidaného do reakéni smesi
na produkt. Koncentrace produktu zjisténa  spektrofotometricky nebo  fluorimetricky
je imérna koncentraci antigenu nebo protilatky ve vzorku. Pfi metodé radioimunoanalyzy (RIA) je

komplex antigen-protilatka ur¢ovan pomoci radioizotopové znacené protilatky.

Bakteriologické vySetieni
Nejcasteji se pouzivaji kultivaéni metody, a to nejenom pro stanoveni piivodce onemocnéni,

ale také k urcent citlivosti na antimikrobialni terapii.
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Aerobni i anaerobni kultivace

Vzhledem k tomu, Ze se dnes obvykle provadi odbér biologického materialu soucasné
pro aeroby i anaeroby, je podminkou Uspé&$né kultivace ochrana materialu pied ptistupem vzduchu.
Odbery, nejlépe rano na lacno, se provadéji stérem z postizeného mista sliznice pomoci sterilni vatové
Stéticky, ktera se poté vlozi na dno zkumavky s polotuhou transportni pidou (vzacnéji se transportuje
ve zkumavce s CO2). Kultivace pak probiha na bakteriologickych pidach vybiranych dle prislusného
(ptedpokladaného) infek¢niho agens (krevni agar, Endova plda, Fortnerova piida pro anaeroby apod).
Je nutné si uvédomit, Ze doba anaerobni kultivace byva vyrazné del$i nez pii kultivaci aerobnich
bakterii. Specialni pidy se pouzivaji pfi vySetfovani ptivodce kapavky (Neisseria gonorrhoea),
tubekulozy (Mycobacterium tuberculosis) a nékterych dalsich infekci.

Mikroskopické vySetieni
Pouziva se napf. pfi vySetfeni materialu v temném poli pomoci tzv. zastinu (k diagnostice

prvniho stadia syfilis v dob¢, kdy jsou jesté séroreakce negativni).

Sérologické vySetieni
Je dulezité pii podezieni na syfilis — vySetfujeme tzv. specifickymi séroreakcemi k diagnostice

2. a 3. stadia.

Mykologické vySetieni
Pouziva se opét jak k ovéfeni klinické diagnézy, tak i ke stanoveni citlivosti nejcastéji

kvasinek na antimykotickou terapii. Stéry se provadéji za vyse uvedenych kautel, kultivace probiha

nejcasteji na Sabouraudove agaru s piimési ATB k potlaceni bakteridlni kontaminace.

2.4. Konziliarni vySetieni

Konziliarni vySetieni jinych oborti mediciny je indikovano:

a) pri odivodnéném podezieni na nestomatologické zakladni onemocnéni, kdy jde o
potvrzeni urcité diagnézy a navrh, ptip. schvaleni lécby

b) pii diagnostickych rozpacich — i pii dobrych znalostech oSetfujiciho a zachovani
regulérniho postupu vySetfeni Se miizeme setkat na sliznici dutiny ustni s afekcemi, u nichz
nedovedeme zjistit pricinu.

Konziliarni slozka zahrnuje také vysetreni zkusenéjSim stomatologem nebo specialistou.

Z klinickych vysetfeni indikujeme nejcasté&ji vysetieni dermatologické (SLE, pemfigus), o¢ni
(Sjogrentiv syndrom, Behgetova nemoc), neurologické (glosodynie, neuralgie), alergologické (1ekové
exantémy, Quinckeho edém), hematologické (anémie, hemoblastézy), ORL a revmatologické

(nezbytné u Sjégrenova syndromu), ptipadné celkové interni vysetieni.
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Zadost o konziliarni vy3etfeni by méla obsahovat podrobny popis dosavadnich 1é¢ebnych
vykontl a pouzitych 1é¢iv (moznost arteficidlni zmény klinického nalezu po jejich pouziti) se stru¢nou

anamnézou a suspektni diagnozou.
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3. Bézné anatomické odchylky ustni sliznice

3.1. Linea alba

Linea alba je linearni vyvyseni bukalni sliznice, probihajici v urovni okluzalni linie od tstniho
koutku ke tietim molarim. Klinicky je patrna jako bilateralni linearni vyvyseni barvy sliznice nebo
lehce bé&lavé s normalni konzistenci pii palpaci. Castéji se vyskytuje u obéznich osob, u nichz mtize
byt oralni mukoza lehce stlacena a prizptisobena tvaru okluzalni linie zubti.

Th.: Odstranéni mechanického drazdéni.

3.2. Fordyceovy skvrny/granule (morbus Fordyce)

Jde o vyvojovou anomalii charakterizovanou vyskytem heterotopickych mazovych zlazek
ve sliznici dutiny ustni. Klinicky nalézame mnoho malych, nepatrné vyvysenych bilo-zlutych granul,
které jsou dobfe ohrani¢ené (vzacnéji nahlougené a tvorici plaky). Casto se vyskytuji na slizni¢nim
povrchu horniho rtu, v komisurach a na sliznici tvafi pfiléhajici k molarim oboustranné symetricky.
Jde o relativné Casty nalez, vyskytuje se u obou pohlavi. Jsou asymptomatické, s pribyvajicim vékem
mohou byt vyraznéjsi, ale nemély by se stat pfi¢inou znepokojeni.

Th.: Sine.

Dif. dg.: OLP, oralni kandidoza, leukoplakie.

3.3. Leukoedém

Jde o nepatologickou anatomickou variantu sliznice dutiny ustni zpdsobenou zvyS$enou
tloustkou epitelu a intracelularnim edémem ve stratum spinosum. Zpravidla se vyskytuje bilateralné
a postihuje nejcastéji bukalni sliznici a vzacnégji retni sliznici nebo jazyk. Klinicky md mukoéza
opaleskujici nebo Sedobilé zabarveni s lehkym svrasténim, které vymizi pfi napnuti bukalni sliznice.
Leukoedém ma pii palpaci normalni konzistenci a nemél by byt zaménovan s leukoplakii nebo
lichenem.

Th.: Sine.

3.4. Fyziologické melaninové pigmentace
Melaninové  hyperpigmentace  Ustni  sliznice jsou cCasto ndhodnym  nalezem

pti stomatologickém vySeteni. Obvykle nejsou provazeny subjektivnimi potizemi. Melanocyty oralni
mukozy melanin obvykle netvofi, ale oblasti tmavsiho zabarveni Gstni sliznice (melanoplakie) mohou
byt bé&Znym nalezem u 0sob s tmavou kuzi (rasové pigmentace). V melanocytech téchto jedinct se
obvykle nachazeji vétsi melanosomy s vyssi aktivitou. Pigmentace jsou vétSinou diftizni, symetrické,
lokalizované zejména na gingivé a bukalnich sliznicich a objevuji se casto jiz v détstvi. Mezi

fyziologické pigmentace patii i pihy (ephelides) zptisobené zvySenou produkci melaninu pii expozici
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sluncem u svétlovlasych osob s nizkym fototypem. Jde o mnohocetné hnédé skvrnky v solarni
lokalizaci (retni Cerven, klize obliCeje). Objevuji se jiz od détstvi.

Th.: U fyziologickych pigmentaci neni nutna.

Dif. dg.: ZvySené ukladani tmavych pigmenti v oralni mukéze miize byt ptiznakem tady
chorob. Je nutné odli§it predev§im depozita téZkych kovi (amalgamova tetovaz, metalické
pigmentace), pigmentace zpusobené léky, melaninové hyperpigmentace u Addisonovy choroby

a Peutzova—Jeghersova syndromu, pigmentovy névus, lentigo maligna a maligni melanom.
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4. Vrozené anomalie a vyvojové odchylky ustnich sliznic

Vrozené anomalie dutiny Ustni vznikaji nasledkem poruchy ve vyvoji plodu v pribéhu
embryogeneze. Postizeny muze byt ret, dasné, tvrdé patro, spodina dutiny ustni a jazyk. VétSina
anomalii je diagnostikovana pii narozeni, n€které vrozené vady se mohou objevit az v kojeneckém
veku.

K vrozenym anomaliim rtu se fadi rozstépy rtu, dvojity ret, i vrozené pistéle a jamky rtl
(recesy a paramedialni sinusy), které mohou secernovat hlen.

Rada vrozenych malformaci jazyka je velmi vzacnych — patfi sem napf. aglosie (chybéni
jazyka), mikroglosie (vrozené maly jazyk), prirostly jazyk (lingua accreta), rozstép jazyka (lingua

bifida), nebo zdvojeni jazyka (diglossia vera).

4.1. Roz$tépy rtu

Jde o vyvojové anomalie, které obvykle postihuji horni ret, ¢asto v kombinaci s rozStépem
Celisti a patra. Jsou zpisobené neuplnym sristem cCelistnich a nazalnich vybézka horni Celisti béhem
embryonalniho vyvoje. Roz§tép muize byt jednostranny i oboustranny, Uplny i netplny. Fuze
jednotlivych ¢asti horniho rtu v embryogenezi probiha pozdéji nez u dolniho rtu, a proto jsou rozstépy
horniho rtu Casté&jsi.

Th.: Komplexni dle zdvaznosti anomalie.

4.2. Dvojity ret

Je to malformace bud’ kongenitdln€ zaloZend, nebo vzniklad nasledkem trazu. Na hornim ¢i
dolnim rtu je pfitomna slizni¢ni duplikatura, kterd miize prominovat zvIasté pti usmévu ¢i mluveni.

Th.: Chirurgicka tprava.

4.3. Uvula bifida/hypoplazie uvuly

Uvula bifida je vrozeny podélny rozstép patrového Cipku, byva povazovana za minimalni
formu rozstépu patra. Pfi hyploplazii uvuly je ¢ipek nedostatecné vyvinuty, pfi aplazii zcela chybi.

Vsechny tyto vrozené anomalie se mohou vyskytovat samostatné i jako soucast nekterych syndromt.

4.4. Ankyloglosie (lingua accreta, prirostly jazyk)

Ankyloglosie je relativné vzacna vyvojova odchylka, u které je frenulum jazyka kratké nebo
ptripojené blize ke hrotu jazyka. V téchto pfipadech je uzdika casto silna a fibroticka. Funkéné je
porusena pohyblivost jazyka, z ¢ehoz vyplyvaji potize pti polykani a feci.

Th.: Chirurgicka.
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4.5. Naevus spongiosus albus (bily houbovity névus, Cannonova nemoc,

white sponge nevus)
Je vzacné onemocnéni, autozomalné dominantné dédicné, se kterym se dit¢ narodi nebo se

muze projevit v pribéhu détstvi. Progreduje do ¢asné dospélosti, pozdgji je stabilni.

Oralni sliznice je postizena ve formé bilych ¢i Sedo-bilych eflorescenci s ¢etnymi brazdami
a ,,houbovitym* povrchem. Léze jsou obvykle symetrické, nejéastéji na bukalni sliznici, ale mohou se
vyskytovat kdekoliv v dutin€ ustni. Nékteti pacienti maji podobné projevy i na sliznici vaginalni, pfip.
rektalni. Histologicky jde o hyperplazii sliznice s mistni hydropickou degeneraci epitelu.

Th.: Neni nutna.

Dif. dg.: V diferencialni diagnéze chorob se symptomem bilé plochy napomaha familiarni

vyskyt s rozvojem slizni¢nich zmén v détstvi a dale histologické vySetieni.

4.6. Darierova nemoc (hereditarni folikularni dyskeratoza)
Jde o vzacné se vyskytujici chorobu s autozomalnd dominantni dédi¢nosti. Cast&ji jsou

postizeni muzi, priznaky se manifestuji v pribéhu détstvi ¢i dospivani. Onemocnéni pievazné
postihuje kiizi a nehty, ale sliznice (oralni, rekta, genitalii) mohou byt také postizeny.

Na kuzi nalézame mnohocetné papulky, které obvykle splyvaji do velkych ploch a jsou barvy
hnédé cervené. Oralni mukoéza je postizena u 20-40 % osob. Rozsah a zavaznost postizeni sliznice
dutiny ustni zavisi na aktivité onemocnéni kuze. Typické 1éze v ustech jsou malé bilé papulky, které
mohou splyvat do ploch a byt hypertrofické.

Th.: Lécebné se podava vitamin A a derivaty kyseliny retinové.

4.7. Lingua geographica (mapovity jazyk, glossitis migrans)
Pokladame ho za vyvojovou odchylku, vyskytuje se v kazdém véku zhruba u 2-10 %

populace. Bézny je familiarni vyskyt, ¢asto soucasné s vyskytem lingua plicata. Klinicky nalézdme
ruzné€ rozsahlé zarudlé plochy na sliznici hibetu jazyka, u ¢ésti postizenych je afekce provazena jeho
zvySenou citlivosti pii jidle (citrusy, koteni).

Tvofi se riizné rozsahla, rychle se ménici Cervend policka, centripetaln€ se sitici do okolniho
fyziologického povlaku jazyka. Jejich vznik je podminén uplnou ztratou vSech 3-4 keratinovych
vlaskd nitkovitych papil. Tomu ptfedchazi nadmérnd keratinizace (makroskopicky se jevici jako
loziskové bélavé ztlusténi sliznice) a vyraznd deskvamace dlazdicovych epitelii vlaskovitych
prominenci, pokrytych koloniemi baktérii. Houbovité papily jsou zachovany a ve vyhlazenych
ploskach jsou dobie patrné. Po ¢asti obvodu mohou byt tato Cervengjsi loziska ohranicena bilym
lemem, kde probiha vySe zminovany déj, ¢imz se depapilované plochy §iii do okoli. Béhem hodin az
dni dochazi k rychlému obnoveni nitkovitych papil a k vymizeni zarudlych mist ad integrum. Je velka
tendence k recidivam, kromé familiarniho vyskytu se uvazuje o vlivech infekénich, psychogennich

a neurohumoralnich.
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Th.: Neni mozna, nutné je fadné poucit pacienta o povaze afekce.

Dif. dg.: Dulezité je odlisit mapovity jazyk od pocinajici atrofické glositidy. Hlavnimi rozdily

jsou zejména:

Mapovity jazyk
- vyhlazené plosky se rychle méni
- spontanni reverzibilita zmén

- stejnd intenzita zmén

- povrch nepostizené ¢asti jazyka je normalni

Atroficka glositis u karen¢nich chorob

- vyhlazené plosky se méni velmi pomalu

- spontanné neustupuji

- zmény ¢asto pokracuji az k obrazu
vyhlazeného jazyka

- papily jsou zménény i na ostatnich ¢astech

hibetu jazyka, mohou se vyskytovat fisury,
eroze i petechie
- prechod papil ma vét§inou ohrani¢ené, ¢asto - prechod papil ve vyhlazené plosky neni ostie
navalité okraje ohranic¢en
- nejcastéji u déti a mladSich osob - ast&ji u dospélych a starsich osob
- celkové vySetfeni obvykle negativni - Casto se pii celkovém vySetieni najde
anémie, poruchy latkové vymény ¢i uzivani

leka

4.8. Lingua plicata (l. gyrata, 1. scrotalis, 1. cerebriformis, 1. fissurata)
Postizeni je fazeno k vyvojovym anomaliim neznamé etiologie. Jde o anomalii v utvafeni

hibetu jazyka, nékdy spojenou i s celkovym zvétSenim jazyka (makroglosii), kterd spociva
V pfitomnosti symetrickych vroubkii a vyvySenin podminénych svalovymi snopci (pfipominaji
mozkové zavity). Zmény jsou obvykle asymptomatické a vétSinou stacionarni, nékdy se mohou
s vékem zvyraziiovat. Nékteré osoby pocit'uji rizné intenzivni citlivost nebo pal¢ivost jazyka, hlavné
pfti jidle (Casto po poziti alkoholu).

Th.: Neni mozna, dulezité je pacienty fadné¢ pouéit o neSkodnosti zmén (moznost
kancerofobie).

Dif. dg.: Nékdy koinciduje s jinymi chorobami jako je lues, TBC, OLP. V kombinaci

s parézou N. facialis a granulomatozni cheilitidou tvoii Melkerssontiv-Rosenthaltiv syndrom.

4.9. Vroubkovany jazyk (imprese na hranach jazyka)

Jde o zmény lemujici lateralni hrany jazyka, které jsou ziejmé zpiisobené impresemi (otisky)
vlastnich zubd, pfiléhajicich k jazyku. Sliznice je v téchto mistech vétSinou bez viditelnych zmén, ale
n¢kdy mlze byt zarudld, s erozemi, se zvétSenymi jazykovymi papilami a s bélavymi lemy v okoli
vkleslin. V téchto ptipadech byva i subjektivné citliva az bolestiva. Soucasné mizeme Zzjistit zmény

na tvarové sliznici (linea alba, pfikusovani), n€kdy byva vroubkovany jazyk kombinovany s lingua
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geographica. V pfipadé obtizi je vhodné zvazit zahlazeni ostrych hrbolkli zubi, které hranu jazyky

traumatizuji, ptipadné zhotovit ochrannou nakusnou dlahu.
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5. Zevni pri¢iny

Pfi rozvoji onemocnéni (at’ uz Ustni sliznice nebo kteréhokoliv onemocnéni obecné) stoji
na jedné stran¢ vyvolavajici pri¢iny a na druhé strané reakce organizmu postizeného jedince, ktera je
dana jeho genetickymi predpoklady a jeho momentalnim zdravotnim stavem. PfiCiny onemocnéni
ustni sliznice velmi riznorodé — maji riiznou kvalitu, kvantitu i dobu plsobeni, mohou se vzidjemné
kombinovat nebo potencovat. Muzeme je rozdé€lit na pri¢iny mistni a celkové, piipadné zevni a
vnitini.

Ze zevnich vliv jsou to zejména vlivy fyzikalni (mechanické, termické, zafeni a
elektrogalvanické), chemické (toxické), infekéni (virové, bakterialni, mykotické). Infekéni noxy sice
piichazeji zvenéi, nicméné to, jak na né bude organizmus reagovat, je pak dano individualni imunitni

reakci organizmu.

5.1. Fyzikalni vlivy

a) mechanické — ve smyslu traumatizace Ustni sliznice (ostré hrany kariéznich zubt, zubni
kamen, vadné protetické prace) pusobici akutné ¢i chronicky.

b) termické — vliv tepla (popaleni — horkym jidlem, pii stomatologickém oSetfeni) nebo
chladu, a to zavinénim pacienta nebo osetiujiciho.

C) zaFeni — paprsky ultrafialové (tyka se retni Cervené), rentgenové pii piedavkovani (ale
i po terapeutické davce), pronikava radiace pii nehodach atomovych zari¢a.

d) elektricky proud — muZe poskodit tkané Gstni dutiny pii nehodé (vznikaji pak rozsahlé,

obtizné se hojici nekrozy) nebo vlivem galvanického drédzdéni.

5.1.1. Traumatické zmény na ustni sliznici
K poranéni ustni sliznice mize dojit riznym mechanizmem. Zmény jsou bud’ akutni, nebo

chronické. Dlouhodobé zanétlivé zmény zpisobené trvalou chronickou traumatizaci se mohou stat

prekancerézou.

Traumaticky vired
Jde asi 0 nejbézngjsi vied lokalizovany na ustni sliznici, vznika mechanickou iritaci. Pokud je

zpusoben otlakem od zubni nahrady, mluvime o dekubitu. Obvykle jde o ploché ¢i miskovité ulcerace
s ostrym ohraniCenim. Defekty se mohou nachazet v ustech kdekoliv — lokalizace souvisi s
traumatizujicim faktorem. Nejcastéji vznikd na laterdlni strané jazyka, tvafové sliznici, rtech a
pripadné na gingive. Afekce je bolestiva, okoli byva zacervenalé a mize byt kryté Sedavou pablanou.
Pacienti uvadégji znacnou bolestivost, mohou byt zduielé regionalni uzliny. Pti¢inou je traumatizace
ustni sliznice — nejcastéji nevyhovujici zubni nahradou (dekubitalni vied), kariéznimi C¢i

destruovanymi zuby s ostrymi hranami, pomiickami k provadéni stni hygieny, ale i ortodontickymi
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aparaty, chirurgickymi dlahami, pomickami pouzivanymi pfi stomatologickém oSetfeni ¢i zevné
aplikovanymi farmaky. Mechanizmus vzniku traumatickych defekti je u ¢asti pacientd dobfe patrny a
snadno prokazatelny klinicky i anamnesticky. U nékterych nemocnych vSak mtze byt traumatizace

ustni sliznice prokazatelna jen obtizné a nepiimo.

Neurodystroficky vied ustni sliznice
Objevuje se poté, co si pacient, kterému byla aplikovana lokalni anestezie (nejCastéji

mandibularni), porani sliznici vlastnimi zuby v dobé&, kdy je jesté necitliva. Typickou lokalitou je
sliznice dolniho rtu a vestibula. Léze charakteru ulcerace je velmi bolestiva, Ize ji predejit informaci

pacienta po oSetieni.

Traumaticka gingivitida/stomatitida
Vznika dlouhodobym védomym ¢i nevédomym poskozovanim (i sebepoSskozovanim) ustni

sliznice a gingivy, a to zejména hygienickymi pomtickami, ale i jinymi pfedméty. Klinicky zjistujeme

zarudlou, sliznici s erozemi, pfitomné mohou byt i petechie, pozdéji az ulcerace.

Granuloma fissuratum
Objevuje se v oblasti vestibula u pacienti s nevyhovujici snimaci zubni nahradou. Projevuje se

jako rtzné rozsahla hyperplasticka fasa se zarudlou sliznici a pfip. dekubitem. Vznika ve vestibulu
bezzubého alveolarniho vyb&Zku v mistech, kde je tkan dlouhodobé mechanicky drazdéna
nevyhovujicim okrajem zubni ndhrady. Subjektivni obtize vétSinou nebyvaji.

Th.: Traumatické defekty ustni sliznice nelze vylécit uspésné (tj. uplné a trvale) bez odstranéni
vyvoldvajici pfi¢iny. Po jejim odstranéni by mélo dojit ke spontdnnimu zhojeni slizni¢nich defektt
béhem 1-2 tydnti v zavislosti na jejich velikosti, hloubce a lokalizaci. V mistech keratinizovanych
useki sliznice (gingiva, hibet a hrany jazyka, tvrdé patro) trva terapie déle. Nekdy je nutné revidovat
hygienické ndvyky pacienta, eliminovat nevhodné hygienické pomticky a nevhodnou ¢istici techniku.
Hojeni lze podpotit vyplachy, gely nebo mukoadhezivnimi preparaty s epitelizaCnimi a antiseptickymi
ucinky. Nejcastéji se pouziva rostlinnych nalevl (hefmanek, tepik, febficek, salvej a dalsi). Z dalsich
antiseptik je mozné pouzit CHX. Léeni lze doplnit aplikaci povrchovych anestetik (obvykle

pred jidlem). V ptipad€ granuloma fissuratum je nutna chirurgicka excize.

Stomatitis z prikusovani (morsicatio buccarum et labiorum)
Pticinou je zlozvyk ptikusovani tvatové a retni sliznice zuby. V klinickém obraze dominuje

postizeni epitelu pfislusné oblasti, ktery je v rizném rozsahu ,,roztrhan“, misty hyperplasticky, misty
se odlucuje. Nalez neni vzdy jednozna¢ny — pii rozpacich se doporucuje histologické vysetteni, které

ukaze chronicky zanét. Prognoza je n€kdy problematicka a zavisi na spolupréci pacienta.
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Frik¢ni keratéza
ZvySena produkce keratinu zplsobuje bélavé zbarveni Ustni sliznice, neboli keratdzu.

Mikroskopicky se jedna o ortokeratozu, parakeratozu ¢i hyperkeratézu. Frikéni keratoza je zptisobena
mechanickym drazdénim (napf. na gingiveé pfi nespravném pouziti zubniho kartacku — tvrdé §tétiny,
horizontalni metoda ¢isténi).

Histologie: Histopatologicky nejsou pfitomné zadné dysplastické zmény, nachazime prostou
hyperkeratozu (nejde o prekancerdzu).

Th.: Diagnosticka excize neni nutna, je vhodné dlouhodobé sledovani. Keratozy mohou pfi odstranéni
etiologického faktoru vymizet.

Dif. dg.: Leukoplakie.

Valeckova stomatitis (cotton roll stomatitis)
Objevuje se po stomatologickém oSetieni, kdy se vatovy vale¢ek pouzivany béhem oSetfeni

prilepi na sliznici vestibula dutiny Ustni a pii odstrafiovani strhne povrchové vrstvy epitelu.

Hematom ustni sliznice

24 v, .

Jeho nejCastéjsi pti¢inou je nahodné jednorazové skousnuti tvarové sliznice nebo hrany
jazyka, pfi kterém je poranéna krevni cévka a krev se dostava do podslizni¢niho vaziva. Ma vzhled

drobné, okrouhlé, tmavocervené skvrny, ¢asto lehce prominujici.

Suk¢ni trauma patrové sliznice
Vznikd opakovanym piisobenim tlaku meékkych tkani a snad i podtlaku sliznice. Témito

mechanizmy dochdzi ziejmé k rupturdm drobnych cévek v podslizniénim vazivu traumatizované
sliznice a ke vzniku krvaceni do sliznice. Klinicky jde o enantém, zarudnuti patrové sliznice, které je
ostfe ohraniCené s drobnymi petechiemi. V okolnich partiich ustni sliznice je negativni nalez.
Anamnesticky lze prokazat pitivod postizeni, ne kazdy pacient je ho vSak ochoten sdélit. Zhojeni

obvykle netrva déle nez 1-2 tydny, terapie neni potiebna.

Cheilitis simplex
Jednd se o zmény na retni Cerveni projevujici se osychanim, na jejichz vzniku se podili vice

faktori. Vedle mechanického (obvykle nevédomého) drazdéni ve formé olizovani nebo prikusovani
muze jit i o neptiznivy Vliv pocasi (slune¢ni zafeni, mraz, vitr). Retni Cerven je zvySené oschla,
dochazi k deskvamaci epitelu, nékdy i k tvorbé drobnych ragdd. Doporucuje se rty pravidelné

promast’ovat a zabranit jejich traumatizaci a chronickému drazdéni.

Cheilitis exfoliativa
Oproti prosté cheilitidé dochdzi v pfipadé exfoliativni cheilitidy k vystupfiovanému

(patologickému) rohovéni retni Cervené, zmeény mohou zasahovat i perioradln€. Kromé vyse zminénych
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faktord mohou byt pfi¢inou tohoto postizeni né€které chronické dermatdzy (atopicky a seboroicky
ekzém, ichtyozy), Cast&ji se vyskytuje u osob s ustnim dychanim, predpoklada se i podil stresu.
Po strzeni rohovéjicich Supinek vznikaji eroze, objevuji se ragady a fisury, mize dojit i k sekundarni
infekci (nejcastéji v oblasti ustnich koutkil) a ke vzniku mirného edému. Onemocnéni casto recidivuje
a 1éCba je obtizn&j$i nez u prosté cheilitidy. Je nutné vyloucit chronickou traumatizaci a hojeni
podporit lokalnimi preparaty s antiseptickym, keratolytickym a epitelizacnim 0U¢inkem. Nékdy

se neobejdeme bez kratkodobé aplikace kortikoidt.

5.1.2. Stomatitidy z termickych vlivii

Pti¢inou popaleni mohou byt vysoké teploty napoju, jidel a dale neopatrnost pii zachazeni
s ne¢kterymi lékatskymi ptistroji. Plisobeni nizkych teplot (mraz, snih) se uplatiiuje napt. pti omrznuti
rth u lyzatrd apod. V klinickém obraze mizeme v zavislosti na vysce teplot a délce u¢inku najit rizné
zmény od prostého erytému s edémem az po nekrozu tkan¢€ s naslednym viedem. P#i chronickém
pusobeni tepla mohou byt zmény charakteru hyperkeratdzy. Plisobeni nizkych teplot se projevi opét
dle stupné poskozeni, zpoc¢atku zblednutim az lividnim zbarvenim, poté edémy se slizni¢nimi defekty
charakteru viedi. Diagnodza byva zfejma z anamnestickych udaju.

Th.: Terapie je lokalni, doporucujeme preparaty s epitelizaénimi a antiseptickymi G¢inky.

5.1.3. Galvanicka stomatitida
Ptitomnost riznych kovll v podobé kovovych vyplni ¢i protetickych nahrad mtze iniciovat

vznik elektrického drazdéni, kdy kovy jsou elektrodami a slina elektrolytem. VSechny latky, kterych je
mozno pouzit jako elektrod v galvanickém clanku, jsou sestaveny v urcitém potadi podle svych
potenciald. Pfi koincidenci dvou kovil lezicich v této fadé vedle sebe (stfibro, platina, zlato) je
nebezpeci vzniku vétsiho elektrického napéti mezi nimi mensi nez u téch, lezicich v této fad¢ dale
od sebe (zlato oproti zinku & cinu). Cinnost galvanického &lanku je podminéna rozdily potencialii
obou materiald. Tato skute¢nost vede ke vzniku proudt rtizné intenzity v zavislosti na odporu riiznych
tkani (Ohmilv zdkon). Projevy galvanizmu mohou byt dany pfimym tuclinkem proudu (intenzita
snasend beze Skod se rovnad 10 pA, tinosné napéti asi 80-100 mV) nebo elektrolyzou, kdy vlivem
ionizace tkanovych tekutin dochéazi k rozkladu organickych latek a k drazdéni ustni sliznice. Vznika
stomatitis elektrogalvanica, ktera se muze projevovat nejriznéj$imi potizemi jak celkovymi (GIT
symptomy, bolesti hlavy, kloubi), tak i lokalnimi projevy v dutiné ustni. Subjektivné je pacienti
popisuji jako brnéni, paleni nebo kovové pachuti. Objektivné 1ze n€kdy nalézt velmi rliznorodé zmény
od prostého erytému ptes erozi, vied az po zmény lichenoidni, hyperplastické. Projevy se nejCastéji

objevuji v miste kontaktu obou kovil na hran€ jazyka, tvafové sliznici.
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5.1.4. Aktinicka cheilitida (cheilitis actinica, solaris, abrasiva)
Jde o chronické postizeni retni Cervené, které vznika nasledkem dlouhodobé expozice

slune¢nimu zateni. Vyskytuje se vétsinou u starSich lidi a postihuje zejména dolni ret.

Klinicky obraz: Nejprve se na rtu objevuje mirny edém a erytém, ret je oschly, pozdé&ji se z retni
¢ervené odlucuji malé Supinky a vnikaji eroze. V okoli se mohou vyskytnout leukoplakické plosky.
Stav neni stacionarni, ale v ¢ase dochazi ke zlepSovani a zhorSovani klinického obrazu.

Th: Lécba je obtizna, v pocatenich stadiich mohou stav zlepsit lokalni prostiedky s epitelizaénimi
a antiseptickymi u¢inky. Casto je nutné chirurgické odstranéni 1éze véetné histologického vySetieni.

Asi u 10 % ptipadia dochazi k rozvoji v karcinom.

5.2. Chemické vlivy

Setkdvame se s nimi pii nehodach (napiti, politi) nebo neopatrnosti oSetiujiciho
stomatologa/zubniho 1ékate. MuzZe jit o poleptani kyselinami nebo zasadami, ptipadné solemi tézkych
kovi. Do této skupiny fadime i ucinky nékterych 1é¢iv aplikovanych lokalné (diive napt. arzenik)
i celkové. Mezi chemické vlivy lze pocitat i vliv koufeni a pusobeni sloucenin vzniklych korozi

dentalnich kovu.

5.2.1. Stomatitidy z vlivii chemickych (poleptani)

Vznikaji poleptanim sliznice pii nehodach v laboratofich, neopatrném zachazeni
s chemikaliemi v ordinacich, pfipadné v dusledku chronického piisobeni Skodlivin v pracovnim
prostfedi. Pisobenim kyselin a louh dochazi (v zavislosti na koncentraci a dob¢ ptisobeni) ke vzniku
ruzné hluboko zasahujicich nekrdz, které se prozradi zpocatku zblednutim tkané. Kyseliny zptsobuji
ohranicenou koagula¢ni nekrozu, barva poskozené sliznice je z4visld na druhu chemikalie (i€¢inkem
kyseliny dusi¢né — nazloutla, solné — bila, sirové — az ¢ernd). Pti poleptani louhy byva povrch nasedly
a rozbtedly (kolikvacni nekréza). Po odlouceni nekroz vznikaji bolestivé, Spatné se hojici viedy, které
zanechavaji jizvy. Pfi chronickém pisobeni je postizena spiSe sliznice oka a nosu; na sliznici dutiny
ustni byvaji hyperkeratotické zmény.

Th.: Zasadou terapie je co nejrychleji neutralizovat pusobici latku. Pti poleptani kyselinami
se pouziva vyplachii 5% natrium bicarbonicum, pfi poleptdni louhy je nejlépe vyplachovat slabym
roztokem kyseliny citronové. Pokud nemame vhodné neutralizacni latky, oplachujeme postizené misto
intenzivnim proudem vody alespoii po dobu 20 minut. Dalsi opatfeni spocivaji v ochrané proti

sekundarni infekci a mirnéni bolesti.

5.2.2. Toxické vlivy xenobiotik
Xenobiotika jsou latky, které nevznikaji v lidském organizmu, ale ovliviiuji ho

farmakologicky (léky), endokrinologicky ¢i toxikologicky (jedy). V dutiné ustni mohou byt

xenobiotiky postizeny:
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1) dustni sliznice — lichenoidni reakce, EEM, pigmentace, hyperplazie gingivy i jeji zvySena
krvacivost, mukozitida i nespecifické ulcerace (obr. 7).

2) slinné Zlazy — xerostomie, ptyalismus, zvétSeni a/nebo bolest slinnych Z1az.

3) tvrdé tkané€ — zubni kaz, zména barvy zubu, alveolitida, osteonekroza Celisti.

4) nespecifické zmény — zmény v percepci chuti, halitéza, neuropatie, poruseni hybnosti, infekce.

Nezadouci ucinky 1éki zptsobuji variabilni slizniéni a kozni zmény a v jejich patogenezi se
uplatiuji rizné mechanizmy (obecné toxicky, dale je to vliv 1ékovych interakci, imunopatologicky,

alergicky, ¢i provokace autoimunitniho onemocnéni).

xXerostomie
stomatitis
OLP medicamentosa
EEM
(i;ffli‘:g:’%‘;' ulcerace a mukozitida
syndrom)
_ otok
pemfigoid ///} sliznice
xenobiotika

e zvySena nachylnost

pemfigus k infekci
(oralni kandido6za)
choroby podobné LE

zmeny
v percepci

chuti hyperplazie gingivy

_ zvySena
pigmentace krvacivost
gingivy

Obr. 7: Xenaobiotiky vyvolana onemocnéni sliznic dutiny astni

Pficinou patologie mize byt vys$si nez obvyklé davkovani 1ékd, mohou se vSak vyskytnout
i po terapeutickych davkach. Typickym projevem jsou tzv. komplikace po ATB, kdy muze dojit
k dysmikrobii (poruse mikrobiologické rovnovahy zazivaciho traktu zptisobené medikament6znim
potlacenim fyziologické mikroflory). Ta usnadiuje vznik superinfekce, tedy preristani patogenni

flory, necitlivé k ptislusnému ATB (ptikladem je pomnozeni kvasinek po 1écbé ATB).
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Svou roli hraje také zplisob uzivani xenobiotik. Pfi pfimém styku se sliznici dutiny Gstni mtize
dochazet k lokalnimu drazdéni, alergické reakci a dalSim patologickym projevim. Léky ve formé
inhalacnich preparati mohou zpiisobit poruchy chutového vnimani. U osob uzivajicich drogy (napt.
kokain), mize dojit pfi dlouhodobé peroralni nebo nasalni aplikaci k zadvaznému poskozeni tkani
dutiny ustni, dokonce az k perforaci tvrdého patra.

Pficinou otoku sliznice ustni dutiny jsou napf. kardiofarmaka (ACE inhibitory), ATB,
barbituraty, NSAIDs. K projevim dochdzi obvykle v pribéhu minut nebo i hodin po podani
pri¢inného 1éku. ACE inhibitory mohou vyvolat peroralni otok nealergické povahy v disledku zmén
hladin lokaln¢ uvolnéného bradykininu. I kdyZ je otok nejcastéji pozorovan v prvnich tydnech 1é¢by,
miliZe se objevit i po del§i dob¢ uzivani 1éCiva.

U osob s polypragmazii (stav, kdy je pacient 1éen vétSim mnozstvim 1éka &i jejich
nadmérnymi davkami) je zvySené riziko polékové xerostomie, u které se uplatiuje synergicky efekt
uc¢innych latek v lécich. Nezanedbatelny vliv na vlhkost sliznice dutiny ustni ma také soucasné
koufeni, uzivani alkoholu a dlouhodobé piti kofeinovych napojut.

Prevalence polékové hyperplazie gingivy se vyskytuje relativné ¢asto. Obvykle vznika za 1-3
meésice po zahajeni terapie. Objevuje se nejprve na interdentalnich papilach, a to zejména ve frontalni
oblasti, nicméné neni neobvyklé ani generalizované postizeni gingivy. Nejéastéji K tomuto postizeni
gingivy dochazi po uziti blokatord kalciovych kanald, cyklosporinu a hydantoinati.

Polékové diskolorace (pigmentace) sliznice mohou byt zplsobeny piimou stimulaci
melanocytl k produkci melaninu, ukladanim pigmentovanych metabolitti 1é¢iva nebo obojim. Obvykle
se tato pigmentace nachazi ve stfedu zadni ¢asti tvrdého patra, zbarveni je modroCerné az hnédé
a muze byt oboustranné. Pti 1ébé onemocnéni HIV antiretrovirotiky se mohou vyskytnout difizni
ordlni diskolorace. Pigmentace jazyka (a tvrdych zubnich tkani) byla pozorovana také pti uzivani

tetracyklint.

Polékové stomatitidy toxického pivodu
Oproti alergické formé polékovych stomatitid (viz kapitola 6.1.1.) je méné vyznadena

zanétliva slozka, v poptedi stoji spiSe drobné eroze a hemoragie, projevy jsou vice lokalizované. Byva
zmenSeny az vymizely fyziologicky povlak jazyka s hyperkeratoticky zménénou sliznici na zbylych
ostriveich (ploskach) povlaku na hibetu jazyka. Diagnézu lékovych exantémi ndm mize usnadnit
soucasny vyskyt koznich projevil. Pfi¢inou toxickych reakci mize byt bud’ ptili§ vysoka davka 1éku,
nebo jeho snizena tolerance, pfipadné kumulace 1éku pti dlouhodobém podavani. Smisené toxicko-
alergické projevy maji symptomy obou uvedenych skupin. V klinickém obraze se proto kombinuji
projevy zanétlivé s nezanétlivymi. Mizeme pozorovat vyhlazeni sliznice jazyka, ale s pfitomnym
zandtem, pricemz chybéji projevy hyperkeratotické. Nejbéznéjsim nalezem jsou drobné eroze v urcité
lokalizaci, které vznikaji rozpadem stén drobnych kapilar v ptislusném useku (arteriolitis). Jsou-li

postizeny vétsi cévy, vznikaji rozsadhlé nekrozy.
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Dif. dg.: Je nutné odlisit predevS§im enantémy pii infekénich chorobach, které mohou
k nerozeznani napodobit polékové stomatitidy (u infekénich chorob je vSak obvykla i alterace
celkového stavu).

Th: U stomatitid toxického ptivodu je vhodné po domluvé s predepisujicim 1ékafem pfi¢inny

1€k pokud mozno vysadit.

Eroze a ulcerace: N¢které 1€ky uzivané k 1é¢be myeloproliferativnich chorob mohou puisobit
toxicky na ustni sliznici (napf. methotrexat, daunomycin, cyklofosfamid, 6-merkaptopurin).
Klinickymi projevy jsou rozsahlé eroze kryté fibrinovymi pablanami na bukalni, vestibularni a retni
sliznici, dale na patfe i faryngu, které jsou bolestivé a ¢asto se infikuji kandidou. Byva pfitomna tézka
dysfagie. Ulcerace nebo nekroza epitelu mohou vzniknout také pti uziti volné dostupnych 1€kt (napf.
acylpyrin) a riznych antiseptik, které jsou v pfimém kontaktu se sliznici dutiny ustni. Nejéastéji byva
postizena labialni sliznice, dale pak bukalni sliznice a patro.

Problematika malignit vyvolanych 1éCivy je stale kontroverzni. Pouziti silnych imunosupresiv
a/nebo jejich dlouhodobé uzivani pravdépodobné zvysSuje riziko vzniku a rozvoje maligniho
onemocnéni (Yuan a Woo, 2015).

Rada oralnich polékovych reakei vykazuje napadnou klinickou, histopatologickou, a dokonce
i imunopatologickou podobnost s idiopatickym OLP, EEM, pemfigem, pemfigoidem a LE. Klinicky
mize byt postizena sliznice dutiny Gstni v jakékoliv lokalizaci, ale nejcastéji jsou zmény na bukalni
sliznici, bo¢nich hranach jazyka a alveolarni sliznici. Léze mohou byt izolované i mnohocetné.

Polékové reakce podobné OLP byly ptivodné popsané jako reakce na uzivani antimalarik,
V souCasnosti jsou stimto projevem nejvice spojovdna kardiofarmaka, NSAIDs a peroralni
antidiabetika. Mohou byt pozorovany jak lichenoidni papuloretikularni, tak erozivni projevy.
Ve srovnani s typickym bilateralnim vysevem u idiopatického OLP jsou obvykle jednostranné.

EEM vyvolany 1éKy piedstavuje pfiblizné 25 % ze vSech pfipadl tohoto onemocnéni. Stejné
jako u idiopatickych nebo postinfekénich piipada (Casto s HSV etiologii) ma choroba rychly nastup
S variabilnim klinickym obrazem, ktery se miize pohybovat od 1ézi omezenych pouze na tstni sliznici
az po rozsdhlé postizeni sliznic a kiize. EEM indukovany léky je Casto spojen s podavanim ATB,
a toxicka epidermalni nekrolyza (TEN, Lyelliv syndrom), které jsou mnohem casteji vyvolany
uzivanim lékti nez bézna forma EEM a mohou byt Zivot ohrozujici.

Pemfigové reakce mohou byt ve formé pemphigus vulgaris nebo pemphigus foliaceus, z 1é¢iv
vyvolavaji tyto zmény nejcastéji ty, které obsahuji thiolovou vazbu. Polékové reakce podobné
pemfigoidu se projevuji bud’ jen na uGstni sliznici, nebo mohou postihovat i ostatni sliznice a kizi.
Vznikaji nejcastcji po uzivani derivatl thiolu a sulfonamidu. Klinicky jde o relativné velké vezikuly

nebo buly, které praskaji a méni se na rozsahlé eroze a melké ulcerace, které byvaji kryté fibrinovou

39



pseudomembranou. Gingiva byva postizena ve formé deskvamativni gingivitis s vyraznym
erytémem, erozemi a olupovanim epitelu (zbytky puchyit).

Léky indukovany lupus erythematodes (LE) je dobie znama nezadouci reakce vznikajici
po uzivani vice nez 70 1éku, nejcastéji jde o prokainamid, hydralazin, penicilamin a chlorpromazin.
Léze ve formé eroze a ulceraci se mohou vyskytovat na sliznici patrové, bukalni, alveolarni a na
gingivé, mohou byt podobné i lichenoidni reakci.

Ptehled 1€kt zptsobujicich onemocnéni sliznic dutiny ustni, xerostomii nebo zmény

v percepci chuti je uveden v Ptiloze 1 (Kalmar, 2016).

5.2.3. Zmény na sliznici dutiny ustni vlivem uZivani tabaku

Nejskodlivéjsi formou pouzivani tabaku je koufeni cigaret (oproti zvykani a Siupani
tabaku), v cigaretovém koufi bylo zji§téno né€kolik set riznych chemickych sloucenin, z nichz mnohé
jsou pro tkané dutiny tstni toxické a karcinogenni. Souc¢asna konzumace alkoholu tyto uéinky vyrazné
zvySuje. V poslednich letech pribyva dikazi 1 o nepfiznivém plsobeni elektronickych cigaret na ustni
sliznici (Bardellini et al., 2018). Ty sice neobsahuji latky vznikajici spalovanim dehtu, ale kromé
nikotinu je v jejich naplni fada dalsich chemickych sloucenin.

Ke zménam na ustnich sliznicich, které souviseji s koufenim, patfi kufackd melanoza
a kutracka leukokeratoza, které povazujeme za benigni stavy. Dal$im typem 1éze je leukoplakie (viz
kapitola 7.1.). U kuidka se vyskytuje castéji nez u nekufakd a fadime ji mezi prekancerozy.
Nejzavaznéj§im onemocnénim ustni sliznice, které c¢asto vznika na podkladé koufeni je

dlazdicobunéény karcinom. Abuzus tabaku je také jednim z predisponujicich faktor pro rozvoj oralni

kandidozy a akutni nekrotizujici ulcer6zni gingivitidy.

Kuracka melandza
Jednd se o melaninovou hyperpigmentaci Ustni sliznice u silnych kutédka, ktera vznika

na podkladé drazdéni melanocytu latkami v cigaretovém koufi (stimuluji tvorbu melaninu). Postihuje

zejména vestibuldrni ¢ast gingivy, ptipadné bukalni sliznici.

Kuracka leukokeratéza (stomatitis fumantium, leukokeratosis nicotinica palati)
Objevuje se u casti kuiakt pii dlouhodobém abtizu tabdku (zejména pii kouteni cigaret), ktery

vede k chronické, toxicko-mechanické iritaci palatinalni sliznice. To zpiisobuje vyrazné€jsi rohovéni
slizni¢niho epitelu projevujiciho se bélavym zabarvenim a zanétlivou dilataci usti vyvoda slinnych
zlazek tvrdého i mékkého patra. Tyto zmény mohou byt ptic¢inou vzniku drobnych prominenci — papul
s centralni vkleslinou se zacervenalym tstim vyvodu zlazky. V piipadé ukonceni koufeni mize dojit
k vymizeni téchto 1ézi.

Histologie: Histopatologicky nejsou piitomné zadné dysplastické zmény, nachazime prostou

hyperkeratozu (nejde o prekancerozu). Muze vSak koincidovat s leukoplakii u kutaki.
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Th.: Keratdézy mohou pii odstranéni etiologického faktoru vymizet. Diagnosticka excize neni
nutna, je ale vhodné dlouhodobé sledovani pro mozné riziko vyvoje leukoplakie ¢i dlazdicobunééného

karcinomu.

Kuracka leukoplakie

Leukoplakie se u kufakll objevuje zejména na ustni spodin€ a na bukalni sliznici v oblasti
ustnich koutki. Riziko maligni transformace je nejvyssi u kouficich zen a pfi lokalizaci na spodiné

jazyka a spodin¢ dutiny ustni (Slezak a Ryska, 2006).

Dlazdicobunéény karcinom tstni sliznice

Koufeni je jednim z dilezitych faktori vzniku a rozvoje tohoto maligniho epitelialniho
nadoru. U ¢asti nemocnych se objevuje na podkladé kuracké leukoplakie, Casté&ji vSak vznika

,,de novo “. Riziko karcinomu u kuiakt vyrazné potencuje abtzus alkoholu.

5.2.4. Exogenni pigmentace
U tohoto typu pigmentaci pochazi barevna substance z vnéjSiho prostiedi (obr. 8). Hibet

jazyka muze byt tmaveé zabarven nékterymi potravinami s pigmenty (Iékofice), ¢astym uZivanim
ustnich vod (zejména s CHX), kouFenim a pigment produkujicimi mikroorganizmy (zmnoZenych
béhem dysbidzy napf. po nékterych antibioticich). K exogennim pigmentacim fadime dale barevné
zmény ustni sliznice zpisobené nékterymi léky. Mechanizmus jejich vzniku je rtzny: ovlivnéni
bakterialniho metabolizmu antibiotiky, pfitomnost soli kovii jako soucdst 1éCiv, pfima depozice
barevnych nerozpustnych komplexti do sliznic/kosti).

Tetovaz tstni sliznice je zpisobena implantaci barevnych pigmentt do podslizni¢niho vaziva

(pfi poranéni tuhou, pii umélecké tetovazi).
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Obr. 8: Etiologie exogennich pigmentaci

Amalgamova tetovaz
Jedna se o exogenni pigmentace s Sedo-modro-Cernym zbarvenim, kterd se objevuje po

traumatu ustni sliznice (napf. béhem preparace zubu s amalgdmovou vyplni) a po nasledné inkorporaci

kovovych castecek do tkané.

Metalické pigmentace gingivy
Metalické pigmentace gingivy jsou zpusobeny korozi nékterych dentalnich kovi v oblasti

gingivalniho uzavéru a projevuji se jako Sedo-Cerny lem na gingivé (v oblasti kr¢ku); a to nejcastéji
U konzervacné a proteticky sanovanych devitalizovanych zubi (kovové vyplné€, korunky, kotenové
nastavby). ModroSedy lem na margindlni gingivé je typicky u chronickych otrav tézkymi kovy
(zejména pti profesiondlni expozici béhem prace bez ochrannych pomicek a pii kumulaci 1éka
Vv organizmu). Pfi expozici t€zkymi kovy se jejich slouceniny dostavaji do systémové cirkulace a z cév
pak do sulkularni tekutiny. Zejména v lokalité¢ s chronickym zanétem (gingivitis) pak dochazi

k perivaskularni precipitaci kovovych sulfidii v subepitelialni pojivové tkani a k jejimu zbarveni.

Pigmentace zptisobené téZkymi kovy a jejich solemi
Tézké kovy a jejich soli se dostavaji do organizmu a do tkani zejména oralng, parenteralné

nebo traumaticky, pfipadné cestou krevni ¢i lymfatickou.
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Olovo

Charakteristické jsou zvlast’ chronické otravy olovem. Olovo se vaze v krvi na cervené
krvinky (bazofilni teckovani erytrocytd,, podminéné fosfatem olovnatym na jejich povrchu) a uklada se
do vSech organi a predevS$im kosti. V dutiné ustni vytvari nerozpustny sulfid olovnaty Sedy az
modrocerny lem na dasnich, ktery nelze mechanicky odstranit. K dal$im projeviim patii kovova
pachut’ v ustech a zvysSena salivace.

Bismut

Slouceniny bismutu byly diive pouzivany k 1é¢bé syfilis. Nalez v duting Gstni se pfi intoxikaci
projevoval charakteristickou $edomodrou pigmentaci marginalni gingivy, podobné jako pifi otravé
rtuti. Dnes jsou tyto stavy velmi vzacné.

Rtut’

Otrava rtuti (mercurializmus) se diive také objevovala pfi 1éCbé pfijice, dnes vznika spiSe
inhalaci par kovové rtuti. V duting Gstni je charakteristickym nalezem stomatitida se zvy$enou salivaci
a Sedomodrym zbarvenim dasni. MiZe se vyskytovat kovova pachut’.

Zlato

K hromadéni tohoto kovu ve tkdnich dochazi predevs§im pii dlouhodobém injekénim podavani
koloidnich roztoku, které byly diive pouZivany zejména v 1é¢bé revmatoidni artritidy. Dnes uz tato
1é¢ba neni indikovana. Zpisobuje typicky modrofialové zbarveni sliznice dasni, tzv. chrysocyanozu.
Stiibro

Dostava se do organizmu potravou (napi. pii uzivani koloidniho stiibra) a pfi terapeutické
aplikaci jako sou¢ast amalgamu, piip. protetickych slitin kovii (Koldan, Aurix). MiZe dojit k argyroze
— zietelné Sedému zbarveni kiize a dasni. Hyperpigmentace jsou namodralé barvy i pti posttraumatické
tetovazi ustni sliznice. Kovovy material v mekkych tkanich lze prokazat rentgenovym vySetfenim. Je
nutné zdlraznit, ze s vyjimkou zcela jednoznacnych pfipadl amalgamové tetovaze je nezbytné
histopatologické vySetieni kazdé tmaveé pigmentované afekce rtii a stni sliznice, zejména pfi jejich

lokalizaci na patie a alveolarnim vybézku horni Celisti.

5.3. Virové infekce

5.3.1. Onemocnéni ze skupiny ,,herpes simplex virus*
Infekce virem herpes simplex je u ¢loveéka tak Cast, ze lze mluvit takika o tipIném promoteni

populace. Primarni nakaza vznika vétSinou mezi 1. a 5. rokem. Existuji 2 typy viru — typ 1 (HSV-1)
atyp 2 (HSV-2). Virus se pienasi pii pfimém styku s infikovanou osobou. Typ 1 pievazné Gstnimi
sekrety, typ 2 genitdlnimi vymésky, oblasti postizeni obéma typy virli se vSak postupné smesuji.
Po ndkaze HSV-1 i HSV-2 (at je klinicky patrna ¢i ne), se vyvijeji béhem cca 1 tydne v organizmu

specifické neutralizacni a komplement fixujici protilatky. Virus vSak v organizmu pteziva v latentnim
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stavu v gangliich senzitivnich nervili a zpétnym intraaxondlnim $ifenim muize vyvolavat recidivy na

kuzi 1 sliznicich.

Primarni gingivostomatitis herpetica
Herpetickd stomatitida je nejcastéjsi klinickou manifestaci primoinfekce vyvolané HSV

(zejména typem 1) hlavné u déti, obvykle mezi 1. - 5. rokem zivota. Dalsi vina byva v adolescenci
a U dospélych do 35 let. Pfenasi se piimym kontaktem ¢i kapénkovou cestou, inkuba¢ni doba je zhruba
7 dni.

Klinicky obraz: Onemocnéni za¢ina prodromalnim stadiem s necharakteristickymi celkovymi
ptiznaky pfipominajicimi chfipku (horecky, bolesti hlavy, krku, v zddech, nechutenstvi a malatnost).
Béhem 2-3 dnti dochazi k ustupu celkovych ptiznakil a rozviji se generalizované intraoralni postizeni
typicky s vysevem velkého mnozstvi drobnych, intraepitelialnich puchyifkd na zarudlé Gstni sliznici.
Predilekéni mista lokalizace jsou gingiva, ktera je difizn¢ zarudla a edematozni, hibet jazyka a
sliznice tvrdého patra. Typické jsou zmény na patrové gingivé za hornimi fezaky, kde nachazime
vyraznou zanétlivou hyperplazii mezizubnich papil.

U déti s doasnym chrupem jsou zmény na patrové sliznici v krajiné molaru. Puchytky rychle
praskaji a splyvaji za vzniku siln€ bolestivych erozi az ulceraci. Byva zmnozeny, bélavy povlak jazyka
— nékdy s diagnosticky cennym nalezem herpetickych puchyikt ¢i erozi na hrotu nebo po stranach.
Casta je hypersalivace a nepfili§ vyrazny foetor ex ore. Postizeni retni ¢ervend a kiuZe obliceje
perioralné neni konstantnim nalezem. Je zhorSen pfijem potravy, polykani, nékdy i vyslovnost.
Submandibularni 1 povrchové kréni uzliny byvaji bolestivé a zdufené. Onemocnéni obvykle odezniva
spontanné do 7 az 10 dnu, eroze se hoji ad integrum. Jako dusledek zhorSené ustni hygieny pfi
bolestivosti miize pietrvavat plakem podminéna gingivitis. Casné komplikace nebyvaji piitomny,
pouze u atopikli je mozna diseminace infekce s klinickym obrazem eczema herpeticatum Kaposi. U
imunodeficientnich osob jsou nebezpecné neurologické komplikace (meningoencefalitis), ptipadné
generalizace procesu. Recidivy vznikaji asi u 30 % postizenych, ne vSak v této podobé, ale jako herpes
labialis nebo stomatitis herpetica.

Th.: Terapie je symptomaticka — Giprava konzistence stravy (kasovita, nedrazdiva), dostatek
tekutin. Pfed jidlem je mozno pouzit slizni¢ni anestetikum, vyplachovat dutinu Ustni rostlinnymi
nalevy, pfipadné 0,25% vodnym roztokem ZnSO4 s virostatickym a antiseptickym ucinkem
(Zn**ionty inhibuji aktivitu virové DNA-polymerazy zatim ne zcela znAmym mechanizmem) & 0,12%
vodnym roztokem CHX. Antiseptika pouzivame jen v pfedepsanych koncentracich a po nezbytné
nutnou dobu (nebezpeci rozvoje nezadouci dysmikrobie v dutiné ustni). Frekvence vyplachi je rizna
(2-10 x denné) Podavani virostatik nebyva nutné, potiebna jsou jen u celkové vazné nemocnych osob.
Antibiotika nejsou indikovana. Kontraindikovano je provadéni chirurgickych vykont v ustech.

Dif. dg.: Pro diagnozu jsou dulezité tyto znamky: akutni difizni zanét gingivy, ¢asto s nalety

fibrinu s typickym postizenim patrové gingivy za hornimi stfednimi fezaky, intenzivni bélavy povlak
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jazyka s vysevem drobnych erozi po stranach a na hrotu, zdufeni lymfatickych uzlin a alterace
celkového stavu v prodromalnim stadiu (na rozdil od ulcerézni gingivostomatitis). Nutné je odliSit
prvoataku EEM v podobé Stevensova-Johnsonova syndromu (vZdy je postizena retni ¢erven s tvorbou
krvacejicich ragad a hemoragickych krust, byva pfitomno i postizeni nosnich vchodd, spojivky,
genitalu a klize, celkové ptiznaky jsou mén¢ vyjadiené). Vzacné se akutni gingivostomatitis vyskytuje
pii infekéni mononukledze (navic byva povlakova angina, hepatomegalie, typické zmény krevniho

obrazu, sérologicky prikaz EBV). Pti enterovirovych stomatitidach nebyva postiZzena gingiva.

Eczema herpeticatum Kaposi (pustulosis varioliformis)
Tato vazna forma primoinfekce HSV se mize vyskytnout u atopickych jedinct (nejcastéji

kojenctl), u nichz dochazi ke generalizovanému vysevu koznich puchyikil, které se méni v pustulky
a sekundarné v eroze ¢i krusty. Soucasné byva alterace celkového stavu s horeckami, zchvacenosti
a eventualné postiZzenim vnitfnich orgdni (meningoencefalitis, pneumonie). Projevy v duting€ ustni
byvaji u 10-15 % postizenych, u nichz vznikaji v tstech bolestivé eroze téz8i nez u herpetické
stomatitis.

Th.: Celkova aplikace virostatik — acyklovir, symptomaticka terapie, pfipadné gamaglobulin.
Profylakticky lze podat ATB.

Dif. dg.: Odlisit od EEM, ktery se ovSem vyskytuje v jiném véku a miva polymorfni kozni
projevy.

Stomatitis herpetica (recidivans)
Jde o souhrnné oznaceni recidivujiciho postizeni Ustni sliznice po vytvofeni specifickych

obrannych mechanizmi — nejde o primoinfekci. Dochazi k nému reaktivaci latentni HSV infekce,
kterd nebyva tak castou klinickou manifestaci jako herpes simplex (labialis), pficemz pficiny
reaktivace nebyvaji obvykle prokazatelné.

Lokalni prodromalni ptiznaky (palCivost, bolestivost) nemusi vzdy piredchazet vysevu
puchyiki, nékdy se objevuje cefalea. Casto jsou postizeny rohovéjici useky sliznice dutiny tstni
(gingiva, tvrdé patro, hibet jazyka). Puchyiky vSak vétSinou nezastihneme — rychle se méni v eroze,
které maji tendenci splyvat a jsou velmi bolestivé. Také retni Cerven muize byt postizena. Okolni
sliznice je zarudld, edematdzni, regionalni uzliny nebyvaji postizeny. Spontanni zhojeni trva 5-10 dni,
komplikace se vyskytuji ptfevazn€é u disponovanych jedincti (onkologicky nemocni, pacienti
s imunodeficienci), u nichZ je mozna kaudalni propagace slizni¢niho postizeni (bolesti pfi polykani!),
diseminace a generalizace procesu. Postizeny mohou byt také ktize ¢i sliznice genitalu.

Recidivy onemocnéni se vyskytuji rizn€ Casto.

Th.: Lécba je lokalni symptomatickd jako wu herpetické gingivostomatitidy.

U imunodeficientnich pacienti lze uzit acyklovir, v profylaxi recidiv imunomodulaci (transfer-faktor,

gamaglobulin — po imunologickém vySetieni!)
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Dif. dg.: Proti herpetické gingivostomatitidé chybi celkova alterace stavu a dvoufazovy prubéh
nemoci. Obtizné je rozliseni od herpetiformniho typu recidivujicich aft (nemaji tendenci ke splyvani a
nepostihuji keratinizujici oblasti ustni sliznice!). Pfi podezieni na autoagresivni chorobu ze skupiny

pemfigu a pemfigoidu je nezbytné bioptické imunofluorescencni vysetieni.

Herpes simplex labialis
Jde o nejcastéjsi klinickou formu pti aktivaci latentni HSV- infekce v orofacialni oblasti pii

perzistenci viru v ggl. n. trigemini (Gasseri). Postihuje opakované rty, pricemz frekvence recidiv byva
velmi variabilni. Za pric¢iny reaktivace latentni infekce se povazuje celd fada zevnich i vnitinich
faktord: UV-B zafeni, traumata, vycerpani, psychicky i fyzicky stres, jiné virové infekce nebo menzes.
Klinicky obraz: U vétSiny pacientd predchazi vysevu labialniho herpesu kratce trvajici parestezie v
misté pozd¢j$i manifestace afekce. V kratké dobé dojde na retni Cerveni obvykle jednoho rtu k erupci
puchyie. Tvori se intraepitelialni puchyiky, které splyvaji a zasychaji v drobné krusty nebo praskaji za
vzniku erozi. Postizena ¢ast rtu je zarudla, edematozni a bolestiva. V oblasti ustniho koutku mohou byt
bolestivé ragady, ztézujici otvirani ust. Chybi celkova alterace stavu. Afekce jevi vyraznou tendenci
ke spontannimu zhojeni. Zejména u déti mize dojit sekundarné k impetiginizaci herpetickych projevii
(autoinokulaci streptokokové ¢i stafylokokové infekce).

Zhorseni lze vyvolat i traumatizaci postizeného mista pfi stomatologickém oSetieni.

Th.: M¢la by zalit co nejdfive, nejlépe v prodromalnim stddiu! Lokalné aplikujeme
virostatika, napf. acyklovir (acyklicky nukleozidovy inhibitor virové DNA polymerazy). Aplikace
miiZe byt spojena s projevy mirného lokalniho podrazdéni projevujiciho se erytémem a paresteziemi.

Dif. dg.: Odliseni od jinych chorob postihujicich rty nebyva obtizné. Recidivujici afty se
na rohovéjici retni Cerveni netvoii, pyodermie (folliculitis, furunkulus) postihuji primarné kozni ¢ast

rtu, pfi¢emz prubéh a klinicky obraz neni s virovym postizenim typu HSV zaménitelny.

5.3.2. Onemocnéni ze skupiny ,,varicella zoster virus*

Varicella (plané neStovice)
Jde o vysoce nakazlivé onemocnéni ptivodcem spoleénym pro pasovy opar — virem varicella-

zoster (VZV). Postihuje pfevazné déti, s témeéf 100% manifestaci u vnimavych osob a pfendsi se
kapénkovou infekci ¢i pfimym kontaktem. Klinicky prabeh byva vétSinou mirny (u dospélych obvykle
po inkubacni dob¢ asi 3 tydnd. Vzhledem k vysevu ve vinach byva obraz typicky polymorfni, projevy
na sliznicich obvykle ptedchazeji vysevu koznich morf a byvaji nejc¢astéji na patie (tvrdém i meékkém),
rtech a dasnich.

Dif. dg.: Pro diagnoézu je dulezita lokalizace morf i ve vlasaté ¢asti hlavy. Pfi intraoralnich
eflorescencich je nutné diferencialné diagnosticky odlisit v§echny choroby se symptomem erozi (¢asto

byvaji zvlasté u déti mensi epidemie — sledovat epidemiologickou situaci).
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Th.: Terapie je symptomaticka.

Herpes zoster (pasovy opar)
Virus zosteru je identicky s virem varicelly. Varicella je primoinfekce, VZV pak ptetrvava

ve spinalnich gangliich, mtze se reaktivovat. Pfi hematogennim §ifeni infekce miize na sliznici dutiny
Gstni vyvolat varicelle podobnou virovou infekei s postizenim kiize hlavy a trupu. Cast&ji nez v oblasti
hlavy a krku se herpes zoster manifestuje na trupu v oblastech senzitivni inervace spinalnimi nervy.

Sekundarni napadeni cerebrospinalnich ganglii hlavovych perifernich nervii je vychozim bodem
pro neurodermalni virové onemocnéni. K manifestaci dochazi pii oslabeni organizmu, projevy
zahrnuji neuralgie obliCeje s poruchami citlivosti. Pozor — manifestace zosteru mize byt
paraneoplastickym projevem a muze tak signalizovat malignitu v organizmu. Ockovani proti VZV u
osob nad padesat let snizuje riziko pasového oparu i vyskyt postherpetickych neuralgii blokadou

aktivace viru.

Herpes zoster n. trigemini (zoster facialis)

Jde o reaktivaci endogenni virové infekce pii perzistenci VZV v ggl. trigeminale Gassersi,
pri¢emz sliznice dutiny Ustni mize byt postiZzena pfi projevech zosteru v oblasti hlavy senzitivné
inervované 2. nebo 3. vétvi n. trigeminus. Zoster facialis byva diagnostikovan u 10-20 % z ptipadu
postizeni herpes zoster.

Klinicky obraz: Po mirnych prodromech (malatnost, nechutenstvi) vznikaji neuralgické bolesti
v oblasti postizeného nervu. U vétSiny pacientdl je ustni sliznice postizena spolecné s kozni oblasti
prislusného dermatomu.

Pfi postizeni 2. vétve (n. maxillaris) vznikaji herpetické eflorescence na kuizi obli¢eje v oblasti
tvatfové (vcetn€ horniho rtu a kiidla nosniho) a spankové. V ustech je postizena sliznice vestibularni
(bukalni, labialni v oblasti horniho rtu a horniho alveolu vcetné gingivy) a sliznice tvrdého patra
(oblast nn. palatini). Pfi postizeni 3. vétve (n. mandibularis) dochazi k vysevu puchyrki na kazi
obliceje v krajin€ mentalni v€etné dolniho rtu, v perimandibuldrni a preaurikuldrni oblasti. Intraordlni
manifestace zahrnuje sliznici pfednich 2/3 jazyka (v priibéhu n. lingualis), spodiny ust, dolniho rtu a
alveolarniho vybeézku. Vysevu puchyikli opét predchazi rizn€ intenzivni bolestivost (pfip. poruchy
citlivosti — hypestezie, parestezie). Na kiizi se objevuje makulopapulozni exantém tmavocervené barvy
(na sliznici enantém), poté se objevuji puchyiky, na kizi Casto kryté krustami, na sliznicich spisSe
prechézejici v eroze. Jde obvykle o jednostranné postizeni, nepfesahujici sttedni caru! Po zhojeni, ke
kterému dochazi za 2-3 tydny, mohou pietrvavat terapeuticky znacné rezistentni postherpetické
bolesti.

Th.: Celkové virostatika (ACV v dostate¢nych davkach!). Dopliikova analgeticka terapie

S lokalni symptomatickou lécbou.
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Dif. dg.: Stomatitis herpetica — ¢asto recidivuje, slizniéni projevy nerespektuji inervaci
jednotlivych usekd dutiny ustni a piesahuji stfedni caru, bolestivost byva mensi. Nékdy je obtizné
odlisit akutni bolesti odontogenniho ptivodu piip. esencidlni neuralgii n. trigemini (k rozliSeni slouzi

anamnéza, komplexni vySetfeni dutiny ustni véetné RTG, neurologické a ORL vySetteni).

Herpes zoster n. facialis (zoster oticus)

Vznika reaktivaci latentni VZV infekce perzistujici v ggl. geniculi n. intermedii. Klinické

projevy byvaji dosti variabilni, postihuji kozni i slizni¢ni oblasti hlavy senzitivné inervované licnim
nervem. Pfi postizeni dalSich hlavovych nervii mluvime o Ramsayové-Huntové syndromu.
Zoster oticus se vyskytuje relativné vzacné, nékdy piedchazeji prodromalni ptiznaky charakteru otalgii
s propagaci do oblasti krku, ramene ¢i hrudniku a dale poruchy ¢iti v oblasti usniho boltce a zevniho
zvukovodu. Intraoralni projevy byvaji rozsahlejsi nez kozni postizeni, s lokalizaci v pfednich 2/3
jazyka (cestou chorda tympani) a na mé€kkém patie. Slizni¢ni projevy typu puchyikt ¢i erozi jsou silné
bolestivé a omezuji piijem potravy, polykani i fec.

Casto vznika soudasné plegie licniho nervu periferniho typu, z ¢ehoZ plynou dalsi potize —
poruchy motoriky mimického svalstva a lagoftalmus. Ke spontannimu tstupu dochazi po 14-28 dnech,
postiZeni licniho nervus poruchami motoriky obli¢ejového svalstva Casto pretrvava.

Th.: Terapie se nelisi od 1é¢by herpes zoster n. trigemini.

5.3.3. Onemocnéni ze skupiny Epsteina-Barrové viru
a cytomegaloviri

Infekéni mononukle6za (monocytarni angina, Pfeifferova nemoc)
Jako ptivodce se uplatiiuje vétSinou EBV (virus Epsteina-Barrové). Postizeni jsou pievazné

mladsi lidé (adolescenti). K pfenosu infekce dochazi slinami od nemocnych jedinct ¢i klinicky
zdravych nosicl. Po inkubacni dob€ se projevuje zpocatku necharakteristickymi celkovymi ptiznaky
(febrilie, nechutenstvi, zchvacenost), poté spiSe vzacné akutni gingivostomatitidou s ulceracemi (Ize
vSak také najit formu morfologicky nerozlisitelnou od herpetické), kterda miize byt doprovazena rychle
mizicimi petechiemi na mékkém patie (Holzelovo znameni) ¢i prchavymi otoky obliceje (Bassiiv
ptiznak). Vznika povlakova (pseudomembrandzni) angina, u niZ se povlaky mohou §ifit z tonzil i do
okoli. Nékdy vSsak vznikne jen akutni faryngitida provazena bolestivym polykdnim, s edémem
faryngu-laryngu a inspira¢nim stridorem. Vzdy byva diagnostikovana submandibularni a kréni
nebolestiva lymfadenopatie. U €asti osob lze nalézt zvétSené lymfatické uzliny i jinde na téle a nekdy
je pfitomna hepatosplenomegalie. Mozné jsou i neurologické komplikace jako napf. meningitis,
meningoencefalitis, polyradikuloneuritis nebo organové komplikace (hepatopatie, pankreatitis,
nefritis). Pribéh byva prolongovany, u nékterych nemocnych je tendence ke chronicité.

Dg.: V krevnim obraze byva lymfocytdza s atypickymi lymfoidnimi bunkami, typicky je

vysoky pocet monocytl (az 50 %), pozitivni Paulliv-Bunneliv test a laboratorné znamky hepatopatie.
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Virologicky prokazujeme protilatky proti virovym antigenim VCA, EBNA, n¢kdy IgG a IgM
protilatky proti CMV-infekci.

Th.: Celkovou lécbu provadi infektologové, dulezity je klid na ldzku, jaterni dieta +
hepatoprotektiva, pozvolna rekonvalescence. Pii vzniku akutni gingivostomatitidy je vhodna lokalni
symptomaticka terapie (anestetika, antiseptické vyplachy...).

Dif. dg.: Streptokokova angina (angina lacunaris) ustupuje pti 1écbé ATB béhem 2-3 dni a
zvétsené uzliny jsou bolestivé. Gingivostomatitis herpetica ma klasicky ,,dvoufazovy* pribéh (celkové
potize ustupuji s rozvojem intraoralniho postizeni) a chybi povlakova angina. U herpanginy nedochazi
k lymfadenopatii, postizeni je obvykle mirn&jsi. Zvlasté u déti je nutné odlisit pocinajici akutni
hemoblastozy se znamkami akutni faryngitidy ¢i tonzilitidy doprovazené vyraznou alteraci celkového

zdravotniho stavu (krevni obraz!).

»Hairy* leukoplakie (vlasata leukoplakie)
Jde o projev infekce EBV u imunosuprimovanych pacientt (zejména HIV pozitivnich). Vyskyt vlasaté

leukoplakie u HIV pozitivnich znaci $patnou prognézu onemocnéni a rozvoj do stadia AIDS. Po jejim
objeveni se dochazi u vice nez 80 % pacient k progresi do 30 mésict.

Klinicky obraz: zmény se tykaji hlavné jazyka. Jevi se jako neostie ohrani¢ené bélavé okrsky
se stejnomérné usporadanym, zfasenym slizni¢nim povrchem na hranach jazyka v rozsahu jeho
prednich 2/3 (pars oralis linguae). Leukoplakii 1ze najit i na hibetu a apexu jazyka. Nékdy se mize
vyskytovat i na labialni, bukalni ¢i patrové sliznici, zde v8ak nema typicky vzhled (chybi zfaseni
slizni¢niho epitelu pritomné na jazyku). Obvykle je nalez staciondrni, mize vSak vymizet spontanné
nebo po terapii.

Histopatologicky: Jde o hyperkeratozu, akantozu a balonovou degeneraci epitelovych bunék
sliznice s pyknotickymi jadry ve stratum spinosum. Do povrchovych ¢asti nadmérné rohové&jiciho
slizni¢niho epitelu Casto prorustaji pseudohyfy kvasinek rodu Candida. V epitelovych bunikach lze
nalézt eozinofilni inkluze (které byly pomoci PCR klasifikovany jako EBV).

Th.: Lécba je celkova pomoci virostatika (acyklovir), pfi nalezu kvasinek ptidavame i
antimykotickou terapii. Dnes vSak ptevlada nazor, ze 1é¢ba vlasaté leukoplakie neni nutna, pokud
nema pacient lokalni subjektivni potize.

Dif. dg.: Pfi lokalizaci na okrajich jazyka musime odliSit Casto se vyskytujici zmény pii
chronické traumatizaci sliznice jazyka (frikéni trauma), u néhoz byvaji pfitomny imprese zubi a
zmény z prikusovani, které se mohou vyskytnout i na bukalni (¢i labidlni) sliznici. Jazyk muaze byt
citlivy az bolestivy. Klasicka ,,kuracka* leukoplakie mtize postihovat kteroukoliv ¢ast sliznice jazyka.
V histologickém vysetfeni chybi typické eozinofilni inkluze. Lingua geographica miize byt ve fazi
,»hojeni“ epitelu podobna ,hairy leukoplakii. Klinicky se v§ak obraz rychle méni v pribéhu nékolika

dni. Také oralni kandidéza mize pti akutni nebo chronické pseudomembranézni forme napodobovat
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toto postizeni. U kandidozy jsou vSak projevy i na ostatnich ¢astech sliznice dutiny stni a okoli bilych

ploch je vyrazné zarudlé. Pacienti mivaji subjektivni potize ve formé palCivosti a bolestivosti.

Cytomegalovirova choroba
Pivodcem je CMV, nejcastéji v ramci reaktivace endogenni latentni infekce pii selhani

obranyschopnosti organizmu (nejde o primoinfekci).

Klinicky obraz: Na zarudlé sliznici se tvofi solitarni nebo mnohocetné, povrchové bolestivé defekty —
eroze az ulcerace, které jsou rizného pruméru, obvykle neostfe ohranicené. Nejcasteji se vyskytuji
na mékkém patie (véetné uvuly), na tvrdém patie, gingive, vestibularni i lingualni sliznici. Perzistuji
nékolik tydn a k hojeni dochazi obvykle spontanné, nékdy za vzniku jizev. Onemocnéni mize
recidivovat, anebo byt i rozsahlej$i — s postizenim jicnu i distalnéjSich tsekt GIT.

Dg.: Protoze morfologicky obraz ani lokalizace nejsou charakteristické, klinickd diagnoza
musi byt verifikovana histologickym vySetfenim (prikazem epitelovych bunék vzhledu ,,pavich ok*).
Lze provést virologické vysetieni (1épe prikaz virové DNA nez titrii specifickych protilatek).

Th.: Protivirova terapie je mozna, nebyva vSak obvykle potiebna pro zna¢nou tendenci k
samovolnému hojeni. Vhodna je lokalni symptomaticka 1é€ba ke zmirnéni subjektivnich potizi a
podpore hojeni slizni¢nich defektu.

Dif. dg.: Z terapeutickych divodt je nutné odliSit ostatni slizni¢ni defekty typu erozi ¢i
ulceraci pomoci cilenych vySetfeni (histopatologického, virologického, bakteriologického,

mykologického apod.).

5.3.4. Enterovirové infekce

Herpangina
Je to onemocnéni vyvolané virem Coxsackie typu A, B ¢i ECHO-virem. Obvykle postihuje

déti, ptipadné mladé lidi v podob€ mensich epidemii, sezonné€ (1éto) a odezniva do 14 dni. Pfenos je
mozny jak pfimym kontaktem, tak i kapénkovou infekci. VétSinou probihd jako akutni stomatitida
s faryngitidou, s obvykle nevyraznymi klinickymi potizemi (bolesti v krku, bolesti hlavy, zvraceni,
prijmy, horecka). V dutin€ ustni vznikaji drobné puchyiky, resp. eroze (obvykle ostfe ohrani¢ené,
ziidka splyvajici) na sliznicich mékkého patra, tonzilach i sliznici faryngu. Subjektivni potize jsou
nejvetsi pti polykani.

Th.: Symptomaticka lokalni ke zmenSeni subjektivnich potizi — nedrazdiva strava, dostatek
tekutin, vyplachy dutiny ustni antiseptickymi roztoky.

Dif. dg.: Hand-, foot- and mouth disease ma téZ kozni projevy. Gingivostomatitis herpetica
miva téz$1 pribeh, postizeni byva rozsahlejsi, zabird i gingivu, tvrdé patro a jazyk. U herpes zoster
byva piisné jednostranné postizeni (jsou i jiné kozni a slizni¢ni projevy, bolesti a nékdy neurologicka
symptomatologie) a odlisny veékovy vyskyt. Rychle mizici vysev petechii na mékkém patie pii

tonzilitis u mladych osob budi podezieni na infekéni mononukledzu.
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Vezikulozni stomatitida s exantémem na rukou a nohou (hand-, foot- and mouth
disease)
Pivodci jsou enteroviry, nejcastéji Coxsackie virus skupiny A, B nebo ECHO-virus. Ma

podobnou etiopatogenezii klinické projevy jako herpangina. Li§i se od ni pfitomnosti
makulopapuldézniho a vezikul6zniho exantému s postizenim dlani a plosek nohou (n€kdy i kiize jinych
casti t€la). V ustech mohou byt zasazeny vSechny partie sliznice a faryngu s vyjimkou gingivy.

Th. a dif. dg.: Je totoZna s herpanginou.

5.3.5. Spalnicky (morbilli)

Pivodcem je virus ze skupiny paramyxovirl, postizeny jsou predevs§im déti do 6 let.

Klinicky obraz: Za pozvolné stoupajici teploty se objevuji katardlni pfiznaky (ryma, suchy
kasel, zanét spojivek). Teplota po 2 dnech klesa, ale objevuje se opét se zhorSenim ostatnich piiznaki
a s rozvojem makulopapulézniho, splyvajiciho exantému, ktery postupuje typicky pies ¢elo, krajinu za
uSima, krk na oblicej, trup a koncetiny.

V duting ustni nalézame enantém, ktery se obvykle manifestuje pied exantémem. Na bukalni
sliznici v molarové krajin€ byvaji ptitomné zarudlé okrouhlé plosky s drobnymi nekrézami, znAmymi
jako Koplikovy skvrny. Zarudlé skvrny mohou byt i na patie, ptipadné na sliznici rta.

Th.: Dilezita je prevence — o¢kovani, pii projevech zasahujeme symptomaticky.

5.3.6. Papilomavirové infekce (human papillomavirus - HPV)
Lidsky papilomavirus je DNA virus z ¢eledi Papillomaviridae. V soucasnosti je znamo vice

nez 130 typta HPV, které z hlediska onkogenniho potencialu délime na low- a high- risk typy:

Low-risk HPV (2, 4, 6, 11, 13 a 32) jsou puvodci benignich koznich a slizni¢nich (oralnich,
genitalnich) virovych akantomi: verruca vulgaris na kizi, slizni¢ni virovy papilom (slizni¢ni
veruka) na ustni sliznici, condylomata accuminata v genitalni oblasti i na oralnich sliznicich, vzacné
se vyskytuje i fokalni epitelialni hyperplazie - tzv. Heckova choroba.

Mezi high-risk HPV patii zejména typy 16, 18, 31, 33 a 35, které mohou vést ke vzniku
dlazdicobunééného karcinomu, v oblasti hlavy a krku téméf vyhradné v orofaryngedlni lokalizaci.
Ptiblizné 90 % HPV pozitivnich orofaryngedlnich karcinomt je spojeno se subtypem 16. Incidence
téchto nadort v posledni dobé vzriistd. HPV indukované orofaryngeédlni karcinomy maji v porovnani
s karcinomy asociovanymi s koufenim a dal§imi rizikovymi faktory odli$né epidemiologické, klinické
i molekularni vlastnosti a vyznacuji se lepsi prognozou i odpovedi na terapii (Gurin et al., 2019).

HPV povazujeme za oportunni infekci s Cast&jSim vyskytem u pacientd se sexualné
prenosnymi infekcemi a u imunokompromitovanych osob. Papilomavirus infikuje bazalni bunky
epitelu (kdze isliznic), do krevniho ob¢hu nevstupuje, ale vyvolava tvorbu protilatek (¢ehoz se
vyuziva pfi vakcinaci proti tomuto viru). K pfenosu viru dochdzi pfimym i nepfimym kontaktem

(Casto sexualnim stykem, vstupni branou jsou mikrotraumata kiize nebo sliznice), virus je relativné
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odolny, stabilni a ve vlhku infekéni az nékolik mésict. Inkubacni doba je dlouhd, infekce je v 80-90 %
pripadd bezptiznakova (a u vétSiny osob vymizi), u 10-20 % infikovanych se projevi klinicky.

Klinicky obraz: V ptipadé benignich 1€zi na ustni sliznici (Castéji na mekkém patte, protoze
nejvnimavejsi k infekei je prechod dlazdicového a cylindrického epitelu) pozorujeme obvykle drobné
(do 5 mm), nebolestivé, casto bélavé, solitarni (ale i mnohocetné) Utvary papilomatéozniho vzhledu,
prisedlé ¢i stopkaté. Postizeni jsou vétsinou mladi jedinci do 25-30 let véku. Nadory v duting ustni se
mohou manifestovat jako bélavé nebo zarudlé skvrny, nehojici se ulcerace, v pozdé€jsich stadiich
mohou krvacet. Nadory orofaryngu v pocateCnich stadiich onemocnéni nemaji specifickou
symptomatologii. Casto imituji piznaky chronického zanétu v této oblasti, jako jsou Skrabani &i bolest
v krku, pocit ciziho t€lesa, dysfagie, odynofagie, bolesti usi nebo rinolalie. S progresi nadoru se
symptomy zvyraziuji. Rozpad nadorové tkané doprovazi foetor ex ore, mohou se objevit funkcni
poruchy struktur, které nadorovy proces infiltruje. Postizeni Zvykacich svalll se projevi omezenou
hybnosti dolni ¢elisti, infiltrace svalti jazyka snizi jeho pohyblivost doprovazenou ztizenou artikulaci.
Pti postiZzeni nervového svazku prorustajicim nadorem pozorujeme vypadek jeho funkce (infiltrace
n. alveolaris inferior zptisobi vypadek senzitivity na kizi v oblasti dolniho rtu — Vincentlv pfiznak).
Celkové mizeme pozorovat vahovy ubytek pacienta. V nékterych pfipadech pacient prichdzi az
s nalezem kréni rezistence, ktera je priznakem metastatické progrese tumoru do regionalnich
lymfatickych uzlin

Dg: Stanoveni diagnozy se provadi na zakladé histopatologického vySetieni. Morfologickym
korelatem infekce keratinocyti HPV je pfitomnost koilocytarné transformovanych bunék.
V diagnostice HPV pozitivnich orofaryngealnich dlazdicobunéénych karcinomti je pro prikaz
asociace s HPV vyuzivan imunohistochemicky prikaz overexprese surogatniho markeru high risk
HPV, proteinu pl16. Pfima diagnostika je zaloZena na prukazu pfitomnosti HPV ¢astic ¢i HPV DNA
V postizenych bunikach.

Th.: V ptipadé benignich 1ézi chirurgicka (kompletni odstranéni 1éze), mozno pouzit
i odstranéni laserem (zejména po stanoveni diagndzy pii mnohoCetném vysevu); komplexni
onkologicka 1écba HPV+ orofaryngealnich karcinomt.

Dif. dg.: Je nutné odliSeni HPV od nevirovych slizni¢nich papilomd, fibropapilomu a fibroma

na strané jedné a dlazdicobunécnych karcinomt na strané druhé.

5.3.7. Projevy primoinfekce HIV (human immunodeficiency virus)

v dutiné ustni
Po ndkaze HIV dochézi s odstupem 2 az 6 tydnd u 50-80 % postizenych ke klinickym

znamkam akutni HIV infekce. Tyto projevy vsak nejsou charakteristické (horecky, myalgie a atralgie,
unavnost, kozni exantémy, lymfadenopatie — tzv. mononucleosis-like syndrom). V dutiné ustni byva
akutni faryngitis, vysev povrchovych bolestivych erozi na tvrdém patte, které pfipominaji afty (tzv.

aftoidni ulcerace - 1éze), jsou vSak v neobvyklé lokalizaci (na keratinizované sliznici tvrdého patra se
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recidivujici afty nikdy netvofi!). Eroze se hoji spontanné asi do tydne spole¢né s dalS$imi projevy
akutni infekce. Po primoinfekci nasleduje rizné¢ dlouhé obdobi latence, kdy se pacient citi zdrav a
CD4+ T-lymfocyty a makrofagy, které virus napadd, vykazuji normalni hodnoty. Pozd¢ji, kdyz
dochazi k vyraznému poklesu CD4 lymfocytl a zhrouceni bunécné imunity, prestava byt pacient

odolny vuci infekcim a nadorovému bujeni (viz kapitola 6.1.4.)

5.4. Bakterialni infekce
Nékteré patogenni mikroorganizmy mohu byt pfi¢inou mistni infekce (napt. Mycobacterium

tuberculosis vyvolava vzacné vznik primarni tuberkulézy — TBC v dutiné ustni), jiné se podileji
na lokalnim postizeni ustni sliznice pti systémovych onemocnénich. Z celkovych infekci miizeme najit

projevy v Ustech u bacilarnich (tyfus, difterie, pertusse) a u kokovych (scarlatina).

5.4.1. Nekrotizujici onemocnéni parodontu
Ulcerozni gingivitida patii spolecné s ulcerézni parodontitidou a ulcerézni stomatitidou

do skupiny nekrotizujiciho onemocnéni parodontu (klasifikace Americké dentalni asociace zroku

1999 i 2018).

Akutni nekrotizujici ulcerézni gingivitis
Za vyvolavajici pfi¢inu tohoto onemocnéni se pokladd smiSena anaerobni bakterialni

mikroflora subgingivalniho plaku, pfedev§im ordlnich spirochet rodu Treponema, Borrelia (Vincenti)
a dalSich parodontalnich baktérii (gramnegativni ty¢ky rodu Tanarella, Prevotella, Porphyromonas,
Fusobacterium, Aggregatibacter, Parvimonas). K pomnoZeni mikroorganizmti dochazi ziejmé
U predisponovanych jedinct pfi spoluptisobeni fady lokalnich (nedostate¢nd ordlni hygiena, zubni
kamen, pfevislé vyplné, semiretinované zuby, koufeni) a celkovych faktort (fyzicky i psychicky stres,
unava, fyzickd zatéz, nedostatecnd vyziva, hormondlni zmény, imunitni dysbalance, akutni respiracni
infekce).

Primérni forma vznika nahle u celkové zdravych mladych osob (17-25 let). Jde o akutni, siln¢
bolestivé onemocnéni, kterému vzdy ptedchdzi plakem podminéna gingivitis, pfi adekvatni terapii
a dobré spolupraci pacienta je hojeni bez komplikaci.

U sekundarni formy je snizend obranyschopnost zpiisobena celkovou zavaznou chorobou
(HIV infekce, hemoblastozy). Priitbéh byva atypicky, protrahovany, dochdzi k rychlé destrukci
parodontu, onemocnéni na 1écbu reaguje pomalu a miize recidivovat.

Klinicky obraz primarni formy: Celkové ptiznaky nepatii k obrazu onemocnéni. Bez
prodromalnich ptiznakt (dilezity dif. dg. znak proti gingivostomatitis herpetica!) dochazi z plného
zdravi k ndhlému vzniku akutni kataralni gingivitidy, kterd je lokalizovana v urcitém useku chrupu.
Typicky je vyskyt ve frontalnim useku chrupu kolem fezakli a $picakd, piipadné v oblasti dolnich

tretich molard. Nejvétsi zmeény jsou v mistech lokdlnitho drazdéni gingivy. Zpocatku je gingiva
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zarudla, siln¢ bolestiva (spontanné i na dotek), lehce krvaci. Pozd¢ji se obraz méni a na vrcholcich
interdentalnich papil se tvofi nekrozy naSedlé barvy, které mohou postupovat na celou marginalni
gingivu (cirkumdentalng). Po odlouceni nekrotické tkang lze pozorovat zviedovatély okraj s typickym
»sefiznutim* mezizubnich papil. Nejcastéji zlstava proces ohraniCeny pouze na gingivu, ale mize
prechazet i na alveolarni sliznici, na sliznici tvafi, jazyka i1 patra - gingivostomatitis ulcerosa.
Bez zahajeni adekvatni terapie mize dojit ke spontannimu vyhojeni (moznost recidiv), nebo k
piechodu do chronicity — bud’ ve formé nebolestivé ulcerdzni gingivostomatitidy nebo velmi bolestivé
ulcerdozni gingivoparodontitidy, ktera je spojena s rychlou destrukei alveolarni kosti. Privodnim
pifiznakem je zdufeni submandibularnich uzlin, typicka je hypersalivace a foetor ex ore. Subjektivni
potize se stupiiuji pti jidle a hygien¢ dutiny ustni, jejiz provadéni je Casto tplné znemoznéno. Tim se
klinicky stav dale zhorSuje.

Dg.: Stanoveni diagnézy je mozné na zakladé klinického obrazu (uz 2. -3. den se objevuji
zmény na papilach).

Dif. dg.: Z duvoda dif. dg. je nutné vySetfit krevni obraz (leukémie, agranulocytoza atp.)
a anti-HIV protilatky (sekundarni forma)!

Th.: Podle intenzity, rozsahu a délky trvani nemoci je 1é¢ba bud’ pouze lokalni, nebo také
celkova. Lokalni terapie je zaloZena na pusobeni vzduS$ného kysliku na anaerobni bakterie. V ordinaci
vatovou $tétickou smocenou v 10-30% H,0, odstraiiujeme nekroticky kryt a rané plochy oplachujeme
3% H,0, pomoci sttikacky s tupou kanylou. OSetieni opakujeme kazdodenné 2-5 dnti. V akutnim
stavu jsou kontraindikovany chirurgické vykony v dutin€ Gstni, véetné odstrafiovani zubniho kamene.
K domaci péci je doporucena Setrnd, ale pecliva Ustni hygiena (jednosvazkovy kartacek), 6% H,0,
k potirani nekrotickych papil, terapii 1ze doplnit antiseptickymi vyplachy (3% H,O,, hexetidin, CHX)
s aplikaci lokalniho anestetika ve spreji ptred jidlem. Vhodna je kaSovitd a nedrazdiva strava.
S Gstupem subjektivnich potizi odstraiiujeme mistni drazdivé vlivy, napt. ZK a previslé vyplné.
Smyslem je redukce subgingivalniho plaku.

U chronické formy onemocnéni je vhodné lokalni terapii doplnit celkovym podanim ATB

(metronidazol, tetracyklin) v obvyklych dadvkach, symptomatick terapie (analgetika).

Nekrotizujici ulcer6zni parodontitis
Jde o rychle progredujici parodontitis s pfed¢asnou ztratou zubti v pribéhu velmi kratké doby

(kolem ptil roku od stanoveni diagnézy). Casto jsou zasazeny jen uréité skupiny zubii nebo chrup
V celém rozsahu.

Klinicky obraz: Postizeni zavésného apardtu je nerovnomérné, Casto s hnisavou exsudaci
z chobotii. Méekkeé tkané kryjici alveol podléhaji také nekrotickym zménam. Vzdy je pfitomna tézka
gingivitis s nekrotickym rozpadem papil. Onemocnéni je velmi bolestivé. Rentgenovym vySetfenim

prokazujeme nestejnomernou ztratu kosti, n€kdy i osteonekrozu s tvorbou sekvestr.
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Th.: Zpoatku je nutnd 1écba bolesti analgetiky (asi 2 tydny). Celkové se podava
antimikrobialni terapie (nitroimidazol, TTC — pozor na vznik mozné sekundarni oralni kandidozy

pro dysmikrobii v GIT). Chirurgicka terapie se neprovadi.

5.4.2. Impetigo contagiosa
Impetigo contagiosa patii mezi kozni pyodermie, Casto postihuje perioralni oblast a retni

Cervenl. Impetigo contagiosa streptogenes je zna¢né nakazlivé onemocnéni vyvolané
beta-hemolytickymi streptokoky, které postihuje hlavné déti v kolektivech. Vyskytuje se sezénné
S maximem Vv letnich a podzimnich mésicich. Primarné dochazi k vysevu drobnych puchyiki, jejichz
kryt brzy praska za vzniku erozi, krytych medové Zlutymi krustami. Regionalni lymfatické uzliny
byvaji Casto zdutelé. Impetigo se muze §itit (per continuitatem) dale na kizi oblieje. V adolescenci
relativné Casto dochdzi k védomé i nevédomé mechanické traumatizaci ustnich koutkd s rozvojem
angularni cheilitis. Vyznamnou predispozici pro impetigo contagiosa staphylogenes je atopicky
ekzém, u néhoz se Casto vyskytuje na kizi Staphyloccocus aureus (az v 90 % oproti 10 % ve zdravé
populaci). Primarnim projevem je puchyiek, ktery se rychle hnisavé kali a po strzeni krytu se tvofi
$pinavé zelené krusty. Po zhojeni miize uréitou dobu pietrvavat pigmentace.

Th.: Lokalni 1é¢bu vede dermatolog, diileZita je prevence podmitiujicich faktort.

5.4.3. Syfilis (lues, pFijice)

Pivodcem onemocnéni je spirocheta — Treponema pallidum. Klinicky obraz projevi syfilis
Vv duting Gstni je velmi pestry a mize pfipominat fadu afekci zcela jiné etiologie. Sliznice dutiny tstni
muize byt postizena u vSech stadii ziskané syfilis, pfiCemz tada projevi je siln€ infekénich!
U vrozenych forem jsou také pfitomny intraordlni projevy — postizeni zubt a Celistnich kosti (typické
Hutchinsonovo trias: keratitis, labyrinthitis a Hutchinsonovy zuby), ale nikoliv sliznic!

Pfenos onemocnéni se déje témet vyhradné pfimym kontaktem s nemocnym. Nejcastejsi
pric¢inou je sexualni styk (dutina ustni mtize byt postizena pii orogenitalni formé pohlavniho styku).
Pii infekci v duting Gstni mohou byt zdrojem nakazy i dal$i formy kontaktu (libani), vzacné je mozny
i nepfimy pienos. Dutina Ustni je nejéastéj$i formou extragenitalni lokalizace tzv. primarniho infektu
(10 % piipadi)! K postizeni dutiny Gstni v ramci primarniho stadia (ulcus durum, tvrdy vied) dochazi
tehdy, je-li oblast dutiny ustni (v€etné rtit) branou vstupu infekce. Objevuje se po inkubacni dobé asi 3
tydnil ve form& mélkého viedu s vyvysenym okrajem (zprvu plocha, zarudla papula, praimér asi 1 cm,
ktera prechazi v Sunkovée Cerveny, Spekovité se lesknouci, tangencialné sefizly vied) nebo je ve forme
eroze s jakoby rozbfedlym povrchem, ktery mtze byt povlekly tkanovym detritem a vysrazenymi
krevnimi bilkovinami. Na retni Cerveni se muZze jevit jako krusta. V okoli je vyrazny kolateralni edém
— tzv. inicidlni skler6za. Typicka je uplna nebolestivost defektu a zatvrdla spodina eroze pii palpaci

(v rukavicich!). Je velmi napadny nepomer mezi subjektivnimi potizemi a klinickym postizenim. Hoji
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se spontann¢ za 6-8 tydnli po nakaze, v pribchu trvani dochdzi ke vzniku lymfangoitis a regionalni
lymfadenitis. Uzliny jsou voln¢ pohyblivé, elastické, nebolestivé a vznika tzv. primarni komplex.

Choroba ptechazi do stadia casné latence, po niZ nasleduje sekundarni stadium. Ve druhém
stadiu je jiz onemocnéni generalizované a projevuje se za 8-10 tydni po infekci mirnymi celkovymi
prodromy, které pripominaji virézu, pak nasleduje povsechna lymfadenopatie, doprovazena zvétsenim
sleziny, specifickou laryngitidou a tonzilitidou. Z celkovych nespecifickych pifiznakd byva malatnost,
zvySena teplota, bolesti hlavy, ztrata chuti k jidlu a ztrata hmotnosti, polyartralgie a polymyalgie.
Rozviji se makulozni exantém — roseola syphylitica. Dal$i kozni projevy mohou byt rozmanité,
obvykle je vSak na kiizi (€i sliznici) ptitomen po jistou dobu jen jeden typ 1ézi (monomorfni exantém).
V dutin€ ustni lze najit prosty enantém (zarudlé skvrny), dale vyhlazena policka ve fyziologickém
povlaku jazyka (plaques lisses), zlutobila, lehce prominujici policka (plaques opalines)
S opaleskujicim povrchem na tmavocervené spoding, ktera prechazeji pozd€ji v erozivni plaky
(plaques muqueuses). V tstnich koutcich mtize byt macerovana sliznice podobné jako v prvnim stadiu
(nebolestiva oboustrannd anguldrni cheilitis s tvorbou ragad) nebo se setkavame s bradavcCitymi
vyristky podobnymi kondylomiim na zevnim genitalu ¢i perianalni krajin€, které jsou siln¢ infekéni.
Muze byt pritomna inapadné nebolestiva tonzilitis (syfilitickd angina). Tonzily jsou zarudlé,
edematdzni, ptip. s povlacky, nékdy i s chrapotem (syfilitickd laryngitis). Celkové priznaky vétSinou
chybi! Je nutné znovu zduraznit, Ze vSechny zminované syfilitické afekce jsou nebolestivé a zna¢né
ruznorodé. Projevy 2. stadia lues v dutiné ustni jsou Casté a vysoce infekéni! Po rizné dlouhé dobé
sekundarniho stadia (kolem 2-5let) nemoc piechazi do tzv. pozdni latence, ktera miize trvat fadu let
(minimaln¢ 3 roky). Poté prechazi do tercialniho, uz neinfek¢éniho stadia s lokalizovanym organovym
postizenim. V raném tercidlnim stadiu se do dutiny ustni mize propagovat kozni postiZzeni obliceje pfi
syfilis tuberoserpiginosa a ulceroserpigninosa s tvorbou infiltratd rtizného rozsahu, které maji tendenci
k rozpadu a jizveni. Mohou se tvofit tzv. ohrani¢ené (gummata) i neohrani¢ené infiltraty mekkych
tkani, ptip. Celistnich kosti s destrukcemi, které napodobuji benigni tumory.

Syfilitické gumma lokalizované v jazyku mize vést k jeho zvétSeni. Jazyk byva nepravidelné
zvétSeny a obvykle lalocnaty (lingua lobata), s hyperplaziemi az kvétakovitého charakteru. Sliznice
hibetu jazyka je vyhlazena, bez papil (obraz se podoba karenc¢ni glossitis).

Pti kolikvaci a rozpadu infiltratt vznikaji pistéle s tvorbou jizev. Pii postizeni tvrdého patra
dochdzi k oronazalni komunikaci. Dal§im projevem tercidlni lues v dutiné ustni je syfiliticka
glositida, neboli leukoplakické zmény v atrofickém epitelu hibetu jazyka, které mohou podlehnout
maligni transformaci. Glessitis interstitialis luetica mtze mit formu povrchovou — superficialni
(s prominujicimi infiltraty, hyperkeratozou-leukoplakii sliznice a vznikem atrofickych poli¢ek) nebo
formu hlubokou (glessitis interstitialis luetica profunda). Ta postihuje cely jazyk, ktery tuhne a je
omezené pohyblivy. Dochazi i k atrofii svaloviny jazyka, ptipadn¢ k jizveni, na jehoz podkladé mtze
vzniknout dlazdicobunéény karcinom. Dfive dochazelo v terminalnim stddiu k poSkozeni

kardiovaskularniho a nervového systému (tabes dorsalis, progresivni paralyza).
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Vysetieni: Pro potvrzeni primarniho infektu v dutiné ustni musime provést mikroskopické
vySetfeni nativniho materidlu v zastinu (sliznicni 1éze nesmi byt alesponi 2 dny oSetfovana
antimikrobialnimi prostfedky, je nutné opakované vysSetfeni). Sérologicka vySetieni jsou v té dob¢&
negativni. Podezieni na 2. stadium syfilis lze vyloucit (¢i potvrdit) sérologickymi testy prokazujicimi
pritomnost specifickych protilatek v organizmu. U tietiho stadia lze vyuzit jak sérologické, tak i
histopatologické vySetieni.

Th.: Lé¢bu provadéji dermatovenerologicka pracovisté, existuji riizna schémata s pfesné stanovenymi
kritérii vylé¢eni. Onemocnéni podléha povinnému hlaseni!

Dif. dg.: Diagnostické obtize mohou ¢init klinické projevy vSech tii stadii ziskané syfilis.
V prvnim stadiu jde 0 tzv. traumaticky vired ustni sliznice, ktery lze od primarniho infektu odlisit
podle bolestivosti, kratké doby trvani, anamnestické informace o traumatu a nevyrazné indurace
spodiny. Tzv. neurodystroficky vied vznika poSkozenim necitlivé tstni sliznice po aplikaci lokalni
anestézie — objevuje se predev§im u déti (kde neni typickym nalezem ziskana syfilis). Recidivujici
afty typu major byvaji viceCetné a navic jsou siln¢ bolestivé a opakuji se. Podobné bolestivy je
i herpes labialis (byvaji prodromy), také kozni pyodermie (furunkl na kozni strané rtti) jsou silné
bolestivé, s tendenci ke kolikvaci, s vyraznou odezvou v regionalnich uzlinach a zvys$enou teplotou.
Diferencialni diagnostika intraoralnich projevu sekundarniho stadia nemusi byt obtizna, pokud na né
pomyslime.

K odliSeni pfispiva cilena anamnéza a podrobné klinické vySetfeni stavu Ustni sliznice
S naslednym ovéfenim pomoci sérologie. Léze mohou napodobit fadu vrozenych slizni¢nich
onemocnéni — lingua geographica (anamnéza), recidivujici afty, stomatitis herpetica, EEM
i autoagresivni onemocnéni.

Projevy tfetiho stddia syfilis v dutiné Gstni je nutné odliSit piedev§im od projevi TBC

(diagno6za u obou nemoci uz byva v této dob€ zndma), tumorti a cyst jazyka, leukoplakii a karcinomu.

5.4.4. Tuberkuloza
Tuberkulézu vyvolava Mycobacterium tuberculosis, méné ¢asto M. bovis. Jde o celkové

infekéni onemocnéni, které je v poslednich letech opét na vzestupu. Predispozici je oslabeni
organizmu Vvramci podvyZzivy, imunosuprese a kachektizace rtzného puvodu — HIV, drogové
zavislosti. Postizeni dutiny ustni je vzacné, mize k nému dojit v podstaté¢ tfemi zpasoby:
pfi primarnim priniku mycobakteria do organizmu naruSenym epitelovym krytem sliznice dutiny
ustni, sekundarné v disledku autoinokulace pti aktivni TBC (nejcastéji plicni), pfipadné pii Sifeni
kozni TBC na ustni sliznici.

Klinicky obraz: Pti primarnim priniku dojde za 14 dni k tvorb€ nebolestivého viedu (kdekoliv
na ustni sliznici), k postizeni regionalnich lymfatickych uzlin (jsou zvétSené, nebolestivé, mohou
kolikvovat) a ke vzniku tzv. primarniho komplexu (ulcus a regionalni uzlina). Poté bud’ nastane

zhojeni primarniho komplexu pifi soucasnych nevyraznych celkovych projevech, nebo vznika
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generalizovana miliarni TBC. Pii aktivni plicni tuberkul6ze a inokulaci mykobakterii do slizni¢nich
defektl v ustni dutin€ (nejcasteji hibet jazyka, bukalni sliznice, gingiva) dojde k vytvoteni solitarniho,
hlubokého a bolestivého viedu s navalitymi okraji (tuberkulom). Vied se nehoji pfi bézné lokalni
indiferentni terapii, mize se pomalu $ifit do okoli (chova se podobné jako karcinom — nelze klinicky
odlisit). V ptipad¢ ulozeni v hloubce svaloviny vede ke vzniku chronické pistéle.

V pripad¢ postizeni gingivy mohou byt pfitomny krvacejici granulace az vegetace. Diagnoza
aktivni TBC je obvykle znama. Pacienti jsou sesli, slabi a maji vyrazné celkové ptiznaky. Vznika
riziko vzniku profesionalni TBC u zdravotnikii! Forma kozni TBC, znama jako tuberculosis cutis
luposa (lupus vulgaris), je dnes jiz vzacna. V dutiné Gstni se jevi jako zarudlé plochy, nékdy
se Sedavymi uzliky stendenci k rozpadu a krvaceni. Lupus vulgaris je obecné povazovan
za prekancerdzu.

Th.: Lécba se provadi na specializovanych plicnich pracovistich.

I tzv. atypickd mykobakteria (M. avium, M. kansasii, M. scrophulaceum, M. ulcerans) mohou byt
pri¢inou slizniénich defektl, které maji vzhled viedi v dutiné ustni, a nalézdme je predev$im

u pacienti HIV-pozitivnich.

5.5. Mykotické infekce

5.5.1. Oralni kandidéza (dirive monilidza, soor, mouc¢nivka)
Jde o zanétlivé postizeni kvasinkovou infekci, predilekéné napadajici Gstni sliznici, odkud se

mize $ifit na sliznici hltanu, jicnu, eventualné dychacich cest. Onemocnéni je vyvolané kvasinkami,
nejcastéji rodu Candida (C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis), které jsou za normalnich okolnosti
saprofyty dutiny ustni (v nasi populaci u 40-50 % zdravych jedincti).

K jejich pomnozeni dochdzi u disponovanych jedincti pifi lokdlnim i celkovém naruseni
obranyschopnosti organizmu. K rozvoji tohoto onemocnéni miize vést fada predispozi¢nich faktori
(fyziologické — gravidita; patofyziologické — trauma; chemické poSkozeni sliznice; tézké infekéni
choroby; endokrinni poruchy — diabetes mellitus; malabsorpce; hematologické choroby — leukémie,
agranulocytoza, aplastické anémie; pouzivani nékterych skupin 1€kt — imunosupresiva, Kkortikoidy,
cytostatika a sirokospektra ATB, ktera potla¢i rust fady mikroorganizmi a umozni rozvoj kvasinkové
infekce).

Vyznamnou ulohu v patogenezi hraji urcité vlastnosti kvasinek, a to jejich schopnost adheze
k povrchu ustni sliznice (a také k povrchu plastickych hmot a tedy i zubnich nahrad) a schopnost
prorustani do epitelidlniho krytu ustni sliznice. Vysledkem je ptechod od saprofytického
k parazitickému zpuisobu Zivota. Pti tom Casto spoluptisobi fada lokalnich i celkovych faktort, jejichz
pocet v dnesni dobé& nartista, a tak piibyva i predisponovanych (potencialné ohrozenych) jedinci.

Klinicky obraz je velmi proménlivy. Rozeznavame formu povlakovou - bilou”

(pseudomembranodzni a hyperplastickou) a formu bezpovlakovou - ,,éervenou* (erytematdzni).
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Dg.: Diagnostika povlakovych i bezpovlakovych forem kandidozy je zalozena na klinickém
vzhledu, mykologickém vySetfeni (mikroskopie, kultivace), event. histopatologickém priukazu
kvasinek, sérologickém a imunologickém vySetfeni. Dulezité jsou i anamnestické tdaje (celkové
choroby, 1é¢ba ATB, imunosupresivy).

Th.: Antimykoticka 1é¢ba (lokalni i celkova) by méla byt u oralni kandidozy spojena
S odstranénim ¢i 1é¢bou predisponujicich onemocnéni (kde je to proveditelné). Pti 1€cbé se tidime
zavaznosti  klinickych projevl, zdravotnim stavem pacienta a pfip. citlivosti kvasinek
na antimykotickou terapii. S lokalni 1é¢bou vysta¢ime vzdy u angularni a vétSiny akutnich kandidoz.
U chronickych forem je vhodné lokalni terapii kombinovat s komplexni antimykotickou
terapii (optimalni je 3. generace azolovych antimykotik tzv. triazolt). Existuje vSak fada 1ékovych
interakci a moznost postizeni jater pii jejich dlouhodobém uzivani.

U atrofické kandidozy (viz niZe) je optimalni zhotoveni nové protézy (eventualné laboratorni
rebaze) a spravna hygienicka péée o tuto nahradu (mechanické ¢isténi po kazdém jidle, vecer omyti
mydlem/desinfekénim roztokem a kartackem pod tekouci vodou a naloZeni protézy na noc do Cisticiho
roztoku (vytvoreného rozpusténim specialnich disticich tablet nebo prasku ve vod¢), ktery ma
hydrodynamické a antibakterialni ucinky. Mezi podplrna opatieni lze zafadit zavedeni spravné
hygieny dutiny Gstni, sanaci kazt, 1é¢bu parodontu a extrakci destruovanych zubi a radixt (eliminace
rezervoaril kvasinek). Dulezita je 1é¢ba predisponujicich celkovych onemocnéni, je-li to realné,
a omezeni koufeni. Terapii ukonCujeme az po vymizeni klinickych projevii event. po negativité
mykologického vySetieni. U pacientli s celkovym onemocnénim predisponujicim ke vzniku oralni
kandidozy je vhodna dlouhodoba profylaxe (systémova ¢i lokalni).

Dif. dg.: Odlisit od slizni¢nich onemocnéni s poruchou rohovéni ve smyslu hyperkeratozy

a parakeratdzy, pti nichz dochazi ke vzniku ,,bilé plochy*.

Akutni pseudomembranézni kandidéza
Jedna se o nejéastéjsi, typickou formu oralni kandidozy. Vznika nahle, projevuje se tvorbou

belavych, zCasti odstranitelnych povlakii — pseudomembran (pfipominaji zbytky srazeného mléka),
které jsou tvoieny koloniemi kvasinek. Nemaji vyraznou typickou lokalizaci v duting ustni, vyskyt je
neobvykly jen na gingivé. Proristanim pseudohyf do povrchovych vrstev slizni¢niho epitelu dochazi
k pevnému Ipéni povlaka ke sliznici. Po jejich sloupnuti sliznice krvaci, pfipadné na ni vznikaji eroze.
Sliznice dutiny Gstni je v okoli povlakd vyrazné zarudla. Subjektivni potize jsou rtizné — paleni,
zvySena citlivost az bolestivost postizené sliznice, poruchy chuti. Bolestivé polykani je podezielé
Z propagace infekce do zazivaciho traktu. Nezhoji-li se zanét primarné (¢i po terapii), mize dojit

k pfechodu do chronického stadia, piipadné k diseminaci ¢i generalizaci procesu.
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Akutni erytematozni kandidoza
Onemocnéni vznikd typicky jako nasledek dysmikrobie v dutin¢ Ustni nebo celém GIT,

nejcastéji v disledku 1écby Sirokospektrymi ATB. Klinicky se projevuje pouze difiznim zarudnutim
sliznice (bez pseudomembran), spojenym s jeji palCivosti, bolestivosti a pocitem sucha. Mohou byt
pritomny kvasinkové anguli infectiosi. Pti adekvatni terapii a soucasné Upravé mikroflory traviciho

traktu rychle odezniva.

Chronicka pseudomembrandézni kandidoza
Jde o zavazné postiZzeni Ustni sliznice s nebezpeCim diseminace a generalizace procesu.

Postihuje pfedevSsim imunodeficientni nebo onkologicky nemocné pacienty. Je obvykle rozsahla
a prrestupuje do orofaryngu a dalSich ¢asti zazivacich i dychacich cest. Subjektivné jsou ¢asto pfitomny
jen polykaci potize. Spontanné se obvykle nezhoji; UspéSnost terapie zavisi na celkovém stavu

pacienta a G¢innosti antimykotické terapie.

Chronicka hyperplasticka kandidéza
Jedna se o méné Castou formou oralni kandidézy. Postizeni je vzdy dlouhodobé (mésice-roky).

Muze se vyskytovat i v ramci tzv. chronické mukokutanni kandidézy, hlavné u jedincl s vrozenymi
imunologickymi abnormalitami. Objevuje se uz v détstvi a byva spojena s urlitymi
polyendokrinopatiemi, napf. se soucasnou hypofunkci diené nadledvin a pristitnych télisek nebo
myastenii. Subjektivni potize jsou minimalni, nékdy mohou i chybét, coZ je v kontrastu ke zna¢nému
rozsahu postizeni (bila neodstranitelna loziska, nejc¢astéji na bukalni sliznici a jazyku, jejichz okoli je

klidné, bez zarudnuti). Lécba je velmi obtizna.

Chronicka erytematdzni, atroficka kandidoza
Nejcastéji se vyskytujici jako tzv. ,proteticka stomatitis u osob se snimacimi zubnimi

protézami. Postizena byva piedevs§im sliznice tzv. protézniho loze, kde najdeme bud’ masivni zdufeni
a papilomatozné zbytnélou sliznici nebo naopak zarudly atroficky povrch. Tato forma ma zna¢nou
tendenci K recidivam — jde pravdépodobné neustale o reinfekce, ponévadz protéza slouzi jako
rezervoar kvasinek. Optimalnim feSenim je zhotoveni nové zubni ndhrady a dtsledna hygienicka péce
0 ni v ramci prevence recidivy oralni kandidézy. Dalsi ¢astou lokalizaci chronické atrofické kandidozy
je sliznice hibetu jazyka. Tato je bez povlaku, vyrazné¢ zarudla, nékdy papilomatéozné zbytnéla, s

klidnym okolim.

Angularni kandidoza
Onemocnéni (nejcasteji C. albicans) postihuje kuzi i sliznici ustnich koutkl bud’ izolovang,

nebo v kombinaci s rozsahlejSim postizenim dutiny ustni. Typické jsou ragady a zarudlé plosky

S nevyraznym bélavym lemem retni sliznice, Casto oboustranné. VétSinou nedochazi k tvorbé hlubsich
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defektti — napf. fisur, krvaceni nebo k tvorbé hnisavého exsudatu a krust. U pacientd diagnostikujeme
také snizenou vysku skusu v defektnim chrupu s nevyhovujicimi zubnimi nahradami. Dochazi
k maceraci ustnich koutkd slinami, coz vede k dalsimu zhorSeni potizi. U déti mize dojit k sekundarni
streptokokové infekci (impetigu), které se mtize $ifit na okolni kiizi obliceje.

Dg.: Z vysetiovacich metod je nutné zminit bakteriologické a mykologické vySetieni,
pii rezistentnich projevech hematologické a biochemické vysetfeni (glykémie), sialometrické vysetfeni
a posouzeni kvality zubnich protéz. Casto je soutasné bakteriologicky prokazovan Staphylococcus
aureus.

Th.: Pokusit se o odstranéni vyvolavajici pfi¢iny (rekonstrukce vysky skusu — rebaze, nové
protézy, nahrada opérnych zon). Terapie je rizna dle etiologie. Lokaln€ lze aplikovat antimykotika
(nystatin, azolova antimykotika), pii bakterialni infekci lokalni antibiotika (neomycin). U dospélych
nutna uvazliva a kratkodoba aplikace!).

Dif. dg.: Herpes simplex (labialis) v oblasti ustniho koutku byva jednostranny, pied vysevem
byvaji prodromy (parestezie), okoli byva edematozni a zarudlé, mize byt bolestivost. Syfiliticka
primarni eflorescence je jednostranna, nebolestiva eroze ¢i ragada, jejiz spodina byva zatvrdla.
Ptitomna je inebolestiva lymfadenitida. Dulezité je také odlisit dlazdicobunéény (méné Casto jiny)
karcinom rtu, ktery je nebolestivy, nereaguje na 1é¢bu, obvykle miva vétsi rozsah (nereaguje-li afekce

na terapii béhem 1-2 tydnt, je nutna chirurgicka excize na specializovaném pracovisti!).

Glossitis rhombica mediana (Brocquova-Pautrierova glossitis)
Jde o zarudlé¢ a vyhlazené policko ovalného, obdélnikového ¢i kosoctvercového tvaru

na sliznici ve stfedni tietiné hibetu jazyka (pfed papillae circumvallatae). Povrch je napadné hladky,
leskly a Cerveny, v jeho rozsahu chybi fyziologicky povlak tvofeny nitkovitymi a houbovitymi
papilami. Nékdy je povrch naopak hrbolaty, v tom piipadé mtize byt 1éze ptic¢inou kancerofobie.

Sliznice mize byt citlivéj$i az bolestiva pii taktilnich vjemech pfi jidle a feci. Vyskytuje se
Vv dospélosti, pivod neni zcela jasny. Diive byla tato 1éze povazovdna za vrozenou (pozustatek
tuberculum impar). V soucasné dob¢ je pro koincidenci s kvasinkovou infekci fazena k tzv. 1ézim
asociovanym s kandidou. Ve stéru lze ve vétSin€ ptipadd prokazat kvasinky.

Th: Lécba je obtizna — eliminace koufeni a mechanického drazdéni, podavani antimykotik
(zejména lokalnich, pfipadné i celkovych).

Dg.: Diferencialn¢ diagnosticky je nutné odlisit pouhé mechanické drazdéni hibetu jazyka,

lingua geographica, akutni erytemat6zni kandidozu, glossitis herpetica a hemangiom.

Lingua villosa nigra
Jde o postizeni jazyka, které byva oznacovano jako ,vlasaty (chlupaty) jazyk™. Jde

0 hyperplazii a hyperkeratozu filiformnich papil, které jsou jakoby sCesany svymi konci smérem
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ke hrotu jazyka. Zbytnéni je nejvyraznéjsi kolem sulcus medianus v distalni a stfedni tfetiné hibetu
jazyka. Zbarveni mize byt vyvolano chromogennimi bakteriemi, koufenim, pfi malhygiené nebo
uzivanim Sirokospektrych antibiotik, nékterymi oralnimi antiseptiky — chlorhexidin (CHX), peroxid
vodiku, a to pti dlouhodobém uzivani a zvySené koncentraci. Vzhledem ke koincidenci s kvasinkovou
infekei je toto postizeni jazyka novéji fazeno k tzv. 1ézim asociovanym s kandidou. Je tedy disledkem
dysmikrobie v GIT nebo jen dutin€ ustni, s naslednym pomnozenim kvasinek. V pribéhu nékolika dnd
vznikd masivni Zluty aZz hnédoferny povlak stfedni tietiny jazyka v disledku hypertrofie,
hyperkeratozy a hyperpigmentace nitkovitych papil. Subjektivni potize nebyvaji. Vyskytuje se
Vv dospélosti, vzacnéji u déti.

Th.: Lécba spociva v aplikaci lokalnich antimykotik v kombinaci s mechanickym
odstraiiovanim povlaku velkou exkochleacni 1zickou, zubnim kartackem (stirdnim tampdénem — miize
byt nepfijemné aZ bolestivé). Lze podavat celkové nikotinamid (pfedpokladame-li jeho deficit
Vv disledku naruseni jeho syntézy mikroorganizmy GIT), vhodna je eliminace koufeni.

Dif. dg.: acanthosis nigricans ,,maligna‘“

5.5.2. Systémové mykozy (hluboké invazivni mykozy)

Jedna se o invazivni oportunni mykotické infekce (aspergildza, zygomykoza, kryptokokoza,
histoplazmoéza) postihujici téZce imunosuprimované jedince. Nasledkem invaze téchto
mikroorganizmi do cév a jejich naslednou trombotizaci dochazi k nekr6zam okolnich tkani.

Klinicky obraz: Nehojici se viedy a nekrozy, které postihuji zejména tvrdé patro a alveolarni
vybézek horni Celisti. Progrese choroby je rychla, dochazi k diseminaci do celého organizmu, Casto
konc¢i letalné.

Th.: Lécba je velmi obtizna (intraven6zné podavana antimykotika, chirurgické odstranéni

viedl a nekrdz).

5.6. Projevy karence vitamini (A a B skupiny) a Fe na tstni sliznici

Vitamin: Ucast v metabolizmu: Objektivni nalez:
A zasah do syntézy dehydrogenaz hyperkeratinizace epitelu (+ sitnice)
B, (aneurin)  $tépeni sacharidi suchost, olupovani rti, zarudnuti

a zdufeni jazyka
B, (riboflavin) soucast koenzymii zapojenych cheilitis exfoliativa, stomatitis
V oxida¢nim metabolismu angularis, glossitis (purpurova
cerven), stomatitis

B; (PP, niacin) soucast dehydrazy stomatitis, glossitis (zarudnuti,
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Bs (pyridoxin) soucast transaminaz, karboxylaz,
dekarboxylaz
By (kyselina listova) syntéza nukleovych kyselin

B,, (cyanokobalamin) Castletv zevni faktor

Fe soucast hemoglobinu, cytochromoxidazy,

myoglobinu a dalsich

zduteni)

zanétlivé projevy v oblasti ustnich
koutkd, jazyka, astni sliznice
atroficka glossitis, citlivost a
bolestivost jazyka a sliznic Ustni
dutiny

Hunterova glossitis (pernicioézni
anémie)

angularni stomatitis, atroficka
glossitis, (syndrom Plummer-

Vinsonlv)
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6. Vnitini pri¢iny

Dispozice k rozvoji urcité choroby mohou mit i povahu ,,vnitfnich® faktorti jako jsou v¢k,
pohlavi, rasa a vrozené individualni rozdily (genetické vlivy), jejichz soubor urcuje tzv. konstituci
organizmu.

Rada onemocnéni ustni sliznice se manifestuje ast&ji u pacientdl uréitych vékovych skupin.
Napriklad herpeticka gingivostomatitis u déti, ulcerézni gingivostomatitis v adolescenci apod., coz
mize napomoci stanoveni spravné diagnézy. Obecné vSak muzeme fict, Ze existuji jista obdobi
v zivoté, kterd se daji povazovat, diky imunologickym a hormonalnim zméndm v organizmu,
za rizikovy faktor pro rozvoj slizni¢niho onemocnéni v ustni dutiné. V novorozeneckém a kojeneckém
véku se pasivné ziskana imunita, navozena prostupem matefskych protilatek typu IgG placentou,
prudce snizuje v prvnich tydnech Zivota. Teprve po nékolika tydnech se za¢ina pomalu zvySovat
tvorba vlastnich imunoglobulinii a soucasné se buduje i bunéna obrana. V tomto véku se Casto
vyskytuje napf. oralni kandidéza. Dalsim dalezitym obdobim je puberta, charakteristicka vyraznymi
hormonalnimi zménami organizmu, kdy kulminuje vyskyt ulcer6zni gingivitidy (maximum mezi 16-
21 lety), infek¢éni mononukledzy ¢i EEM. Ve stafi se zmensuji fyziologické rezervy a kumuluji se
patologické procesy. Obecné dochazi k poklesu imunity, snizuje se tzv. ,,imunologicky dozor a proto
se Castéji manifestuji autoimunitni procesy (pemfigus, Sjogreniv syndrom) a nadorové bujeni.
Hormonalni dysfunkce, zvIasté u Zen, je spojena s atrofii kiize a sliznic, s vazomotorickymi poruchami
a emocni labilitou. Rozvijeji se karen¢ni stavy a metabolickd onemocnéni (diabetes mellitus), ktera
mohou vytvaret dalsi podminky pro rozvoj slizni¢ni patologie (oralni kandidoza, stomatodynie). Ztrata
vlastnich zubti a oSetfeni chrupu protetickymi ndhradami nasobi celkové pficiny mistnimi drazdivymi

vlivy (stomatitis protetica, bolavé stni koutky).

6.1. Imunopatologicka onemocnéni ustnich sliznic
Obrana proti cizorodym latkdm (zejména mikrobidlnim antigenlim) je podminkou existence

kazdého jedince. Prvni setkani s antigenem aktivuje vrozené nespecifické imunitni mechanismy, které
reaguji velmi rychle (minuty az hodiny). Tuto nespecifickou imunitu zajistuji pfedevSim slozky
komplementu a fagocyty (fagocytéza) a projevuje se zanétlivou reakci. Toto setkdni organizmu
s cizorodou bilkovinou zanechd v organizmu trvalou informaci, ktera slouzi k tomu, aby pfi
opakovaném kontaktu mohlo byt toto agens rozpoznano a inaktivovano. Dochazi pak K tvorbé
specifickych protilatek — specificka imunita — které dosahuji maxima po 2-3 tydnech, poté klesaji. Jde
0 tzv. primarni protilatkovou imunitni odpovéd’. S kazdym dal$im kontaktem s pfisluSnym antigenem
se protilatky objevuji difive a ve vétSim mnozstvi, coZz oznacujeme jako sekundarni protilatkovou
imunitni odpovéd’. Vysledek této obranné reakce vSak nemusi byt vzdy pfiznivy a mize vést (pii

patologickych reakcich) k rozvoji onemocnéni. V ptipadé¢ slizni¢nich onemocnéni se miizeme setkat

64



S patologickymi projevy charakteru imunitni ptecitlivélosti (alergie), autoimunitnim poSkozenim tkani

a/nebo imunodeficientnimi stavy.

6.1.1. Alergicka reakce, hepersenzitivita ustnich sliznic
V poslednich letech se zvySuje pocet osob s alergickou reakci na rtzné latky, s nimiz

prichazeji v pribéhu zivota do styku. Patogeneze alergii souvisi s defenzivnimi (obrannymi)
imunitnimi mechanizmy. Jedna se 0 precitlivélost humoralni (anafylaktického typu, cytotoxického
typu a precitlivélost z imunokomplexti) a celularni (ptecitlivélost bunééného typu).

Typ 1 — anafylaxe: jde o reakci mezi antigenem a protilatkou typu IgE. Dochazi k degranulaci
zirnych bunék a bazofilli s naslednym uvolnénim vazoaktivnich latek typu histaminu, SRS. V reakci
s antigenem se wuplatiuji i protilatky typu IgG — tato vazba aktivuje komplement, jehoZz
anafylaktogenni slozky C3a a C5a usnadiuji/podporuji uvoliovani histaminu. Ptikladem je
anafylakticky Sok (ve stomatologii pfedevsim po anesteticich, ATB, ale i dalSich latkach).

Typ 2 — cytotoxicky typ: navazanim protilatek na povrch bunééného antigenu dojde
k aktivaci komplementu, naruseni bunééné membrany a cytolyze. Timto mechanizmem vznikaji
autoimunitni hemolytické anémie a 1ékové purpury.

Typ 3 - precitlivélost z imunokomplexii: vazba antigenu s protilaitkou za vzniku
patologickych imunokomplext, které aktivuji komplement. Vysledek reakce zavisi na poméru
mezi antigenem a protilatkami. Je-li v nadbytku protilatka, pak v misté vstupu antigenu vznika reakce
Arthusova typu — nekroza. Kdyz pievazuje antigen, pronikaji cirkulujici imunokomplexy (CIK)
do cévni stény a rozviji se vaskulitida (napf. u systémového lupus erythematodes).

Typ 4 — celularni: tato reakce je n€kdy oznacovana jako reakce tuberkulinového typu (podle
vyskytu u TBC — Mantoux). Nastupuje pozdéji, antigen se navaze na tzv. antigen prezentujici butiky a
senzibilizuje T lymfocyty. Tyto proliferuji a diferencuji se v subpopulace regulacnich (supresorovych
a pomocnych) a vykonnych buné€k (cytotoxické T-lymfocyty), které¢ jsou schopné samy usmrcovat
cilové buiiky. Regulacni subpopulace pomocnych T-lymfocyt produkuji lymfokiny, které mohou také

poskozovat tkané (ptikladem reakce tohoto typu je kontaktni ekzém).

Alergické reakce na sliznicich dutiny ustni vznikaji po senzibilizaci antigenem (alergenem)
nahle jako erytém, edém, puchyfe nebo eroze; na retni Cerveni se objevuje i deskvamace epitelu,
ragady a fisury (n€kdy hemoragické). Tyto zmeény jsou klinicky variabilni a nespecifické, subjektivné
pacient udava paléivost az bolestivost. Projevy v tistech mohou byt provazeny i koznimi 1ézemi
v prilehlé oblasti.

Typickym projevem alergické reakce 1. typu je alergickd polékova stomatitida a alergicky
angioedém. Alergickd reakce 4. typu zplsobuje vznik kontaktni alergické reakce (kontaktniho

ekzému).
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Alergicka polékova stomatitida (stomatitis medicamentosa)
U polékovych stomatitid s alergickou etiopatogenezi byva klinicky obraz velmi polymorfni

(a mize byt podobny stomatitidam jiné etiologie - napt. EEM nebo herpetické gingivostomatitidg).
Zanét miva relativné bouflivy prubéh s vyraznou exsudativni slozkou, obvykle postihuje vétsi useky
ustni sliznice v nejriiznéjsi lokalizaci (gingiva byva zasaZzena jen malokdy). V poptedi klinického
obrazu je akutni zanét s prosdknutim sliznice, ktery mize byt kataralni, pfipadné s puchyti
a naslednym rozvojem erozi az ulceraci. Povlak jazyka byva typicky zmnozeny, vlhky a bélavy,
zbarveni vSak mize byt modifikovano diivejsi 1é¢bou (napt. zlutavé az hnédé zbarveni po uzivani
ATB). Polékova stomatitida mtize probihat také pod obrazem anafylaktické reakce s koZnimi projevy
charakteru koptivky; na obliceji, v duting Ustni i hrtanu se rozviji edém s prosaknutim rtd, makroglosii
a pfipadné inspira¢nim stridorem (edém laryngu). Velkou ulohu ve stomatologii hraji anestetika
a ATB, kterda mohou vyvolat az systémovou reakci (anafylakticky $ok). Pro stanoveni diagndzy
nejvice pomaha pecliva a cilena anamnéza.

Velka ¢ast polékovych stomatitid v§ak neni podminéna alergickou reakci a vznika na podkladé
jinych patogenetickych mechanizmi (reakce toxické, imunopatologické nealergického typu,
mikrobialni dysbalance a jiné).

Th.: U stomatitid alergické etiologie podavame kratkodob¢ antihistaminika ¢i kortikosteroidy.

Lokalni terapii omezujeme na vyplachy rostlinnymi nalevy.

Angioedém
Alergicky angioedém vznikd na podkladé alergické reakce 1. typu, obvykle v souvislosti

s precitlivélosti na néjakou potravinu nebo na 1éky. Vznika obvykle nahle, je mekky, nezanétlivy,
nebolestivy a dobte ohraniceny, odeznivd béhem nékolika hodin az dnd. Typickou oblasti jeho vzniku
je oblicej, zejména vicka a ret, sliznice dutiny ustni (angioedém orofaryngu muze zpisobit duseni!);
dale oblast GIT, koncetin a genitalu. Jednd se o otok kiize a podkozi, ptipadné sliznic a submukozy.
Obdobny klinicky obraz ma vrozeny (hereditarni) angioedém, jehoz vznik je podminén
poruchou systému komplementu. Defekt C1 inhibitoru vede K neregulované aktivaci slozek
komplementu, k uvolnéni prozanétlivych latek a vzniku otoku. Léky indukovany angioedém se mize

objevit u pacientt pii uzivani ACE inhibitord.

Stomatitis pri kontaktnich alergiich (stomatitis venenata)
Na rtech a sliznici dutiny ustni se projevuji relativné Casto kontaktni alergie po piimém styku

sliznice s urcitou latkou. Mohou je vyvolavat nékteré slozky potravy (ofechy, ovoce, ale i aditiva
a konzervacni latky), kosmetické vyrobky (rténky) nebo materialy pouZivané pti stomatologickém
osetfeni (eugenol, akryladtové a epoxidové pryskyfice, silikonové a eugenolové otiskovaci hmoty,
nékteré dentalni kovy-zejména nikl). Vznikaji také po pouziti pfipravkd pro hygienu dutiny ustni

(zubni pasty, ustni vody), nékterych lokalnich 1é¢iv (propolis) a slizni¢nich antiseptik. Kontaktni
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alergicka reakce se miize rozvinout po styku Ustni sliznice s latexem (rukavice, kofferdam), cemuz lze
predchazet pouzivanim nenasycenych latexovych materiald (s obsahem vinylu a nitrilkaucuku).
Klinicky a histologicky prokazujeme edém sliznice s intraepitelovymi puchytky a vyraznou
leukocytarni infiltraci.

Th.: eliminace alergenu, kratkodobé podavani antihistaminik ¢i kortikosteroidi. Lokalni 1é¢ba

by mohla pti nevhodném vybéru preparatu prispét ke zhorSeni nalezu, proto ji obvykle neindikujeme.

6.1.2. Projevy autoimunitnich onemocnéni na dstni sliznici
Imunitni systém za normalnich okolnosti rozliSuje mezi ,,vlastnim a ,,cizim“. Kapacitn¢ ma

velky rozsah a mlze reagovat prakticky proti vSem molekulam a/nebo buiikdm. Ackoliv schopnost
reagovat proti vlastnim antigenim existuje u vSech lidi, nejcastéji je vysledkem této reakce tolerance
nebo anergie, coz ukazuje na ucast mechanizmti schopnych ptedchazet ¢i potla¢ovat autoimunitni
odpovédi. Kromé toho autoreaktivni T a B lymfocyty, stejn€ jako autoprotilatky, nalézame relativné
Casto u lidi, ktefi netrpi autoimunitni chorobou. T0 ukazuje, Ze imunologicka reaktivita sama o0 sobé
neni dostacujici pro vznik onemocnéni (o autoimunitnich chorobach mluvime v pfipade, Ze
autoimunitni odpovéd’ vede k poskozeni tkani). Mechanizmy, o kterych se predpoklada, ze se podileji
na prevenci/tlumeni autoimunitni odpovédi, zahrnuji inaktivaci nebo deleci (druh chromozomové
aberace) autoreaktivnich T a B bungk (teorie zakazanych klont), aktivni supresi bunék nebo cytokind,
idiotypové/anti-idiotypové interakce a imunosupresivni nadledvinkové hormony (glukokortikoidy).
Kdyz jsou tlumivé mechanizmy nedostate¢né, reaktivita proti vlastnim antigenim se mize
projevit a vést az k rozvoji autoimunitnich nemoci, at’ uz organové specifickych (diabetes, thyreoiditis,
pemfigus, pemfigoid) nebo systémovych (orgdnové nespecifickych), jako jsou systémovy lupus
erythematodes (SLE) a revmatoidni artritida (RA), u nichz mize dojit k multiorganovému postiZeni.
V patogenezi autoimunitnich chorob se mohou uplatiiovat primarné autoprotilatky (napt. hemolyticka
anémie), imunokomplexy (SLE), celularni imunita (napf. sclerosis multiplex) nebo kombinace
protilatkové a bunkami zprostfedkované imunity (napf. RA). Predpoklada se, Ze existuje nékolik
dulezitych kofaktort pti rozvoji autoimunitnich nemoci: genetika (napt. HLA asociace), pohlavi a vék.
Dutlezité jsou také vlastnosti prislusnych antigentl, a to, jak jsou prezentovany imunitnimu systému.
Nékteré infekce, napt. EB virem (Epsteina-Barrové virus) nebo mykoplazmaty, mohou indukovat
produkei autoprotildtek u jinak normalnich osob. Také nékteré léky jako jsou prokainamid (pouzivany
mj. k léeni urcitych typd srdeCnich arytmii) nebo toxické latky jako chlorid rtutnaty
a polyvinylchlorid mohou vyvolat autoimunitni reakce. V dutiné Ustni se mizeme setkat s fadou

autoimunitnich chorob typu pemfigu, pemfigoidu, SLE, Sjégrenova syndromu apod.

Skupina pemfigu
Jde o chronické autoimunitni puchyinaté onemocnéni postihujici kiizi a sliznice. Na zakladé

klinickych, histopatologickych a imunologickych kritérii mizeme rozliS§it 4 zdkladni formy
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onemocnéni: pemfigus vulgaris, p. vegetans, p. foliaceus a p. erythematosus (Senear-Ushertv
syndrom).

Pemfigus vulgaris

Je nejbéznéjsi formou onemocnéni z této skupiny. Dochazi u néj k tvorbé protilatek proti
membranovym antigenim keratinocyti a mezibunécné substanci, které zplsobuji naruseni
mezibunécnych spojl a tim akantolyzu a tvorbu intraepitelidlnich puchyiti. Postihuje rovnomérné obé
pohlavi, zejména osoby ve véku 50 az 60 let, mize se ale vyskytnout v podstaté kdykoliv. Ve vétsing
ptipadt (asi u 90 %) pacientli je postizena sliznice dutiny Ustni, pficemZ u vice nez 50 % nemocnych
zde choroba zaéina! Projevy mohou zlstat omezeny na ustni sliznici i nékolik mésici az let. Krome
ustni sliznice v§ak mohou byt postiZeny i sliznice genitalu a spojivky.

Klinicky obraz: Choroba zac¢ind na kterémkoliv misté zdravé, nezanicené kiize nebo sliznice
tvorbou puchyit s ¢irym obsahem. Obsah puchyie se postupné zakaluje a stdva se nazloutly az
hemoragicky. Puchyfe jsou nestejné velké, Casto splyvaji, po jejich prasknuti se tvofi bolestivé eroze,
které se mohou §ifit do okoli. Erupce velmi ¢asto nastupuje v atakach a po rizné dlouhé dobé muize
dojit ke generalizaci procesu. Generalizovana forma s organovym postizenim je zavaznym
onemocnénim se znaénym rizikem uUmrti, Casto v ramci komplikaci imunosupresivni terapie.
Na sliznici €astéji neZ puchyf najdeme pravé pouhé eroze, coz jsou defekty epitelu, které zbyly po
strhnuti puchyte. Sliznice je pfitom zkalena edémem, ale bez znamek zanétu (ddlezity dif. dg. znak —
mensi akutnost zanétlivych projevll). Eroze se mohou vytvofit v ustech kdekoliv, nejcastéji je
nachazime na sliznici mékkého patra, sliznici tvaii a dolniho rtu. Na retni Cerveni mizeme vidét
zlutavé krusty, které se tvofi zaschnutim exsudatu na povrchu erozi. Pro pemfigus je typicky vznik
puchyie jeho Sifenim intraepidermalné do periferie — tlakem a tahem prstu na normalni kazi se
odlucuje a posouva povrchova ¢ast epidermis (pfimy Nikolského pfiznak). Tlakem prstu na povrch
cerstvého puchyife se jeho obsah protlacuje do okolni epidermis a puchyt se zvétSuje (nepfimy
Nikolského ptiznak). Hojeni erozi je velmi pomalé, eventudlni epitelizovand mista mohou byt lehce
atroficka se vznikem pigmentaci (hyperpigmentace).

Dg.: Pii histologickém vySetfeni nalez itraepitelialniho akantolytického puchyte. Daéle
imunofluorescencni  vySetieni (IF) s nalezem IgG protilitek a C3 slozky komplementu
Vv mezibunéénych prostorach, ptipadné cirkulujicich protilatek v séru. V séru lze také stanovit
desmoglein 3 pomoci ELISA metodiky, tento test je specificky pro p. vulgaris. Ve stéru ze spodiny
puchyie 1ze prokazat akantolytické buiiky (Tzancklv test).

Th.: Kortikosteroidy systémové ve vysokych davkach event. s dal$imi imunosupresivnimi
latkami. Celkova terapie a dispenzarizace pacientl je vyhrazena specializovanym, obvykle klinickym
dermatovenerologickym pracovistim. Lécba vyzaduje Casté klinické i laboratorni kontroly.

Lokalné: kortikosteroidy v orabazi nebo v roztoku k vyplachiim, spolu s lokalnimi ATB.
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Dif. dg.: Bulozni pemfigoid, EEM, buldozni 1ékové erupce, v dutiné Ustni erozivni lichen
planus, perzistujici afty, Behgetova choroba, benigni familiarni chronicky pemfigus (Hailey-Hailey,
ktery je hereditarni formou, histologicky se neliSici, ale ma chronicky prubéh a je vyrazn¢ méné

agresivni).

Pemfigus vegetans

Je variantou pemfigus vulgaris s tvorbou mékkych, vlhkych, tmavoéervenych bradavi¢natych
vegetaci, na jejichz periferii se najdou takika vzdy ojedin€lé puchyie. Jde o vyrazné&jsi proliferaci
spodiny nékterych exkoriaci. V duting Gstni se vyskytuji pfevazné v oblasti ustnich koutkd. Casta je
jejich sekundarni infekce C. albicans.

Dg., dif. dg. a th.: Stejna jako u p. vulgaris.

Pemfigus foliaceus

Predstavuje povrchovou, mén¢ zavaznou formu s protrahovangj$im prubéhem. Vyskytuje se
vzacng. Charakteristickd je subkornealni lokalizace akantolytickych puchyi. Diky tomuto
povrchovému ulozeni muzeme zfidka nalézt intaktni puchyie, obvykle vidime spiSe erodované
a krustami pokryté plochy. Léze jsou nejcastéji lokalizovany na kstici, tvatich, trupu a v seboroickych

oblastech. Sliznice dutiny Gstni je postiZena velmi vzacné (malé, povrchové eroze).

Pemfigus erythematosus

Jde taktéZ o vzacnou povrchovou variantu pemfigu s mirnym pribéhem a obvykle dobrou
prognézou. Onemocnéni je charakteristické erytematdzni erupci — podobnou jako lupus erytematozus,
s nimz muze koexistovat (pfip. i s myastenia gravis event. s thymomem). Sliznice dutiny ustni je velmi

vzacné postiZzena povrchovymi erozemi.

Paraneoplasticky pemfigus

Jde o vzacnou, novéji popsanou autoimunitni variantu pemfigu s koznimi i slizni¢nimi 1ézemi,
kterd se vyskytuje u osob postizenych nddorovym onemocnénim, nejcastéji lymfomy a leukémiemi.
Klinicky obraz je charakterizovan: a) polymorfnimi koznimi lézemi Casto typu papuloskvaméznich
erupci, b) bolestivymi, 1é&cb¢ vzdorujicimi erozemi (Casto postizen dolni ret), c) perzistujicimi erozemi

spojivky.

Skupina pemfigoidu
Benigni jizvici slizniéni pemfigoid (cicatricial pemfigoid, mucous membrane pemphigoid)

Jde o chronické autoimunitni puchyinaté onemocnéni postihujici preferencné sliznice, jehoz
dusledkem je atrofie epitelu. Vyskytuje se obvykle u lidi stfedniho a vy$siho veéku. Uvazuje se
0 genetické predispozici s Gcasti genit HLA komplexu (vyssi frekvence HLA-B12 antigenu). Az 75 %
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pacientl s buléznim pemfigoidem vykazuje reaktivitu s buloznim pemfigoidnim antigenem 1 (BPAg1
230-kDa protein: BPA230), zatimco reaktivita s buléznim pemfigoidnim antigenem 2 (BPAQ2, protein
180 kDa: BP180) je udavana okolo 50 %.

Klinicky obraz: Nejcastéji je postizena Ustni sliznice a spojivka, dale sliznice nazofaryngu,
ezofagu a analni oblasti. Kozni 1éze jsou jen u 20-40 % pacientli. Projevy v duting€ Gstni postihuji
nejéasteji gingivu pod obrazem deskvamativni gingivitidy; sliznice vSak miize byt postiZzena i jinde.
Intaktni puchyte nalézame jen ziidka a opét 1ze pozorovat spiSe erozivni zmény, ptipadné sekundarni
jizevnaté zmény! Pfi zasaZeni oka muze dojit k postizeni rohovky s naslednou slepotou. Léze na
sliznicich GIT zpisobuji ¢asto vznik striktur.

Dg.: Histologicky nachazime nespecifické ulcerace s chronickou zanétlivou -celulizaci.
Imunohistochemicky jsou prokazatelna deposity IgG, IgA, IgM a C3 slozek komplementu v bazalni
membrané. Proteiny BP 180 a BP 230, laminin 5, integrin a kolagen typu VII Ize stanovit pomoci
imunoblotingu a odli§it tak benigni sliznicni pemfigoid od bulézniho pemfigoidu, epidermolysis
bullosa acquisita a bulézniho systémového LE. V pfipadé benigniho slizni¢éniho pemfigoidu jsou
detekovany proteiny BP 180, BP 230 a kolagen typu VII.

Dif. dg.: pemfigus, erozivni OLP, recidivujici afty, Behgetova nemoc

Th.: Systémové kortikosteroidy, pfipadné v kombinaci s dal§imi imunosupresivnimi 1éky.

U mirnych forem je mozna lokalni terapie topickymi steroidy.

Bulozni pemfigoid (parapemfigus, stai'ecky pemfigus)

Jde asi o nejéastéj$i onemocnéni ze skupiny puchyinatych chorob postihujicich starsi osoby,
obvykle ve véku nad 60 let. Jedna se o autoimunitni chorobu, u niz nalézdme cirkulujici protilatky
proti antigentim stratum lucidum bazalni membrany. Nasledné dochazi k aktivaci komplementové
kaskady a vzniku subepidermalnich puchyia.

Klinicky obraz: Puchyie se zacinaji tvofit na nepfesné ohranienych seskupenych
erytémovych ploskdch, méné Casto na normalni kiizi. Po rozruseni puchyit se tvori eroze, které maji
tendenci k Sifeni do periferie. Sliznice dutiny ustni byva postizena vzacné, obvykle az sekundarné
po vysevu koznich projevil. Pribeh onemocnéni je zdlouhavy, se spontannimi remisemi a ptiznivou
prognozou. Nikolského ptiznak je negativni, Tzanckiv test také.

Dif. dg.: Pemfigus vulgaris, dermatitis herpetiformis Duhring, EEM. Na rozdil od benigniho
slizni¢niho pemfigoidu neni pfi imunoblotingu detekovan kolagen typu VII, v tkani jsou ale
exprimovany proteiny BP 180 a BP 230.

Th.: Systémové kortikosteroidy.
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Dermatitis herpetiformis (Duhring-Brocqova nemoc)
Je to chronickd dermatéza spojend s gluten-senzitivni enteropatii, kterd vSak mulze byt

asymptomaticka. Je prokazatelna asociace s antigeny HLA (HLA-B8, DR3 a DR7 — az u 90 %
postizenych). Miize se vyskytovat v kterémkoliv véku (i u déti), nejCastéji se manifestuje mezi 20-50
lety, vice u muzi.

Etiopatogeneticky se jedna o chybnou imunitni odpovéd’ na glutenové antigeny (Ag lepku);
reakce v tenkém stifevé s tvorbou IgA protilatek proti gliadinu. Alternativni cestou se aktivuje
komplementova kaskada, dochazi k produkci chemotaktickych faktorti a imigraci leukocytit do papil
koria. Po rozpadu téchto buné€k a uvolnéni jejich enzymt se odlucuji buiiky epidermis od koria a
vznika subepidermalni puchyft.

Klinicky obraz: Dochazi k symetrické papulovezikularni erupci na kizi — nejcastéji
nad extenzory koncetin a v sakralni oblasti. Projevy vyrazné svédi, ¢asto mizeme diky intenzivnimu
$krabani nalézt exkoriace &i krusty. Ustni sliznice je postizena u 10-20 % piipadi, nejéastdji az
sekundarné po primarnich projevech na kuzi. Nejtypictéjsi morfou v dutiné Ustni je makulopapula,
mohou se vSak vyskytnout i vezikuly ¢i eroze, napodobujici aftozni viidky. Patro, jazyk a bukalni
sliznice byvaji postizeny Cast&ji nez gingiva, rty ¢i tonzily. Klinicky manifestni enteropatie byva u 10-
20 % nemocnych.

Dg.: Histologicky prtikaz subepidermalniho puchyie, pfimou imunofluorescenci prikaz IgA
protilatek proti retikulinu hladkych svalt.

Th.: Bezlepkova dieta, sulfony a sulfapyridiny.

Epidermolysis bullosa
Jde o skupinu vzacnych onemocnéni, u kterych se na kiizi i na ustnich sliznicich tvoii intra-

a subepidermalni puchyte.

Epidermolysis bullosa congenita (EBC)

Onemocnéni znamé také jako nemoc motylich kiidel, je vzacné vrozené onemocnéni, které se
dale déli na vice podtypa.

Klinicky obraz: Puchyte na kiizi 1 na ostatnich sliznicich vznikaji spontann€é nebo drobnym
tlakem ¢i tfenim. Po prasknuti puchyiti se objevuji bolestivé oteviené 1éze, ty se postupné hoji a jizvi

a vznikaji kontraktury.

Epidermolysis bullosa acquisita (EBA)

Je vzacnéj$i autoimunitni puchyinaté onemocnéni s tvorbou subepidermalnich puchyid,
vétSinou u osob nad 50 let veku. V patogenezi se uplatiiuji jak zanétlivé, tak nezanétlivé mechanizmy,

véetné imunitnich.
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Klinicky obraz: Jeho projevy jsou velmi proménlivé, hlavné v zacatcich choroby — mohou
napodobovat prakticky vSechna ostatni puchyinata onemocnéni. Postupné se obvykle vytvaii klasicky
obraz s extrémni fragilitou kiize, traumaticky vyvolavanou tvorbou puchyiti a erozi, které se hoji
jizvami. Projevy se nejcastéji manifestuji na dorzech rukou a extenzorovych plochach koncetin. U 1/3
pacientil se eroze s naslednymi jizvami tvofi i na sliznici dutiny 0stni, vzacnéji i v laryngu a jicnu.

Dg.: Je velmi obtizné odlisit pemfigoid — u obou chorob se tvoii subepidermalni puchyie
a v oblasti bazalni membrany se uklada IgG a C3 slozka komplementu. RozliSeni je mozné pomoci
nepfimé IF — cirkulujici imunokomplexy se u EBA vazi na sublamina densa, kdezto u pemfigoidu
na lamina lucida bazalni membrany. Pti dif. dg. 1ze pouzit imunobloting a pfi pozitivnim nalezu
kolagenu typu VII, nikoliv v8ak proteini BP 180 a BP 230, Ize odlisit EBA od benigniho slizni¢niho
i bulozniho pemfigoidu.

Th.: Obtizna, kombinace kortikosteroidi a cytostatik (typickym znakem nemoci je velka

rezistence na terapii).

Lupus erythematodes
Jde o chronické zanétlivé autoimunitni onemocnéni s variabilnim spektrem klinickych forem,

u kterych se mukokutanni 1éze mohou vyskytovat samostatné nebo spoleéné se systémovou
manifestaci onemocnéni. Etiopatogeneze neni dosud uspokojivé vysvétlena, ziejmé jde o selhani

regula¢nich mechanizmi tvoficich autotoleranci.

Diskoidni lupus erythematodes (DLE)

DLE je bé&zngjsi, chronickou formou nemoci, pomalu probihajici, s projevy v orofacialni
oblasti, ve kstici, na boltcich i jinde na kizi. Kozni projevy jsou patrné predevSim na nekrytych
castech téla. Jsou tvofeny lividnimi papulkami a skvrnami s napadnou folikularni hyperkeratézou.
V centru lozisek nachazime pevné lnouci Supiny, na jejichz spodni strané jsou po odtrzeni patrné
rohovinné Cepy, zasahujici az do tsti folikuli — fenomén tzv. ,tapetaiského hiebiku“. Loziska jsou
ostfe ohrani¢ena od okolni zdravé ktze a pii pokroCilejSim postizeni se rozviji atrofie klze
S teleangiektdziemi (oblicej klauna).

Charakteristickym nalezem je ,,erythema centrifugum® s typickou lokalizaci nad kotfenem
nosu, kde vytvari znamou motylovitou formu, kterd svédi, az pali. Postizeni sliznice dutiny tstni
u DLE je asi v 15-25 % ptipadi obvykle soucasné s koznimi 1ézemi. Existuji i vzacné piipady s pouze
ordlnim postizenim. Na sliznici dutiny ustni se projevuje erythematodes v podobé diskoidnich
atrofickych plakd, které jsou v centru ¢ervené zbarvené. Léze jsou dobie ohranicené s bélavymi okraji
a prominuji lehce nad okolni sliznici. V centru enantému se mohou vyskytnout teleangiektazie, eroze
az ulcerace. Nejcastéji byva postizena bukalni sliznice, dale dolni ret, patro, gingiva a jazyk.

Intraoralni postizeni je velmi podobné 1ézim, které nachdzime u oralniho lichenu.
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Laboratorni test: Lze detekovat fadu protilatek v séru (protilatky proti DNA, proti histontim,
proti nonhistonovym proteinim vazanym v RNA a protilatky proti antigenim jaderné membrany).
Imunofluorescen¢ni metody prokazuji subepidermalné¢ ulozené imunoglobuliny.

Th.: K 1é€bé oralnich 1ézi se pouzivaji lokalni steroidy v orabazi. Systémové podavame

steroidy a antimalarika.

Systémovy lupus erythematodes (SLE)

Jedna se o klasického predstavitele multisystémové autoimunitni choroby s postizenim
vnitinich organtl. Kozni pfiznaky mohou i nemusi byt vyjadieny. Mlize se manifestovat jako akutni,
rychle nastupujici nebo naopak chronické, zpocatku skryté probihajici onemocnéni se sklonem
k recidivam. Postizena byva fada vniténich organti kardiovaskularniho a gastrointestinalniho systému,
dale plice, ledviny, klouby a nervovy systém. Onemocnéni je ¢asto provazeno celkovymi piiznaky
s horec¢kou, ztratou hmotnosti a lymfadenopatii. Diagnosticky je dilezita pfitomnost motylovitého
exantému v obliceji, postizeni ledvin (glomerulonefritis) a prukaz antinuklearniho faktoru. Sliznice
dutiny ustni je postizena u 30-45 % pripadd. Klinicky nalézame rozsahlé bolestivé eroze nebo viedy,
ohrani¢ené &ervenou nebo bilou zénou. Casto se vyskytuji petechie, hemoragie (z divodu
trombocytopenie) a xerostomie. Vzacnéji jde o bilé hyperkeratotické 1éze, které mohou byt dif. dg.
hife odliSitelné od jinych stavi se symptomem “bilé plochy”, zvlasté v subakutnich stadiich, kdy
nemusi byt celkové ptiznaky piili§ vyjadieny. Nejcastéji jsou postizeny patro, rty a bukalni sliznice.

Laboratorni pritkaz: Viz DLE.

Th.: S ohledem na zavaznost onemocnéni systémové steroidy, antimalarika, imunosupresiva

a event. plazmaferéza.

Psoriaza (psoriasis vulgaris)

Psoriaza je relativné bézné chronické onemocnéni, postihujici pfevazné kuzi — na sliznici
dutiny ustni se nachazi vzacné. Pokud se onemocnéni vyskytne na ustni sliznici, je to zpravidla vzdy
pfi soucasném zavazném postizeni kiize. Tim je do jisté miry usnadnéna diagndza. Patogeneze
psoriazy neni zcela objasnéna, uplatiiuji se v ni defekty normalniho cyklu vyvoje epidermis, coz vede
k epidermalni hyperproliferaci, alterovanému vyzravani bunék kuze, vaskularnim a zanétlivym
zménam. Psoridza je geneticky determinovana s polygenni dédi¢nosti. Jako spoustéci faktory se
mohou uplatiovat rizné infekce nebo mechanické i chemické poskozeni klize, stres, kouteni a fada
dal$ich faktorti.

Kozni 1éze jsou obvykle lokalizovany v oblasti extenzorti nad klouby (hlavné lokty a koleny),
dale v lumbalni oblasti, kStici a nehtech. Kaze je ztlustéld, sucha, Supinata, stiibfité bila. Podle
morfologie koznich 1ézi 1ze rozliSit n€kolik typl psoridzy (anularni, circinatni, gutatni, numularni
a pustularni). Klinicky obraz psoriazy na sliznici dutiny Ustni je vzacny a variabilni. Na retni Cerveni

to byvaji bélava, suchd, v Supinkach se olupujici loziska, kde Ize vyvolat fenomén teckovitého
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krvaceni. Na bukalni sliznici se nachazi b&lava okrouhld loziska, pfiCemZ olupovani v dusledku
macerace chybi. Na jazyku byvaji vyhlazend policka, lemovana bélavymi hyperkeratotickymi
filiformnimi papilami. Na okrajich a spodiné jazyka mohou prstencovité afekce pfipominat anularni
formu psoridzy na kuzi. Zmény na uUstni sliznici nevyvolavaji subjektivni potize. Zajimava je
podobnost klinického a histologického obrazu psoridzy a mapovitého jazyka, ktery nékteti autofi
oznacuji jako projev psoridzy na Ustni sliznici.

Th.: Lécba slizni¢nich projevi psoriazy neni nutna, ustupuji spontanné a rychleji nez zmény
na kizi 1é¢ené v ramci komplexni terapie dermatologem: PUVA (fotochemoterapie kombinujici UV
zafeni s psoralenem - psoralen and ultraviolet A photochemotherapy), steroidy, methotrexat,

cyclosporin, retinoidy.

Sjogrentiv syndrom
Jde o chronické autoimunni onemocnéni, v jehoz patogenezi hraji pravdépodobné vyznamnou

roli viry typu HTLV-1 (lidsky T-bunény lymfotropni virus - human T leukemia virus), postihujici
slzné, slinné a jiné exokrinni zlazy. Disledkem je sniZzena sekrece ptislusnych zlaz. Toto onemocnéni
nejCastéji postihuje Zeny ve 4. - 5. dekad¢é zivota a je charakterizovano xerostomii a suchou
keratokonjunktivitidou. Nova klinicka, serologicka a geneticka kritéria umoznila rozli§it 2 formy
onemocnéni: primarni a sekundarni. Sjégrentiv syndrom povazujeme za primarni, pokud neni
doprovazen onemocnénim pojivové tkané (kolagendézy) a sekundarni, pokud Kkoexistuje s
onemocnénim pojiva jako je revmatoidni artritis, SLE, polymyositis, nebo s primarni biliarni cirhdzou,
thyreoiditidou ¢i vaskulitidami.

Klinicky obraz: Vedle ptiznakli o¢nich ve formé keratokonjunktivitis sicca a kloubnich (¢asto
se rozviji progresivni polyartritis), se setkdvame S piiznaky v duting ustni. Spoc¢ivaji v nedostatecné
salivaci ztézujici polykani tuhé stravy a mluveni. Nejvyraznéji se xerostomie manifestuje na sliznici
jazyka, kde dochdzi k atrofii filiformnich i fungiformnich papil az k obrazu vyhlazeného jazyka.
Oralni sliznice muze byt zarudla, sucha, ¢asto jsou postizeny rty — jsou okoralé, suché s deskvamaci
povrchovych vrstev epitelu, byva anguldrni cheilitis a zvySend kazivost chrupu. U ¢asti nemocnych
jsou zvétSené piiusni zlazy. Prognoza je nejista, Sjogrentiv syndrom je (spolu s helikobakterialni
gastritidou a Hashimotovou thyreoiditidou) povazovan za prekancerézu B-MALT lymfomu (lymfom
ze slizni¢ni lymfoidni tkané - mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma).

Dg.: K méfeni produkce slinné sekrece b&zné pouzivame sialometrii (Skachiiv test). Dale je
mozné vyuzit ultrasonografii, scintigrafii a sialografii. Laboratorné zjistujeme prikaz autoprotilatek
rizného typu. Biopsii malych slinnych zlazek z dolniho rtu prokazujeme mononuklearni infiltrat s
periduktalni distribuci u pacient s primdrnim SS a perivaskuldrnim uloZenim u sekundarniho SS.
Snizenou sekreci slznych Zlaz stanovuje oftalmolog Schirmerovym testem, pfipadné specifickym

barvenim (bengalska cerven). Piehled kritérii ke stanoveni diagnozy Sjogrenova syndromu, viz obr. 9.
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Th.: Lécba je symptomaticka, zapijeni kazdého sousta (zejména suchého jidla), udrzovani
perfektni oralni hygieny (prevence zvySené kazivosti chrupu), stimulace nebo substituce slinné sekrece
(viz xerostomie 9.1.3.), ochrana rohovek umélymi slzami. Pokud je Sjogrentiv syndrom projevem
jiného systémového onemocnéni, 1é¢i se v ramci komplexni terapie.

Dif. dg.: Podobné symptomy v dutiné Gstni mize mit chronicka intersticialni sialoadenitis,
kterda postihuje podcelistni slinnou zlazu. Dochazi u ni ke sklerotizaci parenchymu s vyraznou

lymfocytarni infiltraci (byva omylem povazovana za neoplazii — tzv. Kiittneriv nador).

* symptomy suchého oka * symptomy suchych st

* denné suché o¢i > 3 mésice nebo pocit paleni, * sucha usta > 3 mesice

fezani, Ci ciziho télesa v o¢ich * recidivujici zduieni slinnych Zlaz

* aplikace umélych slz > 3 meésice (> 3x denn¢) * nutnost hojného zapijeni stravy
protilatky: histopatologie:
*anti SSA (Ro) [——— Sjogrenuv syndrom —|biopsie slinnych 714z
* anti SS B (La) (fokusové skore > 1)
* Schirmertv test pod 5 mm/5 * scintigrafie slinnych 714z
min

) * sialografie velké slinné 714
* test bengalskou cerveni (skore ) & L ,, 7y
> 4) * sialometrie (Skachtiv test)

Obr. 9: Pro diagnozu Sjégrenova syndromu je nezbytné splnéni alespon 4 kritérii, z nichz 1 musi byt

bud’ pozitivni biopsie, nebo pozitivni protilatky (podle Ciferska et al., 2000; Slezak et al., 2003)

6.1.3. Stomatitidy s ucasti imunitnich reakci

Oralni lichen planus
Lichen planus je chronické zanétlivé onemocnéni nejasné etiologie s pravdépodobnym

imunopatologickym zakladem. Ve forme lichen ruber planus se vyskytuje na kizi, ve formé oralniho
lichen planus v dutiné Gstni, mozné jsou i projevy na ostatnich sliznicich. Velmi podobné jsou tzv.
,lichenoidni 1éze* (,,lichenoidni reakce®), které mohou byt kontaktniho puvodu (dentalni materialy)
nebo projevem léky indukovanych reakei (antidiabetika, antihypertenziva, NSAIDs). Obdobny vzhled
ma i chronickd forma reakce Stépu proti hostiteli (GVHD), uvazuje se i o projevech chronickych

hepatopatii.
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K odliseni typického oralniho lichen planus (OLP) a oralni lichenoidni léze (OLL) byla
stanovena klinicka a histopatologické kritéria (WHO — 1978, dale modifikovana 2003). Klinicka
kritéria pro OLP vyzaduji pfitomnost bilateralnich vice ¢i méné symetrickych 1ézi a ptitomnost
retikularni sitované struktury. Erozivni, atrofické, buldézni a plakovité 1éze jsou akceptovany pouze
jako podtyp v ptitomnosti retikularnich 1ézi. Histopatologicka kritéria pro OLP vyZzaduji pfitomnost
pasovité zony lymfocytarniho infiltratu pod bazalni membranou (hydropicka degenerace bazalnich
buné¢k) a absenci epitelialni dysplazie. Pokud nejsou jak klinicka, tak i histopatologicka kritéria zcela
naplnéna, jsou zmény na sliznicich popisovany jako OLL.

OLP je spojen s poruchou keratinizace epitelu (hyperkeratézou), ktera podminuje bélavé
zabarveni sliznice. Slizni¢ni zmény jsou c¢asto jedinym projevem tohoto onemocnéni (ve 25 %
pripadd). U 50 % pacientll s koznim postizenim se soucasné vyskytuji oralni slizni¢ni projevy.
Postizeny jsou vSechny rasy, Castéji Zeny a nejvetsi podil pacientt (kolem 70 %) spada do vékové
kategorie 30-60 let. Etiopatogeneze neni zcela jasna, ackoliv novéj$i ndlezy naznacuji ulohu
imunologickych mechanizmi. Svéd¢i o tom vyskyt lichenu v ramci manifestace fady autoimunitnich
stavil, jakoz i1 pfitomnost lymfocytd cytotoxického typu, Langerhansovych bunék a exprese HLA
antigent II. tfidy a zvySena exprese nékterych adheznich molekul (ICAM-1 a VCAM-1) keratinocyty,
piip. dlazdicovymi epiteliemi.

Klinicky: na kazi jsou papulky obvykle malé, ploché, polygonalniho tvaru, zpocatku Cervené
barvy (odtud termin lichen ruber planus), kterda u starSich 1ézi prechazi v charakteristickou
nafialovélou barvu. Predilekéné byva postizena kize nad flexory ptredlokti a zapésti, sakralni oblast,
zada a lateralni strany krku, pfip. distalni téetiny bérc.

Na tstni sliznici zdkladni morfou je plo$na, bélava papulka, ktera je matné leskla. Papulky
mohou byt ojedin€lé nebo ve skupindch, kdy vytvaieji na sliznici bélavé plosky ovalného tvaru (lichen
anularis). Na tvafové sliznici Castéji tvoii porcelanovité bilé plosky uspotfddané do sitovité kresby
nebo jsou sefazeny v girlandovité tutvary (lichen reticularis). Na retni Cerveni z loziskovité
usporadanych plosek vybihaji paprskovité belavé prouzky. Kromé nejbéznéjsi retikularni formy se
muze vyskytovat forma papul6zni a plakovita (maji také charakter bilé plochy) a dale formy atroficka,
erozivni, ulcer6zni a buldzni (maji zarudly vzhled, ptfipadné jde o ulcerace kryté fibrinovou pablanou).
Léze v dutin¢ Gstni mohou byt kombinovany s postizenim sliznice genitalu (vulvo-vagino-gingivalni
syndrom).

Priibéh onemocnéni mize byt asymptomaticky, vétSinou je vSak chronicky s remisemi
a exacerbacemi. Na kizi se obvykle projevuje riizné intenzivnim svédénim, v duting Gistni mohou byt
pocity palCivosti a podrazdéni po kontaktu s béznou stravou. Erozivni a buldzni formy mohou byt
bolestivé. Diagnoza lichenu pfi typickych projevech v ustech je relativné snadna, v praxi se Casto
zaménuje s leukoplakii (zvlaste za situace, kdy 1éze vytvari souvislé bélavé plosky).

Histologie: Nachazime hyperkeratézu, hypergranulézu, nepravidelnou akantézu, hydropickou

degeneraci bazalnich bunék a pfitomnost apoptotickych cytoidnich Civattovych télisek. Lichenoidni
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pruhovity chronicky zanétlivy infiltrat pod bazalni membranou je tvoreny lymfocyty a histiocyty.
Imunofluorescenéné prokazujeme pievazné linearni depozita fibrinogenu podél dermoepidermalni
junkce. Cytoidni téliska byvaji pozitivni pti prukazu IgM.

Th.: Kauzalni neni, tlevu pfinasi symptomaticka 1écba (vétsinou lokalni) — aplikace kortikoida
v oralni pasté¢/mukoadhezivnim filmu, event. depotni obstiiky lozisek kortikoidy. Lé¢bu kortikoidy je
mozné doplnit o levamisol; u pacientl, ktefi nemohou uzivat kortikoidy, je monoterapie levamisolem
také volbou (Won et al., 2009). V pripad¢ asymptomatickych 1ézi neni terapie potfebna. Doporucuje se
nedrazdiva strava, inertni (détské) zubni pasty, nepouzivat ustni vody s alkoholem. Uklidnujici byvaji
vyplachy vlaznymi Salvéjovymi nalevy.

Dif. dg.: Diferencialné¢ diagnostickym znakem je nalez ojedinélych lichenovych papul
na okrajich téchto plosek (spolehliva je dg. pomoci imunohistologie). S obdobnymi projevy se
muzeme setkat v ramci tzv. lichenoidni reakce pti alergickych reakcich, reakei ,,graft versus host* a pfi
styku sliznice s hmotami uvoliujicimi formaldehyd. Léze s bélavymi zménami na okrajich se mohou
vyskytnout u lupus erythematodes; anularni formu lichenu mize pfipominat vzacny projev psoriazy

Vv dutiné Gstni. Progndza quoad vitam je relativné prizniva (ke kancerizaci dochazi u cca 2 % pacientd,

NS 24

Oralni lichenoidni l1éze (lichenoidni reakce ustni sliznice)
Jsou asi nejcastéjSimi projevy nesnaSenlivosti dentalnich kovovych i nekovovych materiald.

Typickym nalezem jsou bélavé 1éze retikularniho vzhledu, nejcastéji se vyskytujici na bukalni sliznici,
mén¢ Casto jinde (sliznice labidlni, lingualni), vZzdy v misté kontaktu s dentdlnim materidlem (ale ne
pii otevienych ustech v pribéhu vySetfovani!). OhraniCeni byva neostré, okoli zménéné sliznice je
Casto intenzivné zarudlé, sliznice miize byt citliva (ne bolestiva).

Polékové lichenoidni reakce Ustni sliznice se vyskytuji nejCastéji pfi terapii antihypertenzivy,
nesteroidnimi antirevmatiky a antidiabetiky (tzv. Grinspaniv syndrom = diabetes mellitus, lichen
planus a esencidlni hypertenze). U HIV-pozitivnich jedinct se vyskytuji pii 1é€bé zidovudinem a
ketokonazolem. Obdobny vzhled ma i chronicka forma reakce §tépu proti hostiteli, pfipadné muze jit i

0 projev chronickych hepatopatii.

Erythema exsudativum multiforme Hebrae (multiformni erytém, EEM)
EEM je celkové chronické zanétlivé onemocnéni kiize a sliznic s akutnimi atakami. Podle

soucasnych koncepci lze pokladat tuto chorobu za popisny pojem, ktery nevypovida blize o ptivodu
a povaze afekce. EEM se rozviji na podkladé imunologické reakce na zevni vlivy u geneticky
predisponovanych jedinct. V etiologii se uplatiuje predevsim alergicka slozka (nejde vSak o alergii),
projevujici se vysevem papul az pustul na kiizi a zmé€nami na sliznicich dutiny ustni (postizena miize
byt samostatné kiize i sliznice, pfipadné oboji). Je Casto privodnim jevem uzivani 1éki (ATB,

barbituraty), ptipadn¢ lokaln€ pouzivanych kosmetickych prosttedkll (zubni pasty, ustni vody, rténky),
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nebo se jedna o postinfekéni reakei (herpes, streptokoky). Typicky je sezonni vyskyt s maximy na jate
a na podzim, nejcastéji jsou EEM postizeni mladi jedinci (muzi). Zacina nejcastéji cihlové cervenymi,
ostfe ohraniCenymi skvrnami na kazi, na podklad¢ kterych vznikaji pozdéji puchyiky, zpravidla
okrouhlého usporadani. Svédivy exantém byva napadné symetricky, puchyfe mohou nabyvat velkych
rozméru, po prasknuti byvaji kryty silnou hemoragickou krustou. Rozsahlé slizni¢ni plo$né eroze kryté
fibrinovym povlakem vznikaji nahle, a to kdekoliv v dutin€ Gstni; na retni cerveni se mohou vyvinout
hemoragické krusty. Léze jsou provazeny velkymi subjektivnimi potizemi a celkovou alteraci (zvlaste
idiopatické formy mohou koncit az smrteln€). Jevi sklon k recidivam a u hlubSich defektt hrozi
nebezpeci sekundarni infekce. Byva hypersalivace, foetor ex ore a zmnoZeni povlaku jazyka.

S vyjimkou zmén periferniho krevniho obrazu (leukocytéza a lymfopenie) jsou obvykle
odchylky ostatnich internich a imunologickych laboratornich vySetieni minimalni.

Histologie: Slizni¢ni nekrézy, vakuolarni degenerace bazalni vrstvy, subepitelialni puchyte.

vvvvv

ATB. Pii tézkém pribehu se podavaji kratkodobé kortikoidy, nejlépe za hospitalizace pacienta.

Stevensiv-Johnsoniv syndrom
Jednou z klinickych forem multiformniho erytému je tzv. Stevenstv-Johnsondv syndrom

S prevazujicim postizenim sliznic oproti koznim projevim. Jde o vyraznou buldzni formu nemoci
S maximem postiZzeni na retni ¢erveni, se spolupostizenim o¢nich spojivek, uretry, perianalni oblasti
a genitalu. Etiologie onemocnéni spo¢iva nejcastéji v polékové (ATB - sulfonamidy, antiepileptika,

karbamazepin), pfipadné v postinfekéni reakci (herpes).

Recidivujici afty

Recidivujici afty (stomatitis aphtosa, habitualni afty, benigni afty, angl.: recurrent apthous
stomatitis/ulcers) piedstavuji nejcastéjsi stomatitidu, kterd postihuje az ctvrtinu souc¢asné populace bez
vyrazné vazby na vék a pohlavi. Existovala fada domnének, které se nepodatilo potvrdit, a tak pti¢ina
onemocnéni neni stdle zndma. Pfi dneSnich znalostech bychom mohli spiSe nez o faktorech
etiologickych hovotit o faktorech predisponujicich, mezi které patii:

a) dédicnost — pro genetické faktory svéd¢i familiarni vyskyt onemocnéni s incidenci 50 %
u ptibuznych 1. stupné. Existuji jisté asociace vyskytu aft s nékterymi molekulami HLA systému.

b) v€k — nejcastéjsi vyskyt v détstvi a dospivani, manifestace prvnich projevii po 35. roce
veku je vzacnéjsi, u starych bezzubych pacientil se témér neobjevuji.

¢) imunopatologické stavy — v soucasné dobé se ptredpoklada, Ze pro vznik tohoto
onemocnéni jsou podstatné dysregulace imunitniho systému. Z imunologickych studii plyne, Ze
V soucasnosti se destrukce buné€k epitelu sliznice dutiny ustni pfi recidivujicich aftach jevi jako
termindlni stadium imunopatologického dé&je, jehoz pribch zname, ale pficiny nikoliv. PfiCinou

aktivace imunitniho systému je ziejmé produkce aktivujicich cytokint (napt. TNF-a, IL-1, IL-6),
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naniz se podili krom¢ keratinocyti Ustni sliznice i Langerhansovy bunky, dendritické bunky
a lymfocyty. Chemotaktickymi podnéty vedou k ptfesunu imunokompetentnich bun¢k do ptislusnych
mist, kde dojde k uvolnéni lytickych enzymti a vzniku nekrozy. Prfi¢ina toho, pro¢ jsou urcité
epitelialni buiiky urceny k destrukci lokalni obrannou reakci, neni znama.

d) infekéni vlivy — teorie zkiizené autoimunitni reakce na podkladé podobnosti bakterialnich
antigenll oralnich streptokokti se slizni¢nimi strukturami je zcela opusSténa. Pripousti se vsak
existujici slizni¢ni defekty a mohou zhorsovat prubéeh postizeni.

e) endokrinni vlivy — nejvice se uvazuje o hormonalnich dysbalancich v ramci ovula¢niho
cyklu (exacerbace aft pfi menstruaénim cyklu), jednoznaéné vysledky nejsou k dispozici.

f) psychické vlivy — recidivy aft snad mohou vznikat neuroendokrinni cestou.

g) lokalné piisobici faktory — Casta je tvorba aft v mistech pfedchoziho traumatu sliznice
dutiny uastni (pfikusovani, poranéni jidlem, nastroji). Pro traumatickou etiologii mluvi lokalizace
nejéast&jSich projevi aft v mistech Casté traumatizace Ustni sliznice a také absence tvorby aft napf.
U bezzubych pacienti a v mistech se souvislym rohovénim (gingiva, tvrdé patro).

h) celkova onemocnéni (véetné nemoci GIT, hypovitamindz, sideropenické anémie,
neutropenie) — pii nalezu defektd, které se vzhledem podobaji recidivujicim aftam u pacientl

s celkovym onemocnénim, je spravnéjsi uzivat termin aftoidni ulcerace (,,aphthous-like ulcers*).

Rozdéleni: Afty muZzeme zafadit do skupiny onemocnéni spojenych se ztratou tkané
charakteru eroze - ulcerace. Podle pribéhu je mizeme klasifikovat jako formu piechodnou (se
spontannim zhojenim slizni¢niho postizeni do cca 3 tydnt) a formu perzistujici (s hojenim déle nez 3
tydny). Onemocnéni se vyskytuje ve tfech zdkladnich klinickych formach:

1) malé afty (aphthosis minor) — pfedstavuji nejbéznéjsi formu onemocnéni (kolem 80 %
vsech pripada). Vyskyt obvykle od détstvi, familiarni s pfevahou Zen. Recidivy byvaji rizné asté.

2) velké afty (aphthosis major, syn. periadenitis mucosa necrotica recurrents) — jsou méné
Castou formou onemocnéni (pfiblizné 10-15 %). Anamnesticky jim vzdy piedchazi vysev malych aft.
Vzhled je netypicky, jde obvykle o solitdrni defekt vétSiho rozsahu (nad 1 cm) i hloubky (mize
zasahovat az do submukoézy), s vyraznymi zadnétlivymi zménami v okoli. Vyskytuje se nejcastéji na
hranach jazyka, pfip. na sliznici tvafi a rt. Hojeni je dlouhodobé (az v mésicich), mohou vznikat
jizvy.

3) herpetiformni afty — nejméné castd forma (do 10 %). Klinicky se podoba herpetické

N

jsou mnoholeté remise.

Spole¢nym nalezem je vznik primarni sliznicni morfy — afty. Makroskopicky se jevi jako

ovalna nebo kruhovitd eroze se spodinou krytou zZlutoSedym fibrinovym povlakem, v jejimz okoli je
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vyrazny zarudly lem. Velikost kolisa od n¢kolika mm po n&kolik centimetrti. U vétSich defektt lze
pozorovat kolateralni edém okolnich mékkych tkani s regionalni lymfadenitidou. Alterace celkového
stavu nebyva typickym nalezem. V dob¢ rozvoje afty se mohou objevit hyperestézie, které jsou
vysttidany v erozivnim stadiu silnou bolestivosti (snad zptisobenou drazdénim nervovych zakonceni
uvolnovanymi zanétlivymi mediatory — IL-1, PGE2). Afty se tvofi vétSinou ojedinéle v riiznych
casovych intervalech (n¢kdy i s né€kolikaletou piestavkou), jindy jsou naopak mnohocetné (stale je
pritomno n¢kolik nezhojenych afekcei).

Dif. dg.: V diagnostice pomaha (zvlaste pti odliSeni od herpetickych infekci) jejich lokalizace.

Nejcasteji vznikaji na vystylajicich usecich sliznice dutiny Gstni, pfedev§im na retni a bukalni
sliznici ve vestibulu, na okrajich jazyka, na tustni spodiné, sliznici mé&kkého patra a patrovych
obloucich. Recidivujici afty maji obvykle ostré, pfesné ohrani¢ené okraje, se zanétlivym lemem (na
rozdil od herpetickych eflorescenci, které byvaji shluknuté ve skupinkach a maji nepravidelné okraje).

Odliseni aphthosis minor od jinych chorob sliznice dutiny ustni ne¢ini u vétSiny pacientd vétsi
obtize diky typickému vzhledu a lokalizaci projevu a také pro typicky prub&éh onemocnéni s relapsy a
remisemi.

Aphthosis major miize byt klinicky zaménéna s fadou chorob, které se v dutiné tstni projevuji
vznikem hlubsich defektd.

Herpetiformni afty jsou asi nejobtiznéji diagnostikovatelna forma recidivujicich aft. Je vhodné
je odlisit predev§im od: virovych stomatitid, autoagresivnich chorob typu pemfigu a pemfigoidu,
sekundarniho stadia syfilis, toxicko-alergickych reakci.

Laboratorni vysetieni: Pro vylouCeni celiakie, Crohnovy choroby, ulcerdzni kolitidy,
Behgetova syndromu, klinické neutropenie, deficience vitaminu B12 a EEM jsou provadény rutinni a
specifické imunologické laboratorni testy (napi. ASCA IgA, ASCA IgG, ANCA). Pro vylouceni
herpetické etiologie onemocnéni se mohou provést sérologické testy detekujici anti-herpes simplex
virus protilatky (IgM a IgG).

Th.: Specificka terapie dosud neexistuje. Dulezita je spravna diagnostika a nasledné 1écba
skutecn¢ této choroby a ne jiného (podobné vyhliZzejictho) onemocnéni. Prevlada 1écba
symptomatickd, kterd zmirfiuje subjektivni potize nemocného, vede k urychleni hojeni slizni¢nich
defektii a omezuje tvorbu novych projevu, ptip. prodluzuje dobu remise.

Lokalni terapie: Provadime ji u pacientd v obdobi akutniho vysevu se snahou o zmirnéni
subjektivnich potizi a urychleni zhojeni uz vytvorenych eflorescenci. Lokalni terapii muzeme
aplikovat u kazdého pacienta s recidivujicimi aftami vSech forem. Pouzivaji se latky ze skupiny
lokalnich anestetik, antiseptik, ATB, antiflogistik, bioadheziv, mukoprotektiv a prostiedki
nespecificky podporujicich hojeni a epitelizaci, piipadné jejich kombinace.

Lokalni anestetika: Pro povrchovou aplikaci se pouzivaji jak esterova (prokainova rfada — 1%

tetrakain, 20% benzokain), tak i anestetika amidového typu (2-10% lidokain) ve formé spreju, gelt i

roztokl. Dale se mlze uzit lauromakrogol — latka s anestetickym a sklerotizujicim ucinkem. Pfi
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preskripci lokalnich anestetik je nutné pacienty poucit o mozné toxicité (podavat nezbytné nutnou
dobu, zejména pred jidlem) a dale o mozném poSkozeni necitlivé sliznice mechanickymi ¢i
termickymi podnéty.

Antiseptika: CHX event. hexetidin, triklosan, benzydamin. Nejcast&ji kratkodobé (5-10 dni)
ve forme roztoki a geld. Je nutné dat pozor na interakci s laurylsulfatem (slozka vétSiny zubnich past)
a aplikovat antiseptikum s odstupem 30-60 minut po ¢iSténi zubt. Vyhodou chlorhexidinu (S
vyznamnym ucinkem antibakteridlnim, antivirovym i antimykotickym) je dlouho pietrvavajici vazba
ke sliznici, coz umoziiuje provadét vyplachy ust pouze dvakrat denné. Hexetidin blokuje kompetitivni
inhibici tvorbu thiamindifosfatu — koenzymu nezbytného pro zivotni pochody mikroorganizmi
a zasahem do glykolytickych pochodli omezuje kvaseni zbytkli jidla v dutiné ustni. Pouziva se
ve forme roztoku ¢i spreje 3 x denné.

Nesteroidni antiflogistika: benzydamin a preparaty s obsahem kyseliny salicylové.

'''''

ustni se pouziva 0,15% roztok 4-6 x denné. Kyselina salicylova: mechanizmem ucinku je blokada
cyklooxygenazy — enzymu ucastniciho se syntézy prostaglandinii a dalSich derivatd kyseliny
arachidonové. Lze ji aplikovat lokalné v gelovych preparatech. Je mén¢ G¢inna nez benzydamin.

Kortikosteroidy: jejich pouZiti je omezeno na 1é¢bu vzniklych defektd — zejména pii apthosis
major (v ivahu musime brat kontraindikace jak celkové, tak i lokalni — virové, bakterialni i mykotické
stomatitidy). Pouziva se aplikace v gelu, nanasi se 2-4 x denn¢ na osus$enou ustni sliznici. Lze uzit
i depotni aplikaci kortikoidd do mékkych tkani v okoli afekce u nékterych ptipadd — napf. apthosis
major. Tato terapie je vyhrazena specializovanym pracovistim pro mozné lokalni i celkové nezadouci
ucinky.

Bioadheziva a mukoprotektiva: jde hlavné o celulozové hydrogely a polyakrylaty, po jejichz

aplikaci dojde k prekryti defektu filmem a tstupu bolestivosti. Mohou se pouzit i k aplikaci fady
ucinnych latek a umoznit tak jejich delsi setrvani na sliznici. Mukoprotektivum sukralfat ma schopnost
adherence k poskozené sliznici, urychluje regeneraci epitelu, zlepSuje mikrocirkulaci a ma lokalné
stimulujici G€inek na sliznici GIT. Pouziva se k terapii erozivniho postizeni jicnu, Zaludku ¢i duodena
a také k terapii recidivujicich aft v ptipade€ rozsahlych vysevu, které se ¢asto opakuji.

Z dalsich 1éc¢iv Ize na specializovanych klinickych pracovistich pouZzit nestandardné preparaty
s obsahem cyklosporinu A, rekombinantniho interferonu alfa ¢i prostaglandinu E2.

Th. celkova: Pouziva se pouze u casti pacientd s apthosis major, herpetiformnim typem
recidivujicich aft a ptipadné recidiv apthosis minor s mnoho¢etnymi afty. Ugelem terapie je predeviim
snaha zabranit recidivam a zmirnit t&zky prabéh choroby. Mezi celkove podavané latky patii vitaminy
skupiny B (B4, B, B3, Bs, Bs, By, B1y).

Skachova vitaminova kira je termin pro podavani preparatii obsahujicich vitaminy Be, By a
B12 nikoliv kontinudlné, ale v bolusech s pauzami napt. ve schématu 3 tydenni kiira — 3 tydny pauza —

3 tydenni kiira — 6 tydnd pauza — 3 tydenni klira. Podava se vitamin B, intramuskularné 300 pg
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obden, dale Pyridoxin 3x20 mg + Acidum follicum 1x10 mg denné (Iépe aktivni folat, vzhledem
k tomu, Ze vysoké procento populace ma defektni enzym methylentetrahydrofolat reduktazu).

Dale mohou byt pacientim predepsana antihistaminika, vazodilatancia, kortikoidy,
imunosupresiva i imunostimulatory, lyzin a preparaty s obsahem Zeleza. VétSina 1ékd pro celkové
podani (které je obvykle dlouhodobé) je vyhrazena pro specializovana pracovisté, a proto je zde
neuvadime.

Profylakticka opatreni a dalsi th.: Zamezeni lokalni traumatizace Ustni sliznice, Uprava stravy,

eliminace znamych alergentl, omezeni vzniku stresovych situaci, o$etfeni ultrazvukem ¢i laserem.

Behcetiiv syndrom
Nektefi autoti k recidivujicim aftam fadi i Beh¢etiv syndrom (aphthosis maligna). Na rozdil

od ,klasickych“ aft jde o systémové, zavazné onemocnéni neznamé etiologie. Vznika na podkladé
vaskulitidy a kromé ulceraci v dutiné ustni se setkdvame s mnoha dal$imi extraoralnimi projevy.
Podobn¢ jako u fady dalSich onemocnéni byla navrzena pro diagnostiku tohoto syndromu tzv. velka
(recidivujici ulcerace v dutiné Gstni) a mala kritéria (recidivujici genitalni ulcerace, kozni a ocni
postizeni a tvorba pustuly — tzv. pathergy — v misté vpichu). N&kteti autofi déli onemocnéni dle
klinického obrazu na 3 typy: typ mukokutanni (s postizenim ust, genitalu, spojivky a kuze), typ
artriticky a typ neurookularni (s postizenim o¢i a/nebo nervového systému spolu s mukokutannimi ¢i
artritickymi projevy).
Th.: Kombinovana (kortikoidy, cytostatika).

Tourainova aftoza
Mezi tzv. chronické aftézy patii i Tourainova aftoza, kdy dochdzi kromée tvorby aft na sliznici

dutiny ustni k podobnym zméndm v Zzaludku, stfevech, v oblasti genitalu a v respiracnim traktu.
Kromé toho mohou byt postizeny oci a CNS. Opét jde o generalizované multiorgdnové onemocnéni,

1écba je pouze symptomaticka.

6.1.4. Imunodeficitni stavy
Kterakoliv slozka jak specifické, tak i nespecifické imunity miize v organizmu chybét, nebo

byt pfitomna ve snizeném mnozstvi ¢i mit naruSenou funkci. Spole¢nymi projevy imunodeficienci je
snizeni protiinfekéni obrany se sklonem k infekcim s tézkym pribehem, nedostatecné reagujicim
na obvyklou antimikrobialni terapii. Pfi poruchach protilatkové obrany se objevuji prevazné pyogenni
infekce, ptiporuse bunécné spiSe virové, plisiiové ¢i parazitarni infekce. Stavy specifické imunitni
nedostatecnosti se déli na primarni a sekundarni. K primarnim patfi napt. DiGeorgetiv syndrom
(omezeny vyvoj brzliku a ptistitnych télisek s deficitem T-lymfocyth a dal$imi poruchami) ¢i vrozena
détska agamaglobulinémie (Brutonova) s neschopnosti organizmu vytvafet imunoglobuliny.

Sekundarni deficit imunity se vyskytuje pfinékterych chorobach (AIDS, maligni lymfomy), po
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intenzivni imunosupresivni a cytostatické terapii a po ozateni. Postizena byva protilatkova (humoralni)
i celularni imunita. Ze stomatologického hlediska je tfeba se zminit o chronické mukokutanni

kandidoze, u niz jde o kombinovanou poruchu bunécné a nespecifické imunity.

Zmény v dutiné ustni pri HIV-infekci/AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome,
syndrom ziskané imunodeficience)
Syndrom ziskané imunodeficience byl poprvé popsan v roce 1981. Virus HIV napada zejména

CD4+ T-lymfocyty a makrofagy, mnozi se v nich, ni¢i je, a tim vyrazné snizuje jejich mnozstvi v téle
infikované osoby. Tento pokles pak postupné vede k selhdvani imunity, coz se projevuje
recidivujicimi infekcemi a poklesem protinddorové bunécné imunity, c¢ehoz disledkem je vyssi
nachylnost k nékterym typtim nadorti. Spektrum projevit HIV-infekce je extrémné Siroké a navic mize
koincidovat s fadou chorob sliznice dutiny Ustni jiného pavodu. Infekéni postizeni Ustni sliznice se
Casto objevuje jiz v ramci ARC (AIDS related complex) a bézné je pii manifestnim AIDS. Zadny
z projevi vSak nepatfi mezi klinicka kritéria pro stanoveni HIV infekce. Z hlediska diagnostického i
epidemiologického je problematickd skuteCnost, Ze se postiZzeni Ustni sliznice muze klinicky
manifestovat az o n€kolik mésict diive nez dalsi projevy HIV a zmény v Ustech tak mohou tak byt i
prvnimi klinickymi symptomy této nemoci, pfi¢emz zadny z nich neni specificky jen pro HIV infekci!
Etiologicky rozdilnda onemocnéni se mohou vyskytovat u jednoho pacienta soucasné (vétSinou pii
hodnotach CD4+ T-lymfocytti pod 200/mm?). U nemocnych s vy$§imi hodnotami CD4+ T-lymfocyti

(ale pod 400/mm?®) nachazime obvykle v duting ustni pouze jeden typ intraoralniho postiZeni.

Infekéni onemocnéni/komplikace Ustni sliznice u pacientl infikovanych HIV mtzeme rozdélit
na infekce virové, bakterialni a mykotické. Jejich pribéh byva netypicky, protrahovany, onemocnéni
casto recidivuje, dochazi ke koincidenci vice infekci (napf. herpetické a kvasinkové soucasné) a 1écba

je obtizna.

Virové infekce v dutiné ustni pri HIV-infekci/AIDS

VétsSinou se etiologicky uplatiuji herpesviry, piipadné papovaviry a poxviry. Obvykle

probihaji zadvaznéji a protrahovanéji nez u HIV negativnich jedinct.
Gingivostomatitis herpetica

Casto je toto onemocnéni rozsihlejsi a s t&Zkym priibéhem. Jeho hojeni byva pomalejsi

i pfi celkové antivirové terapii.
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Stomatitis herpetica
arecidivy byvaji ¢etnéj$i. Onemocnéni muize piejit do chronického stadia. K prevenci moznych

recidiv se Casto pouziva celkova profylaxe acyklovirem.

Herpes simplex (labialis)
Herpes simplex Casto progreduje z retni ¢ervené na kizi obliceje, kterou v rizné velkém

rozsahu postihuje. Afekce miize dlouhodobé perzistovat i pii terapii.

Herpes zoster facialis
I tato choroba casto recidivuje a v dutiné Gstni mize vést az ke vzniku osteonekroz alveolarni
kosti. Nékdy byva postizen vétsi pocet senzitivnich nervd, ptip. se vyskytuje bilateralné, coz je velice

vzacné u HIV negativnich osob.

Cytomegalovirové ulcerace
Vyskytuji se u pacientd s velmi zdvaznym poklesem obranyschopnosti a povazuji se za
znamku hrozicich organovych komplikaci (CMV-retinitis apod.). Diagnosticky problematické jsou

tehdy, kdyzZ patii mezi prvni klinické projevy imunodeficience (je nutna histopatologicka verifikace).

Benigni epitelové léze asociované s HPV (lidsky papilomavirus HPYV)
Relativné ¢asté jsou v duting Gstni slizni¢ni papilomy s mnohocetnym projevem a chronickym
prubéhem, ve formé fokdlni epitelové hyperplazie (HPV 13,32) nebo condylomat (HPV 6,11).

Soucasné byva postizen i genital s krajinou perianalni (condylomata acuminata).

»Hairy* leukoplakie (vlasatd leukoplakie)
Jde o projev infekce EBV se zménami na sliznici dutiny ustni, nejcastéji na jazyku. Vyskyt
vlasaté leukoplakie znaci Spatnou prognézu onemocnéni a progresi HIV-pozitivity do stadia AIDS.

Po jejim vzniku dochézi u vice nez 80 % pacientii k progresi do 30 mé&sica.

Bakterialni infekce v dutiné ustni pri HIV-infekci/AIDS

Jedna se o smiSenou floru, pfevazné anaerobni tycky ¢i koky (Tanarella, Fusobacterium,

Prevotella, Aggregatibacter a Parvimonas) a oralni spirochety (rodu Treponema).
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Linedrni margindlni erytém (HIV-gingivitis)

Jde o postizeni gingivy s intenzivnim 2-3 mm pruhovitym zarudnutim marginalni gingivy,
provazené krvacenim a tvorbou petechii. Etiologicky je tento zanét vazan na pfitomnost mikrobialniho
plaku v duting Gstni.

Th.: Terapie je zalozena na spravné a disledné hygiené dutiny Gstni, event. i pouziti antiseptik
(typu CHX).

Dif. dg.: Od ,,normalni“ plakem podminéné gingivitidy se histologicky li$i neptitomnosti
chronického zanétlivého infiltratu a zmnoZenim cév v podslizniénim vazivu. Dale je nutné odlisit

linearni marginalni erytém od deskvamativni gingivitis v ramci manifestace OLP ¢i pemfigoidu.

Nekrotizujici onemocnéni parodontu

Onemocnéni blize popsano v kapitole bakterialnich infekci (viz kapitola 5.4.1.).

Tzv. bakteridlni ulcerace sliznice dutiny iistni

U HIV-pozitivnich jedinct ¢asto vznikaji bolestivé a hluboké slizni¢ni defekty s klinickym
obrazem ulceraci (je nutné histopatologické a mikroskopické vySetfeni). Neni jasné, jestli viedy
vznikaji pisobenim mikroorganizmi nebo zda jde o sekundarni kolonizaci slizni¢nich defektd jiného
puvodu.

Th.: lokalné i celkové ATB, pied jidlem slizni¢ni anestetika

Specifické zanéty

Oralni projevy TBC u HIV-pozitivnich pacientl nejsou dosud piili§ prozkouméany. Casto se
vSak u nich vyskytuje tzv. ,,multiple-drug resistant™ tuberkuléza (TBC rezistentni na terapii). Lues je
pfitomen u HIV-pozitivnich osob relativné ¢asto (koincidence v rdmci shodnych cest pfenosu infekce).
Celkovy klinicky obraz vcetné slizni€nich zmén mutze byt u téchto nemocnych modifikovan

pritomnosti imunodefektu (tzv. lues maligna).

Bacilarni angiomatoza

Pivodcem onemocnéni, které se vyskytuje snad jen u HIV-pozitivnich jedinci, je
Rochalimaea henselae (rod Rickettsie.). Postihuje pfedev§im endotelové buiiky kapilar, mensich cév
kiize a sliznic, pfipadné vnitfnich organt. V dutin€ ustni se nachazeji zarudld, uzlikovita zbytnéni
mekké konzistence v rizné lokalizaci. Na kizi se projevuje jako makulo-papulézni exantém, nekdy s
ulceracemi.

Th.: ATB makrolidové ¢i tetracyklinové tady.

Dif. dg.: Je snadno zameénitelnda s Kaposiho sarkomem (odliSeni je mozné pouze

histopatologickym vysetfenim ¢i imunofluorescencne).
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Mykotické infekce v dutiné ustni pi-i HIV-infekci/AIDS

Asi nejcastéjSim projevem v dutin€ ustni u HIV-pozitivnich jedinct je recidivujici kandidoza.
Spektrum plisniovych chorob je vsak Sirsi a mohou se zde projevovat i hluboké, systémové mykozy.
V zemich s vys$§imi pocty HIV pozitivnich jedinc a s projevy AIDS v dutiné ustni se klinické
spektrum oralni kandidozy rozsituje. Oralni kandiddza je typickym symptomem AIDS v dutin€ ustni,
kdy se b&lavé lemy a pseudomembrany tvoii i na gingivé. Symptomy kvasinkové infekce se kombinuji
S dalsimi infek¢énimi 1 neinfekénimi patologickymi projevy. Pivodci plisiovych onemocnéni mohou
byt i Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum, Blastomyces dermatidis, Rhyzopus oryzae
a R. arrhizus. Mezi projevy oralni kandidozy mizeme zafadit i néktera dalsi postizeni sliznice jazyka,
ktera jsou spolu s protetickou stomatitidou oznacovany jako tzv. ,,Candida-associated lesions® -

glossitis rhombica mediana a lingua villosa nigra.

Oralni kandidoza

U HIV-pozitivnich osob se mtize prakticky manifestovat kterakoliv z diive popsanych forem.
Casto je soucasti rozsahlejiiho postizeni GIT a dychaciho ustroji (kandidéza jicnu byva popisovana
jako diagnostické kritérium HIV-infekce). Povlakové formy kandidézy se mohou vyskytovat na
sliznici dutiny Gstni prakticky ve vSech lokalitach véetné gingivy. Chronicka atroficka, hyperplasticka
i erytematdzni forma Casto vedou ke vzniku povrchovych, silné bolestivych ulceraci, které jsou
obtizn¢ diagnostikovatelné. U HIV-pozitivnich osob se mohou vyskytnout i tzv. nodularni a papilarni
formy kandidové infekce, které se u HIV-negativnich osob nenalézaji.

Castgji je také piitomna glossitis rhombica mediana (z tzv. Candida-associated lesions).

Th.: V 1&¢bé se uplatiuji pfedev§im azolova antimykotika 3. generace (flukonazol apod.).
Optimalni se zd4 byt kombinace flukonazolu (celkové) s lokalné poddvanym nystatinem ¢i CHX. Po
vylé€eni se doporucuje u HIV-pozitivnich jedincti dlouhodobd profylaxe flukonazolem.

Dif. dg.: Vlasata leukoplakie.

Projevy systémovych mykoz na ustni sliznici

Obvykle se projevuji jako solitdrni, velmi bolestivy vied s edematéznim okolim. Miize se zde
manifestovat histoplazmoéza, kryptokokéza, mukormykoza, geotrichdza a aspergildoza, které jsou
obvykle znamkami $patné prognodzy. Noveé diagnostikovanym ptivodcem oralni kandidézy u HIV-

pozitivnich jedinct je Candida dubliniensis.

Nadory v dutiné ustni pri HIV-infekci/AIDS

Castéjsi vyskyt nadorti u HIV infikovanych vyplyva z postupného zhrouceni bunééné imunity,

ktera se podili na protinddorovém efektu imunitnich bunék. Typicky se vyskytujicimi nadory jsou tzv.
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Kaposiho sarkom, maligni lymfomy non-Hodgkinova typu a dlazdicobunéény karcinom ustni sliznice,

zejména jazyka.

Kaposiho sarkom

Jde o nejcastéjsi neoplazii u pacientd s AIDS, vyskytne se asi u 20 % téchto nemocnych.
V soucasné dobé€ se povazuje za onemocnéni infekéniho piivodu vyvolavané lidskym herpesvirem
typu HHV-8. Postihuje primarné kazi, lymfatické uzliny, organy a ustni sliznici, ¢astéji muze (pomeér
k zenam je asi 8:1). Na kiizi jsou nalézany mnohocetné papuly, noduly a tumoro6zni 1éze nachové nebo
lividn¢ zabarvené. Sliznice dutiny Ustni je postizena u ¢asti pacientd, obvykle az po klinické
manifestaci Kaposiho sarkomu na kizi. Mtze vSak vzacné€ postihovat oralni sliznici primarné. Léze v
ustech byvaji solitarni i mnohocetné, obvykle Cervené, piipadné hnédocervené barvy charakteru makul
¢i papul, pozdéji vyvySenych plaki nebo nadorkt, které mohou exulcerovat. Nejcasteji jsou postizeny
patro a gingiva, dale jazyk, rty a sliznice tvari.

Th.: Radioterapie, interferon alfa, chemoterapie, ptipadné chirurgicka excize malych 1ézi.

Dif. dg.: Pyogenni granulom, hemangiom, pigmentované névy a maligni melanom.

Maligni lymfomy non-Hodkinova typu
Jsou druhou nejcastéji se vyskytujici malignitou u HIV-pozitivnich osob. Velka vétSina
lymfomi pochazi z B-lymfocyti a klinicky se v dutin€ ustni projevuji jako zanétlivé zduteni, které

mize ulcerovat. Obvykle postihuje gingivu a patro.

Postizeni sliznic nejasné etiologie u HIV-pozitivnich osob

Do této skupiny patii fada onemocnéni, z nichz nejb&znéjsi je postizeni 1ézemi podobnymi
aftam (tzv. aftoidni ulcerace), 1ékové reakce (ulcerdzni, lichenoidni, toxickd epidermolyza) a

onemocnéni slinnych zlaz.

Cysticka lymfoidni hyperplazie pri AIDS

Jde o postizeni slinnych zlaz (pfevazné gl. parotis). Mivd podobné symptomy, jako jsou

popisovany u Sjogrenova syndromu.

6.2. Zmény v dutiné astni v disledku systémovych onemocnéni
Pro zubniho 1ékate je dilezité si uvédomit, ze n€které zmeény v dutin€ Gstni vcetné postiZzeni

ustni sliznice mohou znamenat ¢asné ptiznaky celkovych onemocnéni. Neni ojedinélé, Ze stomatolog

vyslovi podezieni na celkovou chorobu jako prvni. Proto je potiebné védét, kterd onemocnéni a jakym
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zplisobem nas na systémovy problém upozoriji. Jedna se napiiklad o manifestaci nékterych
onemocnéni traviciho traktu, z1az s vnitini sekreci, krvacivych chorob a poruch metabolizmu.
Metabolizmus je slozity komplex biochemickych reakci, potiebnych k piisunu energie
bunkam a vystavbé zivé hmoty. Nezddouci zmény se mohou tykat vSech jeho slozek a zakladnich
latek — tj. cukrt, tukt a bilkovin, ale také vitamind, minerald, enzym( a hormont. Metabolické zmény
jsou v tésné souvislosti s poruchami vyZivy — souvisi s pfijmem potravin, jejim sloZenim, zpracovanim
Vv gastrointestinalnim traktu a s vyuzitim ve tkanich. Na latkové vyméné se podileji také zlazy s vnitini
sekreci, jejichz funkEni zmény mohou vést ke slizni¢nim projeviim. TéZ pohlavni hormony maji pfimy
vliv na morfologické utvareni sliznic a mohou vést ke zménam v ustni dutiné za fyziologickych

(puberta, gravidita) i patologickych stavii, Casto v interakci s nervovym a imunitnim systémem.

6.2.1. Zmény v dutiné ustni pri chorobach krvetvorby a cév
V dutiné Gstni se mohou projevit prvni ptiznaky nékterych krevnich chorob, zejména

myeloproliferativnich, u nichz dochazi k nadmérnému bujeni nezralych krevnich bunék. Tyto nejsou
funkéné zdatné a komplikace, které se objevuji, jsou vlastné dusledkem nedostatku normalnich
krevnich elementi. Kromé toho tito nemocni byvaji 1é¢eni fadou 1éku, které také mohou toxicky

pusobit na sliznici dutiny Gstni.

Onemocnéni ¢ervené krevni rady
Anémie
Z tady anémii, jejichZ etiologie mize byt velmi rozdilna, zminime pouze nékteré, u nichz

byvaji projevy v dutin€ ustni konstantnim nalezem.

Perniciozni anémie (Addisonova-Biermerova choroba)

Etiologicky je vyvolana nedostatkem tzv. Castleova wvnitiniho faktoru pti ireverzibilni
atrofické gastritidé. Onemocnéni se zpravidla manifestuje kolem 50. roku veku.

Klinicky obraz: Celkové ptiznaky jsou dusledkem anemického syndromu s bledosti,
unavnosti, slabosti s nAmahovou dus$nosti, ktera je provdzena tachykardii a systolickym Selestem.
Hypoxie srdce ma za nasledek steatézu myokardu se zlutym prouzkovanim (tzv. tygii srdce). Klinicky
se postizeni jazyka (Hunterova glossitis, Mollerova-Hunterova glossopatie) manifestuje paresteziemi
a palenim jazyka, mohou byt poruchy chuti. Rozeznavame 3 stadia onemocnéni. V prvnim, akutnim,
dochazi na sliznici jazyka ke vzniku ragad, erozi a makuldznich eflorescenci. Ve druhém stadiu,
subchronickém, zacinaji atrofovat filiformni papily a ve stadiu tfetim, chronickém, nalézame
atrofickou sliznici.

S podobnymi zménami se miZeme setkat i pii megaloblastovych anémiich jiné etiologie.
Vyskytuje se po totalnich i parcialnich resekcich Zaludku, pfi malabsorpénim syndromu, Crohnové

nemoci, pfi rozsahlém postizeni stfeva divertikulozou ¢i resekcich terminalniho ilea, které je mistem
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vstiebavani vitaminu B12; dale pfi absolutnim vegetarianstvi a v t€hotenstvi pfi nedostatku kyseliny
listové. Atrofickou glossitis zplisobuje také uzivani nékterych 1€kt napt. cytostatik.

U lidi trpicich pomérné castym neuroanemickym syndromem se klinicky manifestuji kromée
anemickych také neurologické ptiznaky. Projevuji se §lachovou hyporeflexii, zmensenim svalové sily
a nejistou chuizi. Nékdy byva znacné sniZzena i dusevni vykonnost téchto pacientli, mize dochazet
az k porucham védomi. Histologicky lze najit demyelinizace v zadnich a postrannich provazcich, pfip.
ve spinalnich gangliich a perifernich nervech.

Th.: Podava se vitamin By,, 1é¢bu Fidi internista.

Sideropenickd anémie

Vznika z nedostatku Zeleza, jde o typicky hypochromni anémii Nejcastéji vznika jako
»Ztratova® anémie po chronickém krvaceni (u Zen Casto pfi menoragii, u obou pohlavi pti krvaceni
z GIT ¢i jinych organt). DalSim etiologickym faktorem je snizeny pfisun Zeleza v potravé nebo
porucha jeho vstiebavani, pripadné kombinace obou faktord.

Klinicky obraz: Opét anemicka symptomatologie (duSnost, unavnost, slabost, mdloby,
zimomiivost, neschopnost koncentrace, podrazdénost, snizeni vykonnosti, gastrointestinalni
symptomy, nechutenstvi). V dutiné Ustni nachazime atrofickou glositidu s vymizenim papil.
Subjektivné se projevuje palenim ¢i bolestivosti jazyka (zvlasté po poziti drazdivych jidel). Mohou
vznikat ragady a atrofie ustni sliznice nebo bolavé tstni koutky. Zmény lze nékdy nalézt i na sliznici
jicnu, coz se muze projevovat dysfagii.

Souhrn symptomt, které se v pribéhu hypochromni anémie vyskytuji na sliznici horni ¢asti
traviciho ustroji, se oznaCuje jako sideropenicka dysfagie (Plummeriiv-Vinsonitv syndrom,
Patterson—Kelly syndrom). Je charakterizovan kombinaci hypochromni anémie, dysfagie (pfi
stenozujici ezofagitidé horni ¢asti jicnu), koilonychie (1zi€kovitymi lomivymi nehty), zménami v
dutin€ ustni a achlorhydrii. Léze v dutin€ ustni jsou identické se zménami nalézanymi u sideropenické
anémie s charakteristickou atrofickou a rozbrazdénou sliznici jazyka, pfip. ustni dutiny a hltanu s
ragadami ¢i erozemi Ustnich koutkd. Byva pfitomna xerostomie. Na podkladé téchto zmén se Casto
rozviji leukoplakie a dlazdicobunéény karcinom. Proto se povazuje tento syndrom za prekancerozu.
Postizeny jsou pievazné zeny stiedniho veéku.

Th.: Lécba spociva v upravé diety (s vysokym obsahem zeleza). Lze podavat Zelezo peroralné

nebo parenteraln¢.
Aplastickd anémie

Pficinou je utlum krvetvorby v kostni dfeni. Celkové i mistni pfiznaky jsou podobné

ptiznakiim u agranulocyt6zy.

89



Polyglobulie (event. polycythaemia vera, Vaquezova-Oslerova nemoc)

Je opakem anémie. Napadna je pfedevsim barva obliceje, rtd a sliznic dutiny Ustni, ktera je
syté ruda az cynotickd. Nemocni trpi epistaxi a krvacenim z dasni. Jazyk byva vyhlazeny, nitkovité
papily atrofické. Nemocny muze vyrazné krvacet po chirurgickych zakrocich v ustech (napf. po

extrakci zubu).

Onemocnéni bilé krevni Fady
Leukemie a lymfomy

Neni neobvyklé, Ze pacienti s akutnimi hemoblastézami navstivi se svymi potizemi v dutiné
ustni nejdiive stomatologa. K nejcastéj$im projevim se fadi mohutné zdufeni gingivy, ktera je
edematdzné zdutela a hyperplasticka (kromé& zanétlivych zmén jde také o infiltraci pojivové tkané
nezralymi krevnimi elementy). Muze byt lividné zbarvena, se sklonem ke krvaceni a Casto prekryva
zcela nebo C¢asteéné korunky zubu. K dal$im projeviim patii ulcerace s podminovanymi okraji,
doprovazené silnym foetor ex ore. Nekrozy mohou postihovat kromé dasni i jazyk a tonzily, které
mohou byt zvétSené tak, Ze plsobi dychaci potize. Chirurgické zakroky v dutiné ustni jsou
kontraindikovany. Obraz muze byt modifikovan i1 vyskytem oportunnich infekci (nejcastéji
kandidozy).

Dg.: K diagnoze je nutné vySetieni krevniho obrazu, kostni dfen¢ a biopsie.

Plazmocytom

Extramedularni formy plazmocytomu se vyjime¢né manifestuji v ustni dutin€ (obvyklejsi jsou
v hornich cestdch dychacich — v dutin€ nosni, Celistnich dutindch a epifaryngu). Tvoii se uzly

Sedavého zbarveni se sklonem k ulceracim.

Amyloidoza

Primarni amyloidéza je systémové nebo organoveé limitované hematologické onemocnéni
patfici do skupiny monoklondlnich gamapatii. U amyloidézy se velmi vzacné ukladd amyloid
Vv jazyku, a to jednak ve svaloving a dale ve sténé cév. Nékdy mohou vznikat i prominujici depozita
tumordzniho charakteru pii loziskovém ukladani (které se kromée ustni dutiny vyskytuji také Casto
v kiizi, oku a moCovém méchyii). Sliznice hibetu jazyka je vyhlazend, prakticky bez papil, s napadné

zlutoSedym zbarvenim. Pfi onemocnéni amyloiddzou je tieba pocitat i s postizenim dutiny Gstni.

Agranulocytoza

Jde o hematologické onemocnéni, charakterizované vyraznym ubytkem granulocytt ¢i jejich
uplnym vymizenim. Etiologie mize byt idiopatické (primarni agranulocytdza) nebo ze znamych pficin

(sekundarni agranulocytéza); jde o zméné€nou imunoalergickou reakci na urcité¢ léky (néktera
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analgetika, antidiabetika, anitepileptika, antirevmatika, ATB aj.). Tato reakce vede u
predisponovanych pacientl po urcité dobé (tyden az nékolik let) k poskozeni krvetvorby. Z dalsich
pri¢in lze uvést nékteré infekce bakterialni (TBC, tyfus, septikémie), virové (hepatitis, rubeola,
chripka), infekce protozoalni (malarie), dale ionizujici zafeni, benzen a jeho derivaty atd. Typické jsou
vyrazné celkové ptiznaky — horecka, zchvacenost, bolesti v krku a dusnost.

V duting Gstni se tvofi petechie a rizné rozsdhlé¢ nekrozy na sliznicich dasni, mékkého i
tvrdého patra, hitanu, mandlich, nékdy i na jazyku, rtech a tvarich. Oralni 1éze jsou Casto doprovazeny
zvySenou salivaci, mize byt bolestiva mastikace. Nekrézy mohou postihovat i kost a vést k jeji
sekvestraci a uvolnovani zubl. Pii diagnostice je dobré se fidit pravidlem, Ze vSechny ulcerdzni
nekrotické gingivostomatitidy, které jsou rezistentni na terapii, jsou podezielé z onemocnéni
krvetvorného systému. Podobné zmény jsou i ¢astym symptomem u AIDS a dal§ich nemoci z poruchy
imunitniho systému. Pii agranulocytdze jsou lokalni zmény na Ustni sliznici téméf konstantnim
nalezem.

Th.: Lécba je lokalné symptomaticka, celkovou terapii ¥idi hematolog.

Dif. dg.: Diferencialné diagnosticky je dilezity nalez viedovitého rozpadu na bledém

podkladu — chybi zacervenalé okoli.

Krvacivé choroby (hemoragické diatézy)
Krvacivé choroby se projevuji abnormalnim krvacenim spontannim, posttraumatickym nebo

po chirurgickych vykonech. Jde o choroby vrozené (hemofilie, von Willebrandova nemoc, morbus
Rendu-Osler-Weber) nebo ziskané. Na poruchich srazeni krve se mohou podilet uzivané léky
(analgetika, antipyretika), n€které infekce (zvySeni propustnosti cévni stény), autoprotilatky aj. V
orofacialni oblasti byvaji ptiznaky krvacivych chorob zvlast’ vyrazné a Casto jsou prvnim symptomem,
ktery upozorni na mozny defekt. Krvacivé choroby mizeme rozdélit na poruchy desticek a poruchy
cévni stény (u obou typu jde o poruchy primarni hemostazy) a koagulopatie (poruchy sekundarni

hemostazy).

Trombocytopenie/trombocytopatie

Muize jit jednak o kvantitativni zmény (trombocytopenie) a dale o kvalitativni defekt desticek
(trombocytopatie). Ve vzacnéjSich ptipadech jde o vrozené choroby, Castéji jsou ziskané. Krvaceni je
zavislé na poctu funkcnich desticek. Dochazi ke krvaceni do klize a sliznic se vznikem drobnych
petechii (ty nikdy nevznikaji u hemofilii!) a krvaceni do wvnitinich organti. Nejznaméjsi
trombocytopenie je idiopatickd autoimunitni trombocytopenicka purpura (morbus maculosus
Werlhofi); klinicky obraz charakterizuje krvaceni s tvorbou petechii, sufuzi a hematomii v riznych
lokalitdch, vCetn€ ustni sliznice. Laboratorné se prokdze snizeni poctu trombocytl, patologicky
vysledek Quickova testu, PTT je normalni.

Th.: Terapii idi hematolog, lokalni je podobna jako u hemofilii.
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Koagulopatie

Vyvolava je nedostatek nékterého plazmatického faktoru. Mezi vrozené poruchy patii
hemofilie. U hemofilie A jde o vrozeny defekt prokoagulacni aktivity nizkomolekularni slozky
faktoru VIII a u hemofilie B nachazime nedostatek faktoru IX (Christmas faktor). U obou chorob
onemocni muzi (zeny jsou prenasecky). Uréité procento onemocnéni muize byt zplisobeno novou
mutaci (takze pacient nema pozitivni rodinnou anamnézu). Vzacna hemofilie C je charakterizovana
defektem faktoru XI (postizeni jsou muzi i Zeny).

Klinicky obraz: Tize klinickych projevll pfimo odpovida koagulacni aktivité faktoru v plazmé.
Krvaceni do GIT patti k prvnim ptiznakim, spole¢né s krvacenim do kloubt a svalii. V dutin€ ustni
dochazi ke krvaceni do sliznic a svalid, zejména jazyka a spodiny ustni (jde zejména o hematomy) a ke
krvaceni z dasni. Kozni ani slizni¢ni petechie se neobjevuji.

Dg.: Stanoveni koagulaéni aktivity faktoru VIII, IX, (XI). Je prodlouzen PTT, Quickdv test je
normalni.

Th.: Celkova terapie patfi do rukou hematologa. Stomatologické zakroky, u nichz
piedpokladame krvaceni, vzdy s hematologem konzultujeme. Extrakce zubu a jiné chirurgické
zakroky, vyzadujici hematologickou pfipravu, jsou vétSinou feSeny za hospitalizace. Tato ptiprava
zahrnuje podani chybé&jiciho koagulaéniho faktoru, piipadné antifibrinolytika; po zakroku se rana
oSetfi lokalnimi prostiedky stavéni krvaceni (Siti rany, aplikace tkanového lepidla).

Vyhybame se intramuskuldrnim injekcim a 1ékim naruSujicim koagulaci (acylpyrin,

nesteroidni antiflogistika).

Ziskané koagulopatie souviseji s antikoagulacni 1é€bou kumariny (inhibitory vitaminu K),
vyskytuji se u poruch vstiebavani vitaminu Ka pfi zdvazném postizeni jater (naruSeni tvorby

koagulacnich faktor).

Vaskulopatie

Poruchy cévni stény mohou vzniknout jako disledek bakterialni ¢i virové infekce (sepse), po
lécich a pfi avitaminoze C (skorbut). Postizeny jsou pievazné kapilary. Vyznamnym ptiznakem
vaskulopatii je tvorba rizn€ rozsdhlych hematomt, od teckovitych petechii pocinaje az po rozsahlé
ekchymodzy. Mimo to se objevuje krvaceni z riznych organt a tkani. Z vrozenych je nejznaméjsi tzv.
teleangiectasia hereditaria haemorrhagica (Morbus Rendu-Osler-Weber), s dysplazii podpurné
tkané drobnych cév. Klinicky nalézame na kazi i sliznicich teleangiektazie riizné velikosti. Na sliznici
dutiny ustni se vyskytuji pfevazné na rtech, jazyku a mékkém patie. Snadno krvéaci po drobnych
traumatech i spontanné.

Th.: Lécba je symptomaticka — koagulace teleangiektazii.
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Relativné Casto se v détském véku vyskytuje systémova vaskulitida postihujici drobné cévy
Henochova-Schonleinova purpura. Rozviji se obvykle po hore¢natém kataru hornich cest dychacich
nejprve jako koptivkovy, pozdéji makulopapuldzni exantémem (enantém) s hemoragiemi. V ustech
byva nejCastéji postizen jazyk a spodina dutiny ustni a to petechiemi az hemoragiemi. Nutné je

vylouceni alergenu, pii tézkém prubéhu se podavaji kortikoidy.

Vaskularni anomalie
Skupina vaskularnich anomalii zahrnuje dle nové uzivané klasifikace (Michalusova 2011)

cévni malformace a benigni nadory z vazoformativni tkané, které jsou tvoiené zmnozenymi krevnimi
(hemangiom) ¢i lymfatickymi (lymfangiom) cévami.

Tyto utvary maji predilekéni lokalizaci v oblasti hlavy a krku. Jsou bud’ vrozené (mohou
spontann¢ regredovat nebo naopak rostou) ¢i jde o reaktivni léze po poranénich. Lokalizace
hemangiomii je povrchova nebo se nachazeji v hloubce tkani (ve svalech i kostech). V piipadé
postizeni jazyka mohou vést k makroglosii. U kavern6znich hemangiomti klinicky vétSinou zjistujeme
stladitelny, nebolestivy, modfe prosvitajici utvar mé&kké konzistence, jejich mnohocetny vyskyt
oznacujeme jako hemangiomatéza. Kapilarni hemangiomy jsou barvy ¢ervené, mohou byt i soucasti
vrozenych syndromd napf. Sturgeova-Weberova syndromu. Jedna se o encefalo-trigemindlni
angiomatdzu, ktera postihuje na podklad¢ perzistence embryonalnich cév kiizi obli¢eje, sliznici dutiny
ustni a dale mozkové pleny a mozek. Projevy jsou unilateralni v oblasti nervus trigeminus (zejména
jeho 1. a 2. vétve). Doprovodnymi ptiznaky mohou byt vrozeny glaukom, angiomy oka, epileptiformni
kieCe, hemiparézy a oligrofrenie.

Lymfangiomy se objevuji vétsinou jiz v détském véku. Casto postihuji jazyk, 1éze pak maji
vzhled drobnych puchytki (lymfangioma simplex) nebo mnohocetnych bélavych a cervenych cysticek
(Iymfangioma cavernosum). Lymfangioma cysticum byva lokalizovan v pod¢elistni krajin€ a na krku,
a ma polokulovity nebo ovoidni tvar.

Th: Velka ¢ast hemangiomt i lymfangiomt vyZaduje pouze observaci. V piipadé jejich ristu,
opakovaného poranéni a krvaceni je mozno je odstranit sklerotizaci (po aplikaci aethoxysklerolu),

laserem, kryodestrukci nebo chirurgicky (u rozsahlych zmén nutno pfedem angiograficky vysetftit).

6.2.2. Zmény v dutiné ustni pri onemocnéni srdce a krevniho obéhu
Osetfujiciho stomatologa zajimaji nemoci srdce a krevniho ob¢hu ze dvou divoda. Jednak

proto, Ze nemocni (napf. s hypertenzi, vrozenymi i ziskanymi srde¢nimi vadami, chronickym srdecnim
selhavanim apod.) vyzaduji zvlastni péci a oSetfeni po predchozi ptipravé (napf. prevence bakterialni
endokarditidy u srde¢nich vad). Druhym diivodem jsou zmény, které mohou vyvolat kardiovaskularni
choroby pfimo v dutin€ ustni. Jde vét§inou o poruchy v termindlnim cévnim fecisti, které se v tstech
projevuji zejména zménami slizni¢niho relié¢fu jazyka. Ty jsou podminény pfedevSim vznikem varixd,

vzacnéji mize dojit ke komplikacim (trombotizace, krvaceni). Nejcastéji je postizena spodni strana

93



jazyka. Pti pravostranném srde¢nim selhdvani mize byt jazyk zvétSen a sliznice maji modrofialovou
barvu. Pfi levostranné insuficienci dochazi az ke karminové Cervenému zbarveni, pfiCemz velikost
jazyka nebyva vétSinou zménéna. Pokrocilé arteriosklerotické zmény se mohou v duting tstni projevit

atrofii sliznice.

6.2.3. Zmény v dutiné astni pri onemocnéni dychaciho systému
Pfi postizeni hornich dychacich cest (rhinitis, faryngitis, tonsilitis, tracheitis) se pti hore¢natém

pribéhu mize vyskytovat foetor ex ore (¢astym nalezem je i akutni ¢i akutné exacerbovana chronicka
gingivitida — jako dusledek bolesti a dyskomfortu v ustech, které vedou k omezeni hygieny a nardstu
plaku). Sliznice mohou byt oschlé, rty suché a popraskané. Pfi pneumoniich byva kromé gingivitid
zmnozeni povlaku jazyka. Casté jsou vysevy herpes labialis (jinak téZ nazyvan herpes febrilis). Pii
bronchiektaziich a plicnim abscesu byva typicky zapach z ust. Vzacnou komplikaci plicni TBC muze

byt sekundarni ulcerace na ustni sliznici.

6.2.4. Zmény v dutiné astni pri onemocnéni traviciho uastroji
Pro choroby zazivaciho traktu je typicky Casty vyskyt aftim podobnych 1ézi (tzv. aftoidnich

ulceraci), pii karencich vitamind a stopovych prvki (Fe) jsou typické karenéni projevy — vyhlazeny
jazyk a bolavé ustni koutky. Soucasné s dutinou ustni mtize byt postiZzen i jicen — pak nachazime
projevy dysfagické. Pii akutnich zanétech Zaludecni sliznice lze v dutin€ Ustni najit zmnoZeny povlak
jazyka, ktery je bé¢lavy a vlhky. U chronickych zanétd Zaludeéni sliznice naopak nachazime spise
vymizeni povlaku s atrofickou sliznici. Naproti tomu u nahlych ptihod bfiSnich (zvlasté pii drazdéni
peritonea) byva povlak jazyka sice zmnozeny, ale zbarveny dohnéda a jazyk je oschly.
Pfi jaternich onemocnénich mohou byt zmény na sliznici jazyka atrofického charakteru.
Atrofuji zvlasté filiformni papily, zpocatku na hrotu, pozdé€ji miize byt postizen cely povrch jazyka.
Pro diagnostiku Peutzova-Jehgersova syndromu (stfevni polypdoza s mukokutannimi
melanotickymi hyperpigmentacemi) jsou cennym symptomem pigmentace rtd a Gstni sliznice.
Zmény na ustni sliznici se vyskytuji také u zanétlivych onemocnéni stiev, kromé slizni¢nich

1ézi jsou u pokroéilych stavi pravdépodobné také projevy malabsorpce (nedostatek nékterych Zivin).

Crohnova choroba (morbus Crohn)
Crohnova nemoc je chronické zanétlivé granulomatdzni onemocnéni, které se miize projevit v

jakékoli casti traviciho ustroji, nejCastéji vSak v oblasti spojeni tenkého a tlustého stieva (zanét
prostupuje celou jeho sténu). Postizeni jsou zejména mladi jedinci. Etiologie neni zcela jasna,
pravdépodobné jde o autoimunitni zanét.

Klinicky obraz: Zmény na ustnich sliznicich se vyskytuji asi u 20 % nemocnych a mohou

predchazet sttevni manifestaci, u pokrocilych onemocnéni stfeva jsou cast&jsi. Jde o aftam podobné
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léze (aftoidni ulcerace) na vystylajici sliznici, dale se mohou vyskytovat zbytnéni sliznic (zejména
labialni a bukalni), granulomatézni gingivitida, angularni cheilitida, pfipadné i atroficka glositida.
Th: Diagnézu stanovuje a 1é¢bu vede gastroenterolog. Z lokalnich prostiedkli 1ze doporudit

antiseptika k potlaceni sekundarni bakterialni infekce.

Ulcerozni kolitida (colitis ulcerosa)
Jde o chronické zanétlivé stfevni onemocnéni, které se vétSinou omezuje na sliznici tlustého

stfeva.

Klinicky obraz: u ¢asti nemocnych nachdzime v dutiné ustni aftoidni ulcerace a dale drobné
povrchové nekrdzy, pustulky a vegetace na zarudlé sliznici s pasovitym usporadanim (pyostomatitis
vegetans).

Th: Diagnézu stanovuje a 1é¢bu vede gastroenterolog. Z lokalnich prostiedkt 1ze doporudit

antiseptika k potlaceni sekundarni bakterialni infekce.

Celiakie (glutenova enteropatie)
Jedna se o imunitn¢ zprostiedkované systémové onemocnéni s prikazem protilatek, které

se objevuji pii vyskytu lepku ve stravé a zptisobuji poskozeni stfevni sliznice. Ustni dutina byva

postizena asi v 10 % ptipadt ve formé 1ézi, které se podobaji aftam.

6.2.5. Zmény v dutiné ustni pri onemocnéni ledvin

Uremicka stomatitida
Objevuje se az v pozdnim stadiu chronického renalniho selhani bolestivym erytémem nebo

ulceracemi s pseudomembrandznimi povlaky. Jazyk muze byt suchy, hnédavé povlekly, rty jsou
okoralé, je pritomna xerostomie. Casté je krvaceni z dasni a do podslizniéni tkang, zptisobené
poruchou funkce trombocytii (bud’ jako symptom vlastniho rendlniho postizeni nebo sekundarné
poskozenim trombocytl pii opakovanych dialyzach). Miize se objevit kandidéza a dalsi oportunni

infekce. V kone¢ném stadiu chronického renalniho selhani, pfi urémii, je typicky zapach z tst.

6.2.6. Zmény v dutiné tstni pri  poruchiach metabolizmu
a u onemocnéni zlaz s vnitini sekreci

Glykogenozy a mukopolysacharidozy
Jsou to poruchy v degradaci nebo syntéze glykogenu zplsobené¢ dédicnym nedostatkem

enzymu, coz vede ke zvySenému ukladani glykogenu do tkani. Podle druhu a lokalizace enzymového
defektu mizeme rozlisit nékolik typa tohoto onemocnéni, pricemz u tzv. Pompeovy nemoci (1. typ —
autozomalné recesivni dédi¢né onemocnéni s deficitem lysozomalni kyselé alfa-1,4-glukosidazy)

dochazi k ukladani glykogenu do svaloviny jazyka.
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Mukopolysacharidézy  jsou  onemocnéni s  vrozenou poruchou  metabolismu
mukopolysacharidi. Nedostatek nékterého z lysozomalnich enzymt Stépicich glykosaminoglykany

zpusobuje jejich hromadéni ve tkanich, a to i v duting Gstni.

Diabetes mellitus
Zmény na sliznici dutiny ustni pti diabetu jsou znacn¢ variabilni a obvykle sekundarni. Zavisi

na typu diabetu, délce jeho trvani, kompenzaci a pritomnosti systémovych komplikaci. Typické je
jasn¢ ¢ervené zbarveni sliznice jazyka s vyhlazenim reliéfu (atroficka glossitis). Pacienti s diabetem
mellitem jsou také podstatné nachylngjsi k infekénim komplikacim. Proto se miizeme Castéji setkat se
zanétlivymi zménami a komplikacemi zpusobenymi bakteriemi, castéji zjistujeme kvasinkovou
infekci (stomatitis protetica, stomatitis angularis) a fadu diabetikd postihuje také nedostate¢na tvorba
slin a z ni vyplyvajici xerostomie. Typické je i paleni sliznic a poruchy chuti ve formé stomatodynie a
glosodynie. U diabetikd c¢astéji diagnostikujeme nezanétlivou hypertrofii Zlazového parenchymu
pfiusni slinné Zlazy - sialoadendzu ve formé¢ asymptomatického oboustranného zdufeni pfiusnich
slinnych Zlaz (Charvattv ptiznak). Kombinace diabetu s hypertenzi a postizenim sliznic dutiny ustni
ve formé oralniho lichenu je oznaovana jako Grinspantv syndrom. U diabetikii (zejména
dekompenzovanych) se také ¢astéji manifestuji gingivitidy a parodontitidy, které obvykle progredu;i

rychleji nez u zdravych jedincii (a mnohocetné parodontalni abscesy).

Nedostateéna funkce Stitné Zlazy (hypothyreo6za)
V dospélosti patii mezi celkové ptiznaky hypothyredzy zvySena unava, spavost, zimomiivost,

obstipace, anémie, sucha bleda kiize aj. V oblasti dutiny tstni a obli¢eje se ukladaji mukoproteinové a
mukopolysacharidové infiltraty (myxedém) a to zejména do oblasti jazyka (makroglosie) a o¢i (edém
vicek), dale se objevuje xerostomie.

Vrozen4 hypothyredza (endemicky kretenismus) je vyvojova porucha, kterd je zptisobena
obvykle nedostatkem jodu ve stravé matky b&hem téhotenstvi. Déti se rodi s t€zkym mentalnim
hendikepem, maji opozdény rist a jina postizeni. V dutiné ustni se toto onemocnéni manifestuje

opozdénou erupci zubtl, dysplazii skloviny a makroglosii.

ZvySena funkce Stitné Zlazy (hyperthyreoza)
Mezi hlavni ptiznaky patii zvétSeni Stitné zlazy (struma), buseni srdce, zvySeny krevni tlak,

nékdy arytmie, nesndSenlivost tepla, klidovy tfes (prsty, vicka) a dale exoftalmus (u m. Graves-
Basedow) a vlhka tepla kiize. Typické postizeni dutiny ustni nebyva (né€kdy jemny tfes jazyka).
Pii oSetieni pacientt s hypertyre6zou musime byt opatrni na podavani anestetik s adrenalinem (riziko

thyreotoxické krize).
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ZvySena funkce pristitnych télisek (hyperparathyreéza)
ZvySena tvorba parathormonu (nejcastéjSim divodem je adenom pfistitnych télisek) vede

k hyperkalcémii a hypofosfatémii, z ¢ehoz vyplyvaji i celkové priznaky. V dutiné ustni se muize
Vv oblasti Celisti objevit tzv. hnédy tumor (obrovskobunécny reparativni granulom). Jde o nepravy
nador s resorptivnim charakterem, pii jeho nalezu je vzdy nutné vySetiit kalcio-fosfatovy

metabolizmus.

Primarni hypofunkce kiiry nadledvin (Addisonova nemoc)
Pti poskozeni kiiry nadledvin (infekce, autoimunitni proces, tumor) dochazi diky zpétné vazbé

ke zvySené produkci ACTH (adrenokortikotropniho hormonu) a soucasné MSH (melanocyty
stimulujicino hormonu) v hypofyze. To vede ke vzniku melaninovych hyperpigmentaci na kuzi

(bronzova kiize) a na ustnich sliznicich (grafitové skvrny). Viz kapitola 6.3.1.

Akromegalie
K akromegalii dochdzi pifi hypersekreci ristového hormonu (somatotropinu) v obdobi

po ukonceni télesného ristu. Pricinou je vétsSinou eozinofilni adenom hypofyzy, Castéji se vyskytujici
u Zen (2. - 3. decenium — miize navazovat na graviditu, ale i na klimakterium). Charakteristické jsou
zmény konfigurace akralnich ¢asti — dysmorfické zmény obliceje (zhrubnuti obrysl, zvétSeni

koncovych ¢asti). ZvétSeni jazyka (makroglosie) byva ¢asto spojeno s obrazem lingua plicata.

6.2.7. Paraneoplastické procesy
Paraneoplastické procesy (paraneoplazie) jsou ptiznaky nebo onemocnéni, které provazeji

vyskyt nékterych naddort v jiné lokalizaci. Divod vzniku paraneoplazie neni vzdy zcela ziejmy,
pfi¢inou mohou byt naptiklad latky uvolfiované niadorem C¢i jiné mechanizmy. V dutiné Ustni za
paraneoplastické procesy povazujeme napi. acanthesis nigricans (mize indikovat malignitu zaludku

a tlustého stfeva) nebo pemfigoid, ktery mize signalizovat rozvoj malignity v organizmu.

6.3. Endogenni pigmentace
Pigmentové léze na ustnich sliznicich zpisobené pigmenty z vnéjSiho prostiedi byly popsany

Vv kapitole 5.2.4. U endogennich pigmentaci pochazi pigment z vlastniho organizmu; jedna se zejména

o melanin, hemosiderin, feritin, prekurzory porfyrint a o barevné zmény cévniho ptivodu (obr. 10).
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Obr. 10: Etiologie endogennich pigmentaci

6.3.1. Melaninové pigmentace
Melanocyty oralni muko6zy melanin obvykle netvofi, jejich aktivitu stimuluje expozice UV

zafeni a hormony estrogeny (projevy na kiuzi a retni Cerveni, napi. chloasma gravidarum v
téhotenstvi), dale mechanické a chemické drazdéni (reaktivni posttraumatické nebo postinflamatorni
hyperpigmentace), kouteni (kufacka melandza) a léky. Melaninové pigmentace Ustni sliznice mohou
byt fyziologické (rasové, pihy - ephelides) i patologické, klinicky se jevi jako solitarni, mnohocetné
nebo difizni. K jejich tvorbé dochazi nejcastéji v dusledku zvysené produkce melaninu melanocyty.
Dalsi moznosti je lokalni proliferace melanocytti a névovych bunék, ptfipadné i maligni proliferace

abnormalnich melanocytd (obr. 11).
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zvySena produkce melaninu
* melanoplakie (fyziologicka - rasova)
* kuiacka melanoza
* benigni melanotické skvrny
* pii celkovych chorobach

f
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Obr. 11: Rozdéleni melaninovych pigmentaci dle etiopatogeneze

Melaninové pigmentace zptusobené zvySenou produkci melaninu
Kuidackda melanoza

Vznika u nékterych silnych kutrakd pravdépodobné jako obranna reakce organizmu na koufeni.
Chemické a tepelné drazdéni stimuluje produkci melaninu, ktery mize chranit sliznici vazbou na
toxické latky a branit jejich penetraci do hlubsich vrstev. Objevuje se zejména na gingiveé a na bukalni

a patrové sliznici. Po zanechdni koufeni nékdy spontdnné vymizi.

Benigni melanotické skvrny

Oralni a labialni melanotické makule jsou zplisobeny zmnozenim melaninu v bazalni vrstvé
sliznice. Jsou obvykle solitarni, ale mohou byt i viceCetné, vétSinou dobfe ohrani¢ené, vznikaji nahle
a poté jsou stacionarni. Nachdzime je u dospélych, zejména na retni Cerveni, gingive, bukalni a labialni

sliznici, (mohou se vyskytnout i na genitalu).
Oralni melanoakantom

Jedna se o reaktivni hyperpigmentaci zplsobenou vlivem drobného traumatu nebo

chronického drazdéni.
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Melaninové pigmentace p¥i celkovych chorobach
Melaninové pigmentace nachazime u Addisonovy nemoci, Peutzova-Jeghersova syndromu,

u bronchogennich karcinomu plic a jinych malignich nadort, pii akanthosis nigricans.

Addisonova nemoc

U primarni formy hypofunkce nadledvin, zptisobené destrukci kiiry nadledvin, se mizZeme
kromé celkovych symptomt (hypotenze, poruchy metabolizmu elektrolyti) setkat s difuzni
hyperpigmentaci kize (tzv. bronzova kiize, piip. hyperpigmentacemi v oblasti genitalu, areol
mammae) a loziskovymi SedoCernymi pigmentacemi (tzv. grafitovymi skvrnami) na sliznici dutiny
ustni, zejména na sliznici tvatové v krajiné molarQ a po stranach jazyka. Za zvysenou pigmentaci kiize
i UGstni sliznice, predevS§im v oblastech mechanického drazdéni, je zodpovédna zvySend hypofyzarni
produkce ACTH a MSH, ¢i 1épe jejich spole¢ného prekurzoru proopiomelanokortinu. U sekundarni

insuficience nadledvin (pfi onemocnéni hypothalamu nebo hypofyzy) se hyperpigmentace

nevyskytuji.

Bronchogenni karcinomy plic (p¥ip. nékteré dalSi maligni ndadory)

U nékterych malignich nadord se mohou objevit melanotické zmény na patie, které vznikaji
stejnym mechanizmem jako u Addisonovy choroby v dasledku ektopické tvorby spole¢ného
prekurzoru ACTH a MSH.

Peutziiv-Jeghersitv syndrom (Peutziiv-Tourainiiv-Jeghersiiv-Klostermanniiv)

Autozomalné dominantné dédi¢né onemocnéni, které patéi mezi hereditarni nadorové
syndromy a postihuje stejné Casto ob¢é pohlavi. Jde o hamartogenni polypézu traviciho ustroji
(nejcastéji postihujici tlusté stfevo), provazenou mukokutdnnimi, pfevazné oralnimi loziskovymi
hyperpigmentacemi. Tyto melanotické (tmavohnédé) skvrny jsou ostfe ohrani¢ené a lokalizované
nejcasteji v okoli télesnych otvord — v obliceji tedy predev§im na vickach, kolem nosnich otvort,
cirkumoralné, nekdy i na retni Cerveni, sliznici tvari, rtd, jazyka ¢i patra. Polypy v travicim ustroji
mohou byt pri¢inami nahlych ptihod bfisnich ¢i krvaceni do GIT. ZvySeny vyskyt karcinomtll nejenom
v GIT, ale i v d€loze, vajecnicich, prsu a varlatech tfadi tento syndrom k prekancer6zdm a koznim (a

slizni¢nim) paraneoplaziim.
Akanthosis nigricans

Jde o papilomatozné-verukozni loziskovou, melaninem pigmentovanou afekci kiize ¢i sliznice,

kterd se miize vyskytovat ve dvou formach: benigni a maligni.
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Benigni variantu mizeme rozdélit na:
1) geneticky typ manifestujici se v détstvi nebo ¢asné dospélosti, ktery vzacné postihuje dutinu Gstni
2) akanthosis nigricans jako soucast syndromti (Prader-Willi, Bloom), ktera se také manifestuje
v détstvi a nepostihuje Ustni sliznici a

3) pseudoakanthosis — ¢asto postihuje obézni osoby tmavsi barvy pleti. Manifestuje se pouze na kizi.

Maligni akanthosis nigricans ma charakter paraneoplastického procesu a setkavame se s ni u malignit
zaludku a tlustého stfeva. Diagnosticky je dulezité zminit fakt, Ze mize az o rok predchazet
manifestaci nddorového onemocnéni. Afekce v obliceji byva symetricka, Casto jsou postizeny rty,
jazyk (mize byt makroglosie) a tvafova sliznice. Léze je neostie ohrani¢ena, vétsinou plosného
charakteru se zdrsnélym povrchem. Podobné 1éze mohou byt i na jinych sliznicich (napf. na spojivce,

sliznici kone¢niku).

Melaninové pigmentace zpusobené lokalni proliferaci melanocyti a névovych bunék

Pigmentové névy

Pigmentové névy na rtech a Ustni sliznici, hlavné patrové, nejsou piili§ ¢asté. Vyskytuji se i u
déti, nejcastéji je v8ak nachdzime ve 3. - 4. deceniu. Maji riiznou barvu (modrou, hnédou, ¢ernou,
mozna je iamelanotickd forma). Jsou vétSinou solitarni, dobfe ohrani¢ené, ploché nebo vyvysené,
velikosti nékolika milimetrii, dlouhodobé se neméni. Pigmentovy névus ma nékolik vyvojovych stadii:
junkéni, smiSeny a intramukoézni. Na rozdil od melaninovych pigmentaci zplisobenych zvySenou
produkei melaninu vznikaji pigmentové névy lokalni proliferaci melanocyti a jejich pfeménou na
névové bunky. Nekteré typy pigmentovych névli mohou byt potencidlni prekurzor vzniku maligniho
melanomu.

Dg.: Verifikace histologickym vySetfenim.

Th.: Chirurgicka.

Melanosis circumscripta praeblastomatosa Dubreuilh (lentigo maligna, Hutchinsonova piha)

Jedna se o zvlastni typ pigmentového névu, ktery vzdy pfechdzi v maligni melanom. V oblasti
rtl a sliznice Gstni se vyskytuje velmi vzacné. Typickym projevem (nejcastéji na patie a dolnim
alveolu) je tmava, centrdlni melanotickd skvrna s men$imi, ne¢kdy barevné odlisSnymi satelitnimi
lézemi, zE4sti neostfe ohranicenymi, které rychle méni vzhled.

Dg.: Lze jako u maligniho melanomu verifikovat jen histologickym vySetienim.

Th.: Chirurgicka.
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Melaninové pigmentace s maligni proliferaci abnormalnich melanocytu

Maligni melanom

Melanom je v duting tstni vzacnosti (1 % vSech malignich nadord této oblasti). Vyskytuje se
témér vzdy na patie ¢i alveolarnim vybézku horni Celisti a to ve vys$Sich vékovych kategoriich, Castéji
u muzl. Vznika bud’ malignizaci preexistujici pigmentové 1éze nebo ,,de novo™. Typicky je nahly
vznik, rychly rust (tydny-mésice), progrese do okoli, tuzsi konzistence a Casto exulcerace existujici
melanocytarni 1éze.

Dg.: Patolog o povaze 1éze rozhoduje na zakladé morfologickych znaki z bioptické excize.

Th.: Chirurgicka, excize musi mit z preventivnich divoda dost Siroky ,,bezpe¢nostni lem*

ve zdravé tkani.

6.3.2. Hemochromatoza
Je vzacné, autozomalné recesivni onemocnéni s nadmérnou resorpci a patologickym

ukladanim Zeleza v organizmu. Postihuje pfedev§im muze stfednich let. V klinickém obraze nalézame
hyperpigmentace kozni i slizniéni s tmavym bronzové-Cervenohnédym zbarvenim, vzniklym
ukladanim pigmentu hemosiderinu + hemofuscinu. Dale byva pfitomna hepatomegalie, jaterni cirhoza

(z niZ se az u ¢tvrtiny nemocnych vyvine hepatom) a diabetes mellitus (tzv. ,,bronzovy diabetes®).

6.3.3. Porfyrie

Jde o skupinu onemocnéni s defektem metabolizmu porfyrini s nadprodukci porfyrint a jejich
prekurzori (hemoglobin, biliverdin, bilirubin). Kazdy typ onemocnéni je charakterizovan defektni
aktivitou specifického enzymu potfebného pii syntéze hemu. Na zikladé tkdnového ptvodu
abnormalni syntézy porfyrinti mizeme porfyrie rozdélit do 3 hlavnich skupin (s fadou podskupin):
erytropoetické, jaterni a smiSené. Typickym nalezem je fotosenzitivita klize se zvySenou fragilitou,
tvorbou erytému, vezikul az bul, erozi, hyperpigmentacemi a hypertrichdzou. Sliznice dutiny ustni je
postizena vzacnéji, 1éze jsou rumélkové barvy na rtech, v komisurdch, na sliznici vestibula a na

gingive.

6.3.4. Barevné zmény cévniho ptuvodu
Jedna se o drobna, teckovita (petechie, purpury) nebo plosna (ekchymoézy, hematomy)

krvaceni do tkani zpiisobend poranénim (napi. prikousnutim), nasledkem krvacivych chorob nebo
vznikaji rozsitenim cév/kapilar (teleangiektazie, sublingualni venektdzie, hemangiom). Vzacné muize
jit i o maligni vaskularni proliferaci (angiosarkom - Kaposiho sarkom). Na rozdil od melaninovych

pigmentaci jsou zmény cévniho ptivodu barvy ¢erveno-modro-vinové.
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7 . Potencialné maligni afekce sliznice dutiny ustni

Potencialn¢ maligni afekce sliznice dutiny ustni (syn. prekancerdzni 1éze, premaligni 1éze,
angl. oral potentially malignant disorders - OPMD) jsou klinické projevy, které s sebou nesou riziko
rozvoje zhoubného bujeni v ustni dutin€. Soucasna WHO Kklasifikace z roku 2017 shrnuje vSechny
klasifikace afekci podle schopnosti maligni transformace ¢i vztahu k systémovym chorobam
(Slootweg et al., 2017). Zvlast' fadime proliferativni verukozni leukoplakii, kterda je agresivni

formou OPMD s vysokym potencidlem malignizace a schopnosti recidivovat.

Leukoplakie
Erytroplakie

Erytroleukoplakie

Oralni submukozni fibroza

Dyskeratosis congenita

Chronicka hyperplasticka kandidoza

Oralni lichen planus - atroficka a erozivni forma

Diskoidni lupus erythematodes - atroficka a erozivni forma

Epidermolysis bullosa

Syfiliticka glositida
Aktinicka cheilitida

Sideropenicka dysfagie (Pattersontiv-Kellytv, Plummertv-Vinsoniiv syndrom)

Tab. 1: Potencialné maligni afekce sliznice dutiny tstni

Epidemiologie

Prevalence leukoplakie v dutin¢ ustni v zapadnich zemich se pohybuje od 1 % do 4 %, vyssi
pocty jsou hlaSeny v castech jihovychodni Asie (Napier a Speight, 2008). Naproti tomu oralni
erytroplakie je vzacna léze, s prevalenci mezi 0,02 % a 0,83 % (Reichart , 2005). Muzi jsou postizeni
mnohem castéji nez zeny.
Etiologie

OPMD maji rtizné pfi¢iny. Uzivani tabaku (koufeni a/nebo Zvykani) a konzumace alkoholu
patii k nejvyznamnéj$im faktorim spojenym se vznikem leukoplakie (Napier a Speight, 2008).
Pro vétSinu OPMD vsak nejsou vyvolavajici etiologické faktory zndmy. Vliv infekce lidskym
papilomavirem (human papilloma virus, HPV) na vznik OPMD v duting ustni je diskutovan v kapitole
5.3.6.
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Lokalizace

OPMD se mohou vyskytovat kdekoliv na sliznici dutiny ustni. Lokalizace afekci vétSinou
zavisi na konkrétnim etiologickém faktoru (Napier a Speight, 2008). Erytroplakie se objevuje
nejcastéji na mékkém patie, spodiné dutiny ustni a na bukalni sliznici (Reichart a Philipsen, 2005).
Klinické priznaky

Vétsinu vysoce rizikovych OPMD tvofi bilé, ¢ervené nebo skvrnité oralni 1éze. Mohou byt
homogenné¢ bilé nebo pievazné bilé s nodularni, veruk6zni nebo cervenou oblasti.

Geneticka predispozice

OPMD jsou pozorovany u vzacnych poruch typu Fanconiho anémie (Cavalcanti et al., 2015)
a dyskeratoza congenita (Handley et al., 2006), ale u vétSiny piipadt neni pfitomna zadna geneticka
predispozice.

Prognoza a prediktivni faktory

Prestoze pritomnost dysplazie koreluje s rozvojem dlazdicobunééného (spinocelularniho,
skvamocelularniho) karcinomu, vétSina OED nikdy neprogreduje do karcinomu. Obecné plati, Ze ¢im
vyS8i je stupent dysplazie, tim vyssi je pravdépodobnost rozvoje karcinomu (Mehanna et al., 2009,
Silverman et al., 1984).

Oralni epitelialni dysplazie (OED)

Jako OPMD oznacujeme vSechny patologické procesy, které samy o sob¢ jeSté nejsou
karcinomem, ale mohou za urcitych podminek piejit ve zhoubné bujeni. Tyto 1éze mohou vykazovat
spektrum architektonickych a cytologickych epitelialnich zmén, spojené se zvySenym rizikem
transformace v maligni proces. Tyto zmény oznaCujeme jako oralni epitelialni dysplazie (OED).
Dysplastické zmény jsou popisovany u vétSiny erytroplakii a erytroleukoplakii, nalez dysplazii
u leukoplakickych 1ézi je vyrazné niz$i. Histologické zmény stanovujici diagnosticka kritéria epitelové

dysplazie jsou uvedeny v tabulce 2.

Zmény architektury tkané Cytologické zmény

Nepravidelna stratifikace epitelu, ztrata normalni | Jaderna a buné¢na pleomorfie

maturace epitelu (anizokarydza, anizocytoza)

Ztrata polarity bazalnich bun¢k ZvétSena jadra nepravidelnych kontur
Kapkovity tvar epitelidlnich Cepti

Cetnégjsi mitozy

Mitdzy i mimo bazalni vrstvu epitelii, v hornich | ZvySeni N/C poméru

vrstvach epitelu

Dyskeratoza — predcasna keratinizace Atypické mitozy

Vv jednotlivych bunikach Zvyseny pocet a velikost jadérek
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Keratinové perly v epitelidlnich ¢epech

Ztrata koheze epitelialnich bun¢k Hyperchromazie jader, hrubsi chromatinova

kresba

Tab. 2: Diagnosticka kritéria pro epitelialni dysplazii. Pomér N/C (nuklearni-cytoplazmaticky pomeér,

pomgér velikosti jadra a cytoplazmy) oznacuje zralost buriky.

OED je rozdélena do tfi stupnid zavaznosti s ohledem na posuzovani poctu tfetin postizeného
epitelu. Lehkou dysplazii 1ze definovat cytologickou atypii omezenou na bazalni tietinu; stfedné tézka
dysplazie je postizena do stfedni tfetiny a t€zka dysplazie zasahuje do horni tfetiny epitelu (Slootweg
et al., 2017), viz tab. 3. V soucasné dobé se stale vice prosazuje binarni klasifika¢ni systém, ktery

rozliSuje low grade a high grade dysplazii.

WHO Klasifikace 2017 Binarni systém klasifikace

Lehka dysplazie Low-grade dysplazie
Stredné tézka dysplazie

High-grade dysplazie

Tézka dysplazie

Tab. 3: Klasifika¢ni systémy pro oralni epitelialni dysplazii

Slizni¢ni 1éze charakteru carcinoma in situ oralni sliznice (intraepitelialni karcinom), ktera je
omezena jen na epitel a nepfekracuje bazalni membranu, je v soucasnosti klasifikovana jako tézka

dysplazie (Slootweg et al., 2017).

7.1. Leukoplakie

Pod popisné klinickym pojmem leukoplakie se mtize skryvat dle pouhého makroskopického
obrazu fada riznych stavll, jejichz spoleénym znakem je ,,bila plocha® (leukos = bily). Existuje
nékolik definic tohoto pojmu, které se stale vyvijeji na podkladé soucasného stavu poznani. Svétova
zdravotnicka organizace (WHO) ptivodné leukoplakii definovala jako bilou plochu, kterou nelze
klinicky ani histopatologicky klasifikovat jako jinou chorobu. Dal§im krokem bylo vyclenéni keratoz
(frik¢ni keratéza a kufacka leukokeratoza), které se fadi mezi benigni 1éze a maji potencial vymizet,
pokud dojde k odstranéni lokalniho drazdéni. Klinické vymezeni téchto 1ézi je vSak obtizné a je mozné
pouze na zaklad¢ histopatologického vySetfeni. Jeden z poslednich navrhi definice leukoplakie je
nasledujici: jednd se prevazné o bilou 1ézi Ustni sliznice, kterou neni mozno klinicky
ani histopatologicky charakterizovat jako jakoukoliv jinou 1ézi a ktera nese zvySené riziko vyskytu
karcinomu v oblasti leukoplakie, i jinde v ustni dutin€ nebo v oblasti hlavy a krku (Isaiic van der Waal,
2015).
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Definitivni diagnézu oralni leukoplakie lze stanovit po zhodnoceni makroskopického nalezu,
moznych etiologickych faktori, a predevsim histologického vySetfeni. Leukoplakie v obecném
vyznamu odpovidd zvySenému rohovaténi sliznic, které jsou za normalnich podminek kryté
nerohovéjicim dlazdicovym epitelem. Bilé skvrny se mohou vyskytovat kdekoliv na sliznici,
predilekéni lokalizaci je sliznice tvari. Klinicky mizeme rozlisit nékolik typti leukoplakie: homogenni
- 1éze jsou bilé barvy, s povrchem hladkym nebo zvrasnénym a nehomogenni - maji charakter
veruko6zni, nodularni, ulcerujici ¢i erytroplakie/erytroleukoplakie.

Etiologie vzniku leukoplakii je velmi rliznoroda, mezi etiologické faktory patfi nejriznéjsi
drazdivé vlivy vyvolavajici chronicky zanét a event. podilejici se na vzniku karcinomu, do n€¢hoz
mize leukoplakie piejit. Jsou to vlivy mechanické (kariézni zuby, nevhodné protézy, traumatizace
tvari prikusovanim atp.), chemické, elektrogalvanické a aktinické. Patii sem zejména vliv tabakizmu —
pusobeni zplodin koufeni. Nejc¢astéji jsou postizeni muzi mezi 40-60 lety. Maligni zvrat u leukoplakii
kolisa mezi 3-6 %. Pro vznik maligniho bujeni je zavazna kumulace faktori — spojeni lokalniho
drazdéni s celkovymi faktory a dispozici organizmu. Vé&tSi riziko vzniku karcinomu je
u nehomogennich leukoplakii (zejména u verukoznich event. erozivnich, pticemz az 30 % erozivnich
forem ptechazi v karcinom).

Histologie: Nachazime keratozu, hyperkeratozu, Casto akantézu. U ¢Easti leukoplakii jsou
piitomny i dysplastické zmény, viz tab. 2.

Th.: Kazdou leukoplakii je nutno histopatologicky verifikovat. Zptsob terapie se fidi dle
klinického a histologického obrazu. U prosté hyperkeratozy (tzv. frikéni keratéza, kuiacka
leukokeratéza) casto stadi odstranéni drazdivych vlivdh a eliminace koufeni (nékteré spontinné
po Case vymizi). Je vSak nutné v pravidelnych (obvykle pilro¢nich) intervalech kontrolovat
leukoplakicka loziska a pfi pretrvavani nalezu eventualné indikovat chirurgicky zakrok. Radikalné
chirurgicky je nutné postupovat u nehomogennich forem, u nichz je riziko malignizace vysoké —
zv1aste pti histologickém nalezu epitelovych dysplazii v diagnostické excizi tkan€.

Dif. dg.: Odlisit musime tzv. ,,vlasatou leukoplakii“ (,,hairy leukoplakie®), ktera je projevem

infekce EBV, vyskytuje se hlavné u HIV-pozitivnich osob a postihuje ptedev§im okraj jazyka.

7.1.1. Proliferativni verukozni leukoplakie
Jde o exofyticky rostouci leukoplakii s papilomatéznim az kvétdkovitym vzhledem. NejCastéji

postihuje tvatovou sliznici, patro a sliznici jazyka. Histologicky je popisovdna hyperkeratoza
S minimalnim nebo Zzddnym podilem dysplastickych zmén. Definitivni diagndéza je stanovena
v korelaci s klinickym stavem a histopatologickym vySetfenim. Ma vyrazny sklon k recidivam

(az 70%) a k ptechodu ve verukozni karcinom (Slootweg et al., 2017).
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7.2. Erytroplakie

Erytroplakie se jevi jako ohnivé Cervené policko na sliznici dutiny ustni. VétSinou je dobie
ohranicené, se sametovym vzhledem, bez indurace. Pti histologickém vySetieni erytroplakie je Casto
pritomna high grade dysplazie, coz znamena vysokeé riziko mozného vzniku karcinomu.

Th.: Terapie je radikalné chirurgicka.

Dif. dg.: Diferencialn¢ diagnosticky je né€kdy obtizné odlisit od erytroplakie chronickou
erytemat6dzni kandidoézu. Pfi ni je erytematdzni oblast postizen€ sliznice, ktera je obvykle lokalizovana
na sliznici patra ¢i hibetu jazyka, v jedné roviné s okolni sliznici. V téchto mistech se erytroplakie
obvykle nevyskytuje. Od atrofického OLP je erytroplakii velmi obtizné odlisit — az 1 % ptipada

oralniho lichenu byva spojeno se simultanni erytroplakii (vZdy je nutné bioptické vySetfenil).

7.3. Erytroleukoplakie

Bilé leukoplakické 1éze se souCasnou piitomnosti cCervenych plosek se nazyvaji
erytroleukoplakie (pfipadné téz erozivni nebo skvrnité leukoplakie). Histologicky vySetienim se ¢asto
prokazi dysplastické zmény. Uzivani tabaku (koufeni i zZvykani) a alkoholu mtze zvySovat riziko
vzniku tohoto onemocnéni.

Th.: Terapie je radikalné chirurgicka.

7.4. Oralni submukozni fibroza
Je onemocnéni, které se vyskytuje v oblastech Jizni Asie, ale i u asijskych etnik Zijicich

v Evropé. Je zpuisobeno zvykanim tabaku a arekovych ofechti (Casto s listy betelu). Jejich alkaloidy
stimuluji produkci kolagennich vldken, které vice odolavaji u¢inkim kolagenaz. Generalizovana
fibréza mekkych tkani mize zpisobit trismus, rigiditu rtl a omezenou pohyblivost jazyka. Udéava se,
ze 7-13% oralni submukozni fibrozy se zvrhne v karcinom. Lécba spociva v abstinenci uzivani betelu
s arekovymi ofechy, rehabilitaci otevirani st a aplikaci kortikoidi do postizené oblasti. Tkanové

zmeény jsou ireverzibilni.

7.5. Dyskeratosis congenita
Je vzacna dédicna choroba, ktera je charakterizovana triddou symptomi pigmentaci na kizi,

dystrofii nehtti a leukoplakickymi lézemi v dutin€ ustni. U extenzivnich 1ézi, kde je chirurgicka 1écba

kontraindikovana, mohou byt lokalné pouzity kortikoidy.

7.6. Chronicka hyperplasticka kandidoza

Je méné¢ Castou formou oralni kandidozy, vyskytuje se zejména u imunodeficientnich pacientii
a to zejména ve stiednim nebo vy$Sim véku. VéEtSina postizenych patii mezi kufaky. Jeji chronické
1éze se postupné meéni z prusvitnych, hmatatelnych bilych oblasti na velké, matné, husté plaky.

Homogenni forma je typicka pfitomnosti bilého souvislého plaku, zatimco nodularni tvoti
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mnohonasobné bilé uzly, pod kterymi se nachazi erytematozni 1éze, ovSem nelze je setfit ani strhnout.
Nejcastéji je postizena bukalni sliznice, patro a jazyk. Jedna se o invazivni formu, jejiz hyfy napadaji
sliznici do hloubky. Vzhledem piipomina leukoplakii, mize progredovat a maligné se transformovat
(Fidel et al., 2005).

7.7. Oralni lichen planus — atroficka a erozivni forma
Viz kapitola 6.1.3. Maligni transformace u tohoto onemocnéni (zvIasté erozivniho typu) byla

pozorovana asi u 3 % pacientd.

7.8. Diskoidni lupus erythematodes (DLE) — atroficka a erozivni forma
Viz kapitola 6.1.2. V atrofickém epitelu (zejména dolniho rtu) byl popsan vznik karcinomu.

7.9. Epidermolysis bullosa

Viz kapitola 6.1.2. Jde o skupinu vzacnych puchyinatych onemocnéni. Je znamo, ze jedinci
s uréitymi formami epidermolysis bullosa jsou vystaveni zvySenému riziku rozvoje spinocelularnich

karcinomu.

7.10. Syfiliticka glositida
Viz kapitola 5.4.3.

7.11. Aktinicka cheilitida (cheilitis actinica, solaris, abrasiva)
Viz kapitola 5.1.4.

7.12. Sideropenicka dysfagie (Pattersontv-Kellyiv, Plummeritv-Vinsoniv

syndrom)
Postihuje piedevsim Zeny sttedniho véku s nedostatkem Zeleza v séru (viz kapitola 6.2.1). Cela

sliznice dutiny ustni je leskla, Gervend a atrofickd. Casty je vyskyt leukoplakii, na podkladé kterych

muze vzniknout karcinom (hlavné v zadni ¢asti dutiny stni a orofaryngu).
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8. Poznamky k diferencialni diagnostice slizni¢nich 1ézi wustni

dutiny

V této kapitole jsou diagnostické jednotky sefazené podle vzhledu tak, aby usnadnily
piredstavu o diferencialni diagnostice téchto chorob. Podkapitoly se zaméfuji na zménu barvy a
povrchu Ustni sliznice nasledovné: pigmentové 1éze, bila/Cervena plocha, eroze/puchyi/bula a vied.
Charakter téchto 1ézi je velmi rtznorody, pfiCemz jednotliva onemocnéni se lisi etiologicky,
patofyziologicky a také svou zavaznosti. Vyhodou fazeni chorob podle vzhledu je usnadnéni
diferencialné diagnostického rozhodovani. Mimo jiné proto, Zze mnohé 1éze jsou velmi podobné a bez
podrobngjsiho vySetieni je obvykle nelze spolehlivé odlisit.

V ramci lokalizace rtu a jazyka se setkdvame rovnéZ s podobnymi projevy rdaznych
onemocnéni s odlisnou etiopatogenezi, proto jsou v nasledujicich podkapitolach uvedeny

diferencia¢né-diagnostické poznamky a schematické prehledy.

8.1. Pigmentové 1éze
Pigmentace na sliznicich dutiny ustni jsou méné Castym nalezem nez na kizi (obvykle

nahodnym), vétSinou necini subjektivni obtize, ve viditelné oblasti mohou byt problémem estetickym.
Obvykle se jedna o akumulaci barevné substance v epitelu nebo ve tkani, jako pigmentace vSak
vyhliZeji 1 nékteré zmény cévniho ptivodu. Pigmentové 1éze mohou mit riiznou barvu a vzhled a dale
se li§i zavaznosti, prognozou i terapeutickym pristupem. Pii diagnostice je nutné odlisit pigmentace
fyziologické (viz kapitola 3.4) a patologické (viz kapitoly 5.2.4. a 6.3.). Na jedné strané muze jit
0 zcela nezavazné stavy (fyziologické rasové pigmentace, metalické pigmentace, kufadckd melandza),
na strané druhé o zavaznid onemocnéni (lentigo maligna, maligni melanom) nebo o oralni projevy

nékterych celkovych onemocnéni (Peutziv-Jeghersiv syndrom, Addisonova choroba).

8.2. Symptom bilé plochy na ustni sliznici
Jde o skupinu onemocnéni, u kterych jsou nejnapadnéjSim klinickym symptomem bélavé

plochy na sliznici dutiny Gstni. Pivod téchto bilych ploch neni identicky — jednou muize jit o kolonie
mikroorganizmi (nejcastéji kvasinek), jindy o ztluStély epitel se zmnozenou rohovou vrstvou nebo
kongenitalné zalozené onemocnéni.

Charakter téchto afekei je tedy velmi riznorody, zatazeni jednotlivych podjednotek, které se
lisi jak etiologicky, tak i patofyziologicky, do jedné skupiny Ize odiivodnit jednak z hlediska potieb
dif. dg. a dale proto, Ze se klinikovi jevi témét stejné a Ze je vétSinou bez podrobnéjsiho vysetieni
nedokaze spolehlivé odlisit. Do skupiny onemocnéni, ktera se jevi jako bé&lava plocha na sliznici

dutiny ustni, patii zejména keratodzy, stomatitis z prikusovani, leukoplakie, oralni kandidéza, oralni
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lichen planus a slizni¢ni zmény lichenoidniho typu. Z méné castych chorob jsou to nevus spongiosus
albus, lupus erythematodes a psoriaza (obr. 12).

Jako plosna bilo-zlutd zména sliznice v oblasti dolniho alveolu se jevi koZni transplantat,
jehoz aplikace se diive provadéla v misté dolniho alveolarniho vybézku a slouzila k vytvoreni lepSich

podminek pro retenci dolni snimaci nahrady.

stomatitis keratzy reakce
z prikusovani lichenoidniho
typu

leukoplakie \ / OLP

~ /7

bila
plocha
oralni
nevus kandidoza
spongiosus albus
Darierova lupus erythematodes
Hemoc psoriaza

Obr. 12: Dif. dg. onemocnéni s hlavnim klinickym symptomem ,,bilou plochou* (Skach et al., 1975)

8.3. Symptom ¢ervené plochy na tstni sliznici
Vyse uvedené diagndzy leukoplakie, ordlni lichen planus a ordlni kandidéza maji pfti

zdkladnim typu onemocnéni barvu bilou (homogenni leukoplakie, retikuldrni lichen planus,
pseudomembranozni kandidoza). Mohou se vSak projevit i jako Cervena léze (erytroplakie, erozivni
lichen planus, erytematozni kandidoza). Podobné jako u symptomu bilé plochy se tato onemocnéni lisi

se jak etiologicky, tak i patofyziologicky (obr. 13).

Jako ¢ervena plocha se jevi:
a) atrofie — jde o zteneni epitelu. Piikladem je atroficka glositida, atroficka cheilitida, atroficky oralni
lichen planus, atroficka forma lupus erythematodes.
b) eroze — dochazi k naruSeni povrchové vrstvy epitelu poranénim, prasknutim vezikuly, pfipadné
apoptdzou keratinocytll nasledkem imunitniho procesu.
c) zanétlivé zmény — jsou charakterizované erytémem zptisobenym zmnozenim kapilar v submukoze.

Napfiklad u polékové stomatitis, kontaktni alergické reakce, erytematdzni kandidozy.
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d) submukaézni hemoragie — projevuji se jako petechie, purpura, ekchymoza nebo hematom. Vznikaji

nasledkem bézného ptikousnuti nebo jako projev hemoragickych
(trombocytopenie/trombocytopatie, vaskulopatie, kaogulopatie).

polékova
stomatitida .
kontaktni alergicka atrot}cka ]forma
nékterych
reakce . S
imunopatologickych
onemocnéni (OLP,
LE)
erytematozni \ /
kandidoza
S multiformni
¢ervena plocha - > erytém

atroficka

stomatitidy 1C
glositida

e \
virové a bakterialni / \

abrazivni
erytroplakie/ cheilitida
erytroleukoplakie

Obr. 13: Dif. dg. onemocnéni s hlavnim klinickym symptomem ,,éervenou plochou*

8.4. Eroze a puchyr na tstni sliznici

diatéz

U téchto chorob vychazime ze skutecnosti, Ze vezikula u bula na ustni sliznici velice rychle

praskd a primarni morfa je zastizena jen malokdy. Pii vySetfeni tedy obvykle zjistujeme eroze. Ty

mohou byt zpoc¢atku drobné a pozdéji splyvat (herpetické a enterovirové infekce) nebo jde o rozsahlé

eroze kryté fibrinovymi pablanami (nezaméiovat za bilou plochu) vzniklé Casto prasknutim bully

nebo nekrézou epitelu (toxo-alergické reakce, polékové stomatitidy, multiformni erytém, buldzni

forma oralniho lichen planus, pemfigus, pemfigoid). Eroze mize byt i primarni morfou (traumaticka

eroze). Nutné je zejména ¢asné odliSeni puchyinatych autoimunitnich chorob, protoze vcas zahajena

celkova terapie zlepSuje prognézu onemocnéni.

Nemoci, u kterych dominuje v klinickém obraze postizeni dutiny ustni symptom eroze,

muzeme obecné rozdélit do nékolika skupin:
1) virova onemocnéni — pievazné ze skupiny herpesvirt

2) recidivujici afty
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3) toxicko-alergické exantémy
4) skupina tzv. puchyinatych chorob (pemfigus, pemfigoid, dermatitis herpetiformis Duhring,
epidermolysis bullosa)

Pti dif. dg. vychazime z klinického nalezu dle pfitomnosti jednotlivych morf: vezikula, eroze
nebo bula (obr. 14, 15, 16). Algoritmus pro diferencialni diagnostiku puchyinatych onemocnéni je
uveden na obr. 17.

fyzikalni
a chemicke
hemoblastozy viivy recidivujici afty
N
gingivostomatitis
EEM herpetica
alergickotoxické \ / o
reakce < > P P
€roze
pemfigus ‘// \\ herpangina
OLP .
varicella

(erozivni forma)

syfilis I ‘
1erpes zoster
I. a II. stadium P

Obr. 14: Diferencialni diagnostika eroze (upraveno Skach et al., 1975)
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fyzikalni

a Ch?ﬂiCké recidivujici afty
vl Catecni fazi
EEM vy (v pocatecni fazi,
vzacne)
alergkické gingivostomatitis
reakce herpetica

AN 7

pemfigoid <—  vezikula -  herpessimplex

r \

pemfigus herpangina
OLP icell
varicella
(vezikulozni
forma) herpes zoster

Obr. 15: Dif. dg. onemocnéni se zakladni morfou vezikulou (Skach et al., 1975)

fyzikalni
a
chemické
vlivy
EEM epidermolysis
(bul6zni forma) 1‘ bullosa
N A
bula
1ékové OLP
alergie

Y Ee
/ \J (bul6zni forma)

pemfigoid pemfigus

Obr. 16: Dif. dg. onemocnéni se zakladni morfou bulou (Skach et al., 1975)
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puchyina
sliznici

eroze, krusta, erytmll

subepitelialni

line4rni depozita granularni
IgG/IgA/C3 depozita IgA
I I -y
depozita vazana depozita vazana IgA protilatky
epidermalné dermalng profi retikulinu
hladkych svala

_| salt-split skin substratel

bulozni benigni slizni¢ni EBA dermatitis
pemfigoid pemfigoid herpetiformis
BP180, BP230)| BP180, BP230, —| kolagen typu Vﬂl L autoprotilatky proti
kolagen typu VIL thafiove
lammin 332 transghitamindze

intraepiteliani
(akantolyza)

| nemoci ze EEEmyl
emfi

intercelularni
depozita
IgG/ptipadné C3

suprabazamne
subkorneding

autoprotilatky
proti IgG

substratem je opici
ficen

pemfigus paraneoplasticky
foliaceus pemfigus
EOpEH S autoprotilatky prot

desmogleinu 1 desmogleinu 1 a3,
plakimim

pemfigus
vulgaris

autopronlatky protl
desmogleinu 3

Obr. 17: Dif. dg. onemocnéni se zakladni morfou puchyiem (upraveno Otten et al., 2014). Klinicky
nalez je doplnén histopatologickym vySetienim a naslednym provedenim piimé a nepiimé
imunofluorescence. Molekularné biologické techniky, jako je ELISA, imunobloting, imunoprecipitace

aj., jsou rozhodujici pti dif. dg.
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8.5. Vredy na ustni sliznici
Viedy v dutiné Ustni vznikaji bud’ primarn¢ (traumaticky vied, syfiliticky vied, nasledek popaleni

/poleptani) nebo prasknutim puchyie (herpes zoster facialis) ¢i bully (pemfigus). Viedy mohou byt
ruzné hluboké, ty které zasahuji hloubéji, se hoji jizvou. Rozdil mezi erozi a viedem je dan hloubkou
defektu, klinické rozliSeni je vSak ¢asto nemozné.

Za zavazné povazujeme zejména tyto diagndzy: karcinomy a jiné exulcerované nadory,
hemoblastézy a agranulocytozy, hluboké invazivni mykoézy, syfiliticky a tuberkul6zni vied.

Nemoci, u kterych dominuje v klinickém obraze jako symptom ulcus (obr. 18), mizeme

schematicky rozdé¢lit do 3 hlavnich skupin uvedenych v podkapitolach.

fyzikalni vlivy
(dekubitalni
hemoblastozy vied) recidivujici afty
N

EEM a OLP akutni nekrotizujici

(bul6zni forma) ulcerdzni gingivitis
alergickotoxické
reakce
arteritidy 2 5 S herpes zoster
vred

lupus erythermatodes

infekcéni / \
mononukleoza karcinom
agranulocytoza

viedy trofické mykozy

syfilis

. tuberkuléza
I. a III. stadium

Obr. 18: Diferencialni diagnostika viedu (Skach et al., 1975)

8.5.1. Viedy postihujici primarné gingivu
V prvni skupinég jsou choroby, u nichz je postiZzena pfedevSim gingiva, zatimco ostatni oblasti

sliznice dutiny ustni jsou zasazeny jen malokdy. Do této skupiny fadime ptedev§im akutni

nekrotizujici ulcerdzni gingivitis, pfip. zmény na sliznici pfi agranulocytoze a leukemiich.

8.5.2. Viedy nepostihujici primarné gingivu
Pro druhou skupinu je typické, Ze viedy nepostihuji primarn€ gingivu a jsou vétSinou lokalizovany

V jiné oblasti dutiny Gstni.
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Traumaticky vied je obvykle akutni, bolestiva, solitdrni 1éze, po odstranéni vyvolavajici pfiCiny a
vhodné lokalni terapii se dobie hoji.

Recidivujici afta typu major je bolestiva, okrouhld nebo ovalna eroze az ulcerace velikosti jeden az
dva centimetry. Vyskytuje se samostatné, ptipadné ve skupiné dvou az tii 1ézi. Hojeni trva az nékolik
tydnti. Anamnesticky vzdy zjistujeme vyskyt aft typu minor v minulosti.

Autoagresivni choroby skupiny pemfigu a pemfigoidu se Castéji projevuji rozsdhlymi erozemi
krytymi fibrinovymi pablanami nez typickymi ulceracemi. Trvaji del$i dobu a nékdy se vyskytuji
soucCasné s koznimi projevy, kterym mohou predchazet. Podezfeni na tato onemocnéni vyzaduje
laboratorni a bioptické vySetieni (pfima, event. nepiima imunofluorescence!).

Viedy vzniklé popalenim/poleptanim diagnostikujeme na zakladé¢ anamnézy. Podle pfi¢iny vzniku
(teplota, koncentrace a délka puisobeni pti¢inné latky) jde o akutni, bolestivé eroze nebo ulcerace.
Anamnesticky je vZzdy nutno ovétit, zda nedoslo k polknuti chemické latky (riziko poleptani dalSich
¢asti traviciho traktu).

Akutni hemoblastozy a dienové utlumy jsou doprovazeny vyraznou celkovou alteraci
(schvacenost!) a generalizovanou lymfadenopatii. Délka trvani slizni¢nich zmén je vétSinou kratka
(ng&kolik dnt), zjist'ujeme krvacivé projevy, hyperplazie gingivy a bolestivé ulcerace na sliznici.
Podezieni na tyto celkové choroby vyzaduje statimové hematologické vySetieni.

Viedy u systémovych mykéz postihuji zejména tvrdé patro a alveolarni vybézek horni cCelisti u
imunosuprimovanych osob. Progrese choroby je rychla.

Karcinom ustni sliznice — 1éze charakteru viedu bez bolestivého pribéhu se mize vyskytovat jiz
nékolik mésict pfed jeho zjisténim. Bolest se objevi aZ pii postizeni nervovych struktur. Ulcerace je
obvykle na pohmat tuzsi, vied je asto nepravidelny s navalitymi okraji. U ¢asti nemocnych mohou
byt zvétSené regionalni mizni uzliny. Podezieni na karcinom vyzaduje histopatologické vysetieni.
Ulcus durum u 1. stadia syfilis je nebolestivy vied s vyvySenym okrajem a zatvrdlou spodinou. V
okoli je vyrazny kolateralni edém — tzv. inicidlni skler6za.

Tuberkul6zni vied pii aktivni plicni tuberkuléze je solitarni, hluboky a bolestivy ulkus s navalitymi

okraji (tuberkulom). Privodnim projevem je postiZeni regionalnich lymfatickych uzlin.

8.5.3. Viedy u specifickych zanéti

Treti skupinu tvoti viedy u specifickych zanéti — v naSich geografickych podminkach jde
predevsim o tuberkulézu a syfilis. Ve vztahu ke stomatologické péci patii specifické zanéty mezi
nemoci ohrozujici pracovniky ve stomatologické ordinaci vznikem profesiondlné ziskané nakazy.
Dutlezita je znalost a dodrzovani hygienického rezimu a v neposledni fadé erudice v diagnostice

oralnich forem.
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8.6. Zanéty rti (cheilitis)

Pti hodnoceni zanétlivych zmén na rtech je nutné si uvédomit zvlastni postaveni rtd
ve srovnani s dal$imi Gseky ustni sliznice. Chorobny proces miize postihovat kiizi rtu, retni cerven ¢i
oralni slizni¢ni ¢ast. Nékdy mohou byt zdnétem postizeny vSechny tfi ¢asti rtu, jindy jen jedna z nich,
pricemz kazda ¢ast ma svou morfologii. Je nutné vzit v tivahu i to, Ze jednotliva infek¢éni agens mohou
predilekéné napadat pouze urcitou lokalitu. Napf. impetigo najdeme jen na kozni Casti, stejn¢ jako
folikulitidy a furunkly, které jsou podminéné ptitomnosti koznich adnex, naproti tomu recidivujici afty

postihuji typicky slizni¢ni ¢ast rti.

8.6.1. Prehled cheilitid

Priciny: Objektivni nalez:
* Fyzikalni — mechanické: erytém, exkoriace - cheilitis simplex, cheilitis
exfoliativa, ragada, eroze, vied, krusta
— tepelné: erytém, vezikula, eschara
— zafeni: — fototoxicita: cheilitis actinica (solaris, abrasiva)
— fotoalergie: cheilitis venenata
— radioaktivita: erytém, vied
» Chemické  — poleptani (kyseliny, louhy): eschara (louhy - $eda barva, kyseliny - specificka
barva dle typu pouzité kyseliny - napt. po kys.
dusiéné: nazloutla, po Kkys. sirové - az ¢ernd, po kys.
solné - bild)
— barviva: cheilitis exfoliativa (olupovani vrchnich vrstev
epitelu)
* Infekce —viry: herpes labialis
— bakterie: vired, gangréna
— koky: furunkly, flegmona, impetigo, erysipel, bolavé Gstni
koutky
- TBC: makrocheilie, vied
— syfilis: primarni - eroze, vied
sekundarni - eroze, plaques muqueuses + opalines,
kondylomata lata
terciarni - gumma (vzacnégjsi)
— kvasinky: bolavé Gstni koutky (s dal§imi faktory)
angularni kandidéza
* Alergie — rostlinné antigeny, ekzém, Quinckeho edém

Zivocisné antigeny,
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bilkoviny potravin,
chemikalie:
* Nezatazené jednotky: EEM - puchytiky, eroze, krusty
pemfigus - puchyie, eroze, krusty
OLP, LE - eroze, krusty, lichenoidni zmény
cheilitis granulomatosa pii Melkersson-Rosenthalové
syndromu - otoky rtt
— pfi heterotopii slinnych Zlaz: cheilitis glandularis simplex (Puentova)

cheilitis glandularis aposthematosa (Volkmannova)

cheilitis glandularis suppurativa (Baelzova)

8.6.2. Bolavé ustni koutky (stomatitis angularis)
Bolestivé postizeni ustnich koutki mutize byt zplsobeno riznymi faktory. Predisponujici

podminky pro vznik bolavych Gstnich koutkd se 1i§i dle raznych vékovych kategorii. Casto se jedna
0 onemocnéni zpuisobené smiSenou mykoticko-bakterialni infekci. Podkladem k usazeni infekce jsou
obvykle makroskopicky nezjistitelné kozni a slizni¢ni defekty v této oblasti, které se mohou infikovat
podminéné patogennimi mikroorganizmy (anguli infectiosi). Dalsi pfi¢inou muze byt nedostatek
nékterych vitamind (vitamin By, Bg, B1s, kyselina listova) a minerall (Zelezo).

Oblast tstniho koutku je predisponovana k maceraci slinou, olizovani a osychani, coz vyplyva
Z jeho anatomické struktury. Koutek muzeme rozdélit na 3 zony:

a) kozni zona (zevni), kterou kryje normalni kiize se vSemi koznimi adnexy.

b) ptechodnd zdna (sttedni), krytd vrstevnatym dlazdicovym, méné rohovéjicim epitelem retni
cervené. Z koznich adnex chybi potni a mazové zlazky, apokrinni a vlasové folikuly.

¢) slizni¢ni zéna (vnitini), kterou kryje nerohovéjici epitel tstni sliznice s vyvody drobnych
slinnych zlazek.
Klinicky obraz: Pti typickém pribéhu nachdzime v komisurdch kozni ¢i prechodné Casti vyrazné
zarudla a bolestiva policka s centralni ragddou. Nékdy Ize v okoli zarudlych plosek najit drobny
bélavy lem. PostiZeni je vétSinou oboustranné a jeho prubeh zavisi na fadé faktort. U déti se mohou
bolavé ustni koutky vyskytovat pti vzacnych vrozenych koznich pistélich, které se mohou sekundarné
infikovat. Jinak se u déti vyskytuje fada dalSich predisponujicich faktord (rizné navyky a zlozvyky —
jako je ptikusovani ustni sliznice a rtl, olizovani retni cervenég, vkladani cizorodych pfedmétt do ust
ajejich okusovani). Mikrotraumata ustnich koutkli se snadno infikuji, pficemz mutze dojit
k sekundarni infekci (nejcastéji streptokokové impetiginizaci) a dal$i traumatizaci.

U dospélych se bolavé ustni koutky vyskytuji také a relativné Casto, protoze vzristd pocet
lokalnich i celkovych predisponujicich faktort. Dochazi ke sniZzeni elasticity ktze s tbytkem

podkozniho vaziva i tukové tkané, snizuje se vySka skusu v disledku abraze tvrdych zubnich tkani,
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event. ztraty opérnych zoén. Z celkovych faktori je dilezity zejména diabetes mellitus, Sjogrentiv
syndrom, maligni nadory a fada dalSich chorob.

8.6.3. Melkerssoniiv-Rosenthaliiv syndrom

Etiopatogeneze je dosud nejasna, kromé vrozené dispozice se uvazuje o funkéni poruse
0 neimunologicky zprostfedkované reakci na riizné slozky potravy. Histopatologickym nalezem je
granulomatozni zanét, lymfostaza a akumulace lymfocytd ve tkani. Obvykle jsou postizeni mladsi
jedinci bez rozdilu pohlavi. Nalézame klasickou triadu symptomt, ale ne vSechny musi byt vzdy
soucasn¢ pritomny:

a) granulomatozni cheilitis - recidivujici otoky rti se objevuji u 80 % pacientii. Asymetricky
otok jednoho nebo obou rta se po nékolika dnech méni v makrocheilii v disledku granulomat6zniho
zanétu). Nekdy se §ifi do okoli — na tvare, vicka, obli¢ej véetné Cela, usnich boltcl a krku. V dutiné
ustni mize postihnout tvarovou sliznici, jazyk, sliznici tvrdého patra, byva i hypertroficka gingivitis.

b) paréza n. facialis - vétSinou periferniho typu, muze vSak byt i centrdlni s jednostrannym
tinnitem, zavratémi, migrenozni bolesti hlavy.

C) lingua plicata (p¥ipadné i s makroglosii)

Vzacné jsou piitomny orgidnové symptomy — dysfagie, afonie, astmatické zachvaty, megakolon atp.
Zhojeni ad integrum je vzacné.

Th.: Kauzalni neni, provadé&ji se podstiiky rti kortikoidy, piipadné chirurgicka terapie.

8.7. Makroglosie a mikroglosie

O makroglosii/mikroglosii mluvime v ptipadé, Ze je jazyk vétsi/mensi nez odpovida normalu.
Existuji zna¢né individualni odchylky — spolehlivd diagnostika je mozna tehdy, kdyz je rozdil
ve velikosti jazyka napadny a ¢ini nemocnému potize. Pfi¢iny makroglosie/mikroglosie jsou velmi

ruznorodé, mizeme je rozdélit na vrozené a ziskané.

8.7.1. Vrozené anomalie velikosti jazyka
Vrozena makroglosie vznikd na podkladé zmnozeni svalové tkdn€ (macroglossia muscularis)

nebo mize jit o difizni lymfangiom ¢i hemangiom (macroglossia lymphangiomatosa
et hemangiomatosa). Parcidlni makroglosii mtze vyvolat struma lingualis nebo cysta ductus
thyreoglossus. S makroglosii se setkavame také u fady dalSich chorob — napf. pfi kretenizmu (vrozené
hypotyredze — diky masivnimu ukladdni mukopolysacharidi ve svaloving€ jazyka, jazyk muize
az vyCnivat z ust) ¢i u Downova syndromu.

Vrozené mikroglosie jsou soucasti vzacnych kraniofacidlnich a extrakranialnich anomalii.

Za hypoplazii jazyka jsou obvykle zodpovédné poruchy vyvoje mezi 4. a 6. intrauterinnim tydnem.
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8.7.2. Ziskané anomalie velikosti jazyka
Ziskané makroglosie jsou disledkem chorob krvetvorby (amyloidoza) poruch metabolizmu

(glykogendzy), onemocnéni Zlaz s vnitini sekreci (myxedém, akromegalie) ¢i syfilis (syfilitické
gumma).

Nadory, zpusobujici zvétseni jazyka, nejsou prili§ casté. Obvykle jde o vaskularni anomalie
typu lymfangiom (kapilarni, kavernozni, cysticky nebo lymfangiomatoza pii mnohocetném vyskytu)
¢i hemangiom. Ten prosvitd modravé slizni¢nim povrchem (je vyplnény erytrocyty), coz je dif. dg.
znak oproti lymfangiomu. Loziskové zvétSeni ¢asti jazyka vyvolava i neurofibrom (nador
ze Schwannovych bun€k) — v této lokalizaci predev§im v ramci Recklinghausenovy choroby
(neurofibromatdzy).

Pseudobulbarni obrna mize zplsobit mikroglosii vlivem spastické kiece. Pokud je

jednostranna, tak Spicka jazyka uchyluje na postizenou stranu.

8.8. Patologie povlaku jazyka
Podstatou povlaku jazyka jsou vybézky epitelové ¢asti nitkovitych papil, které vystupuji

nad aroven sliznice. Ostatni ¢asti povlaku (odloupané epitelie, bunéény detritus, sliny, bakterialni flora
a zbytky potravy) jsou jeho vedlejsi soucasti. Intenzitu povlaku tedy uréuje stav nitkovitych papil —
jejich hustota, délka a stupen keratinizace. Na tvorbé povlaku jazyka se UCastni cela fada procesd.
Dulezité jsou zejména teplota a konzistence potravy, intenzita zvykani a jeho motorika (hlavné jeji
snizeni pfi ochrnuti, bezvédomi apod.).

Fyziologicky je na hibetu jazyka pfitomen tenky bélavy povlak. Mizeme o ném mluvit jen
u zdravych lidi, i u nich v8ak jeho intenzita kolisa ve smyslu plus i minus v zavislosti na denni dobé&
a druhu potravy. Nejintenzivngj$i povlak nachazime réno, kdy jsou pfitomny pies noc nahromadeéné
odloupané epitelie a mikroorganizmy. Za urcitych chorobnych stavii vznikd povlak patologicky — bud’
patologicky zmnozeny, nebo patologicky zmenseny.

Povlak jazyka ma v diagnostice dilezity vyznam. Jazyk méni sviij vzhled v rtiznych fazich
onemocnéni a jeho promeny nejsou typické pro zadnou chorobu (dfive klasicky uvadény tzv.
malinovy jazyk u spaly se mtize vyskytovat i u jinych exantematickych nemoci napt. spalnicek). Je jen
obecnym ukazatelem celkového stavu organizmu v daném okamziku. Jazyk oschly, povlekly, hnédé
zbarveny je znamkou Spatného zdravotniho stavu s akutnim nebezpecim pro organizmus (je typicky
napf. pro Sokové stavy). Jestlize se onemocnéni zhorSuje, nabyva az zminiovaného Skraloupovitého
charakteru. Uzdravuje-li se pacient, obvykle se tento povlak odlou¢i a vznika vyhlazeny jazyk bez
povlaku. Béhem dalsich 2-4 tydnl regeneruji nitkovité papily, coz je spolu se zvlhnutim sliznice
znamkou uzdravovéani. Jazyk bez povlaku (vyhlazeny) ukazuje opét na metabolickou poruchu ¢i
obc¢hovou nedostatecnost (tj. procesy, kdy vazne zasobovani tkani kyslikem). Jak vSak bylo vyse

zminéno, mohou se vyskytovat pfechody mezi obéma typy v rtiznych fazich onemocnéni.
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8.8.1. Povlak patologicky zmnoZeny

Vznikd nasledkem zbytnéni a prodlouzeni nitkovitych papil a zvySené keratinizace jejich
epitelovych vybézka. Akutni povlak vznika rychle, ¢asto uz za 24 hodin od pocatku onemocnéni.
Obvykle provazi tézka akutni onemocnéni — tézké infekce (pneumonie, meningitidy, sepse, spalu)
nebo onemocnéni provazena Sokem (akutni bfisni piithody, komatézni stavy, tézké infarkty
myokardu). U téchto chorob vazne samoo¢ist'ovani jazyka, organizmus je dehydratovan a jsou vysoké
teploty. Jazyk byva oschly, s velmi intenzivnim, hnéd¢ zbarvenym povlakem — jednotlivé papily jsou
jakoby slepené (tvori az Skraloup). Oznacuje se také jako fuligo linguae.

Krom¢ tohoto typu existuji jesté dal$i formy akutné zmnozeného povlaku. Ptikladem muze byt
svézi, bélavy povlak, ktery nalézame u herpetické gingivostomatitidy nebo u alergickych stavi. Jazyk
je pritom vlhky (na rozdil od fuliga).

Patologicky zmozeny povlak jazyka, vznikajici chronicky, byva nejcastéji u chronickych
chorob traviciho ustroji. Casto se oznaduje jako povlak dyspepticky. Miize byt viak ptitomen pouze v
urCité fazi onemocnéni GIT, a to v obdobi exacerbace pfislusného onemocnéni (dyspepsie,
zalude¢niho viedu, gastritidy apod.). Tento vSak nedosahuje intenzity povlaku akutniho, ¢asto byva

nenapadny. Zvlastnim typem chronicky zmnoZeného povlaku jazyka je lingua villosa nigra.

8.8.2. Povlak patologicky zmenSeny

Existuje fada pfechodii od téméf normalniho povlaku pres takovy, u kterého jsou nitkovité
papily zbaveny svych rohovéjicich vybézkd, az po kompletni atrofii papil. Povlak muze byt
vymizely bud’ po celé ploSe jazyka, nebo jen v urcitych ¢astech. Vidime ho nejcastéji u karencénich
syndromii: pii nedostatku vitaminti B-komplexu a Zeleza, u karenci pfi kachektizacich (pfi jaterni
cirhoze, nadorovych onemocnénich), u Sjogrenova syndromu. Zmenseny povlak jazyka ¢i jeho
vymizeni byva i u nékterych lékovych intoxikaci (napf. pii intoxikaci zlatem, barbituraty apod.).

Patologické zmény jazyka u karen¢nich chorob se obvykle oznacuji vZitym nazvem glossitis,
ackoliv v presné patologické terminologii tento termin vyjadiuje pouze zanétlivé onemocnéni jazyka.
Piesnéjsi by bylo asi mluvit o glosopatiich (pifip. povlaku jazyka pii karencich). Etiologicky jde o
znacné ruznorodou skupinu.

Morfologicky je karen¢ni jazyk vétSinou atroficky, hladky (nékdy az lakové leskly — zcela
chybi papily). Vétsinou je atonicky, zmenseny, se snizenym tkanovym turgorem, n¢kdy jsou ptritomné
ragady ¢i ulcerace. Barva zavisi na etiologii — u anemickych nemocnych je bledé Cervena, u jaterni
cirhozy tmavé Cervend, pii kachexii nafialovéld. Subjektivné pacienti udavaji bolest, paleni nebo
svédéni jazyka. Karencni glositida se mize objevit u fady onemocnéni s negativni bilanci latkové
vymény — U zanétlivych ¢i nddorovych onemocnéni, chorobach GIT, malabsorpcich, pfi poruchach
jaternich funkci (vCetné alkoholismu), uremii, chronické srde¢ni insuficienci a tadé dalSich

patologickych stavii.
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8.9. Zanéty jazyka (glossitis)

Povrch jazyka mizeme dle skladby sliznice rozdélit na dvé ¢asti. Zatimce zmény spodiny

jazyka byvaji soucasti difiznéjSich zmén sliznice vystylajici dutinu tstni, Sliznice hibetu jazyka byva

postizena obvykle izolované a obraz zanétu je dan jejim specializovanym usporadanim. Rada zmén na

jazyku je spole¢na vétsimu poctu celkovych onemocnéni (glossitis atrophica mize byt vysledkem

anémie, ale také avitaminoz, ptfipadn¢ toxickych vlivll), nutné je hodnotit také dynamiku zmén

(,,stehovavé“ zmény u lingua geographica). Pii zanétech sliznice jazyka musime rozliSovat zanéty

povrchni (exsudativni), které postihuji jen sliznici a zanéty hluboké (intersticialni), probihajici

v hloubce.

8.9.1. Prehled glositid

Priciny:
* Vyvojové odchylky na hibetu jazyka
* Fyzikalni — mechanické:

— tepelné:

— elektrogalvanické:

* Chemické — poleptani (kyseliny, louhy):

— barviva, antiseptika:
— jiné (koufeni):
* Infekce —viry:
— bakterie:
— koky, streptokoky:
stafylokoky:
- TBC:

— syfilis:

— kvasinky:

Objektivni nalez:

lingua plicata, lingua geographica

erytém, ragada, eroze, nekrdza, vied (glossitis
traumatica)

erytém, vezikula (eroze), nekroza, vied

erytém, eroze, vied, lichenoidni a hyperplastické
zmeny

eschara (louhy - $eda barva, kyseliny - barva se li§i
podle druhu kyseliny)

lingua villosa nigra

leukoplakie, lingua villosa nigra

glossitis u gingivostomatitis herpetica, herpes zoster
absces, flegmona, noma (pfi oslabeni organizmu)
malinovy jazyk (spala)

glossitis profunda, absces jazyka

primarni - vied

sekundarni - tuberculom

primarni - eroze, vied

sekundarni - eroze, plaques muqueuses + opalines,
lisses

tercidrni - gummata, glossitis interstitialis luetica,
lingua lobata

oralni kandidoza, glossitis rhombica mediana,

lingua villosa nigra; systémové mykozy
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* Alergie — rostlinné antigeny,
Zivoci$né antigeny,

bilkoviny potravin,

chemikalie, hapteny:

* Imunopatologicka onemocnéni

Quinckeho edém, glossitis venenata

recidivujici afty - ulcus, eroze (na hibetu jazyka pouze
typ major)

OLP - bila plocha

EEM - eroze kryté fibrinovou pablanou

pemfigus, pemfigoid
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9. Choroby ustni dutiny/projevy v tstni dutiné spojené s patologii
ustni sliznice

9.1. Slinna sekrece a jeji poruchy

9.1.1. Funkce sliny

Z poruch slinné sekrece je CastéjSim problémem jeji snizeni, mén¢ Casto je pri¢inou potizi
zvySena sekrece slin. K lep$imu pochopeni nasledkd nedostatecné salivace si nejprve v kratkosti
shrneme funkce sliny:

a) lubrikace — slina napomahd zmékcovani potravy, tvorbé sousta, zvykani, polykani,
usnadiiuje mluveni, o¢ist'uje tkan¢ dutiny ustni a ochrafiuje zuby pred poskozenim.

b) traveni a chut’ — slina obsahuje travici enzymy (amylazy a lipazy), které zahajuji §tépeni
Skrobti z potravy. Umoznuje chut'ové vnimani jidla i dalich latek.

c) reparace mékkych tkani — epidermalni a transformujici ristovy faktor, které jsou ve sling,
podporuji rast tkani, diferenciaci a hojeni ran.

d) udrZovani ekologické rovnovahy oralni mikroflory - slina obsahuje rizné
antibakterialni, antivirové a antimykotické Cinitele, ktefi udrzuji mikrobialni rovnovahu a inhibuji
bakterialni kolonizaci zubti a m&kkych tkani modulaci adherence mikroorganizmt.

e) pufrovaci aktivita — slina ma kapacitu snizovat kyselé pH a udrzovat ho na pfiméfené
hlading, coz snizuje riziko rozvoje zubniho kazu. Slina také chrani horni ¢ast gastrointestinalniho
traktu pufrovanim kyselého refluxu pfi regurgitaci z ezofagu.

f) remineralizace — slina chrani zuby a podporuje remineralizaci skloviny obsahem
esencidlnich mineralii, coz zvysuje piijem minerald do demineralizované skloviny.

g) imunita a obrana — malé proteiny, IgA, defenziny, cytokiny, rustové faktory, hormony,
muciny a dalsi slinné komponenty mohou hrat Glohu v pfirozené imunité a obrané. Nespecifické
obranné reakce jsou spojeny s ptitomnosti fady protilatek a enzymi ve slin€ (lysozym — Kationicky
protein Stépici slozky stén bakteridlni buniky, laktoferin — glykoprotein vyvazujici volné Zelezité ionty
nutné pro riist bakterii). Ve slin€ 1ze prokazat i ptirozen¢ se vyskytujici latky s protivirovym u¢inkem
(leukocytarni protedzovy inhibitor, laktoperoxidaza apod.). Na obrané se podili i systém komplementu
s vyznamnou funkci cytolytickou, Gcastni se fagocytdzy (opsonizace) a zanétlivé reakce. Bunéénou
slozku  nespecifické obranyschopnosti predstavuje fagocytéza buiikami Ustni  sliznice
(polymorfonuklearni leukocyty, makrofagy a Langerhansovy buiky, které jsou soucasné i antigen-
prezentujicimi bunikami v Ustni sliznici a jsou dilezité pro vytvoteni specifické imunitni reakce).
Hlavnim specifickym obrannym mechanizmem ustni sliznice je produkce sIgA. Jde o dimer IgA,
jehoz molekuly jsou spojeny tzv. spojovacim fetézcem. Navic nese tzv. sekre¢ni komponentu tvotenou

glykoproteinem, ktera slouzi jako transmembranovy receptor polymerniho imunoglobulinu IgA (a také
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IgM) a umoziuje transport sIgA pies epitelovou buiiku (tzv. transcytéza) a poté jeho ochranu pied

proteolyzou.

9.1.2. Sekrece sliny

Slinu vymésuji tfi pary velkych slinnych Zlaz a velky pocet drobnych Zlazek slizni¢nich.
Trvalou vlhkost ustni sliznice udrzuji predev§im malé zlazky, které secernuji slinu trvale. Naopak
velké slinné zlazy vylucuji slinu hlavné na podnét. Podnéty pro sekreci vychazi nejvic z dutiny ustni,
kde jsou mechanoreceptory a chemoreceptory. Sekrece slin je za fyziologickych podminek zavisla
na stupni aktivity vegetativniho nervstva a tato aktivita je opét do zna¢né miry podminéna stupném
mastika¢ni ¢innosti. Sekrece ze zlazy parotické je serozni, podjazykova a podcelistni slinna Zlaza
vylucuji smiSenou slinu. Jak jiz bylo feceno, slinné zlazy inervuje autonomni nervovy systém.
Parasympaticka vlakna do gl. submandibularis a sublingualis vychazeji z n. intermedius, probihaji
spolu s n. facialis pfes chorda tympani a s n. lingualis se dostavaji do Zlaz. Parasympaticka vlakna pro
gl. parotis pochazeji z n. glossopharyngicus a ptes n. auriculotemporalis vstupuji do Zlazy. Sympaticka
vlakna se dostavaji do zlaz spolu s cévami. Saliva¢nim ustfedim je nucleus salivatorius v prodlouzené
miSe s kontrolnim centrem v hypotalamu. Stimulace parasympatiku zvySuje produkci, zatimco

anticholinergni 1éky snizuji sekreci. Podrazdéni sympatiku vyvolava sekreci husté sliny.

Kvantitativni stanoveni sliny (Skachiiv test)
Vysetfovana osoba vyplivuje slinu hromadici se v ustech po dobu 15 minut do kalibrovaného

sklenéného valce. Sliny nesmi nemocny polykat ani je vysavat. Tak ziskdme tzv. slinu klidovou.
Potom dame pacientovi zvykat parafinovou tabletku a dalSich 15 minut ho nechdme hromadici se sliny
vyplivovat do nadobky (stimulovana slina). Pak tyto hodnoty zméfime a seéteme. Za dolni hranici
normy je mozno povazovat hodnoty mezi 8-10 ml slin za dvakrat 15 minut. Hodnoty pod 8 ml jsou

patologické.

9.1.3. Poruchy slinné sekrece
Poruchy slinné sekrece, hlavné co se tyka jeji kvantity, se projevuji u fady chorob ustni

sliznice. Objektivné zjistitelny nedostatek slin byva prokazatelny u zavaznéjsich zmén slinné sekrece.

Ptyalismus (sialorrhoea)
Je zvySeni slinné sekrece, ke kterému miize dojit i za fyziologickych stavli na podkladé

podminénych reflexd (nejCastéji ptijemnych — pisobicich drazdivé na chut, cich, zrak, sluch —
Pavloviiv reflex). ZvySenou sekreci slin pozorujeme i v téhotenstvi v disledku hormonalnich
a neurovegetativnich zmén provazejicich toto obdobi.

Z patologickych pfi¢in je nutné zminit zejména infekce — tada akutnich stomatitid je

provazena reflexné¢ vyvolanou hypersalivaci, nékdy doprovazenou i bolestivym, pfipadné obtiznym
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polykanim. Odezniva spontanné se zhojenim slizni¢niho postizeni a nevyzaduje terapii. Sialorrhoea
mize byt také priznakem poranéni uUst a slinnych zlaz ¢i jejich vyvodd. Mezi dalsi pficiny
hypersalivace patii intoxikace solemi tézkych kovi (rtut’, arzen, olovo) nebo poruchy centralniho
nervového systému (hemiplegie, bulbarni paralyzy). Také nékteré 1éky (pilokarpin, prostigmin, jodidy
a dal$i) mohou zvySovat slinnou sekreci.

Th.: V nékterych piipadech neni nutna — odezni spontanné po vymizeni infekce, jinak kauzalni

1écba dle etiologie. Symptomaticky 1é¢ime podavanim atropinu.

Hyposialie (sniZena slinna sekrece)
Ke snizeni slinné sekrece dochazi u fady patologickych stavil. Pfi kongenitalni aplazii slinnych

zlaz je nedostatek slin samoziejmy. Snizeni slinné sekrece se vyskytuje u karen¢nich nemoci (tézké
anémie, avitamindzy), u autoimunitnich chorob (Sjogrentiv syndrom), nebo u nemoci latkové premény
(diabetes mellitus, hypotyredza, cirhdza jater apod.), kdy byva obvykle kromé slinné sekrece naruseno
i vylu¢ovani HCI s projevy hypoacidity (anacidity). Hyposialie mize byt pfitomna také u pokro¢ilé
aterosklerdzy, jako diivod byva udavano snizeni sekrecnich impulzd, pfip. involuce slinnych zlaz.

postradia¢ni mukozitidy, ktera je spojena se zanikem drobnych slizni¢nich zldzek u nemocnych
s nadorovym onemocnénim, ktefi jsou ozafovani v oblasti hlavy a krku. Hyposialie se objevuje
pii infek¢nim postizeni ustni sliznice primarné jen pii akutni erytematézni kandidoze spojené
s dysmikrobii gastrointestinalniho traktu. Dale u nemocnych, kde slizni¢ni postizeni koinciduje
s medikamentdézné podminénou hyposialii (psychofarmaka, parasympatolytika, neselektivni
antihistaminika atp.). Byva pfitomna také u pacientii s vysokou horeckou u celkovych akutnich
nemoci (vedle snizeného reflexniho vylu€ovani slin se uplatituje i dehydratace). Relativné Casto ji
nachazime u HIV-pozitivnich jedinct (otazkou je, zda je pfi€inou primarni postizeni slinnych 714z
nebo medikamentdzné zpiisobend hyposialie). Slinnd sekrece mtze byt snizena v rizném rozsahu,
vzhledem k velké individudlni variabilit¢ mame podezieni na hyposialii obvykle az tehdy, kdyz se

objevi subjektivni potize.

Xerostomie
Dusledkem hyposialie je konstantni symptom pocitu suchosti v ustech (xerostomie) a fada

dal$ich potizi, jako jsou obtize pti zvykani a polykani (zvlasté suchych soust), citlivost na kofenéna
jidla, pachuté, palCivost az bolestivost, bolesti slinnych zlaz, pfip. potize pti mluveni.

forem nalézame objektivni zmény (kromé suchosti sliznic je pritomna atrofie, erytém, mohou se
vyskytovat ragady, jazyk byva vyhlazeny, oschly a matné voskové leskly). Mohou byt postizeny i

zlazy slzné s odpovidajicimi o¢nimi projevy suché keratokonjunktivitidy.

126



Existuje fada pfi¢in (akutnich i chronickych), které mohou vyvolavat hyposialii (objektivni)

a xerostomii (subjektivni):

a) kongenitalni hypoplazie nebo aplazie slinnych zlaz

b) zanéty slinnych zlaz — zejména parotitis epidemica, TBC, sarkoidoza, aktinomykoza

c¢) nadory — at’ uz primarni nadory slinnych zlaz ¢i sekundarni infiltrace pti nadorech jinych

d) obstrukce vyvodul — lithiasis, nadory, zanétlivé zmény

e) atrofie slinnych z14z — senilni, postradiacni zmény

f) autoimunitni postizeni — Sjogreniiv syndrom, Mikulicziiv syndrom

g) 1éky — anticholinergika, opiaty, ergotamin a fada dalSich

h) dalsi faktory — dehydratace, nedostatek vitamind, diabetes mellitus, hypothyreoidizmus, anémie,
pokrocila ateroskler6za, emoé¢ni poruchy (deprese) atd.

Th.: Odstranéni pfic¢iny, jinak symptomaticka terapie. Produkci slin lze stimulovat
medikamentozné — vétSinou pilokarpinem (alkaloid pisobici parasympatomimeticky). Efekt je
individualng riizny a mize vyvolat nezadouci kardiovaskularni ¢inky, nutno je tedy zohlednit i Cetné
celkové kontraindikace. Lze uzit i reflexni stimulaci tvorby sliny cucanim bezcukernych bonbonu,
zvykacek, Cast€jSim popijenim tekutin (bez kofeinu, alkoholu a cukru). V pfipad€ neuspéchu je nutna
substituce umélou slinou (v soucasné dobé je k dispozici fada dalSich produktt vhodnych pro osoby

s nedostatkem slin: zvlh¢ujici gely, specidlni Gstni vody, zubni pasty, Zvykacky a pastilky).

9.2. Glosodynie a stomatodynie
Nazvem glosodynie (resp. stomatodynie) oznaCujeme nepiijemné pocity v dutiné ustni,

pro néz nenajdeme vétSinou pfi mistnim vySetieni objektivni podklad. NejcastéjSim ptiznakem je
paleni jazyka (z toho nazev glosodynie). Stomatodynie je SirSim pojmem nez glosodynie, ktery se
pouziva v situacich, kdy jsou potize lokalizovany do vice mist v ustni dutin€. Jejich pfi¢inami mohou
byt rizné faktory zevni i vnitini povahy — hormonalni zmény, aterosklerdza, psychogenni vlivy,
neuroanemicky syndrom bez slizni¢nich zmén atp.

Jako stomatodynie v Sir§Sim slova smyslu se oznacuji stavy, u nichz lze pfii subjektivné
nepiijemnych pocitech v ustni dutiné nalézt objektivni zmény — napf. stomatodynie u karen¢nich stavii
— napf. Plummerova-Vinsonova syndromu, Sjogrenova syndromu apod.

Stomatodyniemi v uz§im smyslu slova rozumime stavy, pfi nichZz nenajdeme v Ustni dutiné
7adné chorobné zmény, a také celkova vysetieni jsou negativni. Radime sem stomatodynie vzniklé
na podkladé psychogennich vlivli, hormonalnich poruch v klimakteriu nebo pfi ateroskleroze.
Nejcast&ji jsou postizeny zeny stiedniho a star$iho veéku mezi 45-70 lety (pod 30 let je stomatodynie
vyjime¢na). V mechanizmu vzniku stomatodynii jde pravdépodobné o koincidenci nékolika faktort —
jednak konstituéni dispozici organizmu (bohatd senzitivni inervace), dale terénni dispozici

(neuropaticky ¢i psychoneuropaticky terén), akutni dispozici (napf. klimakterium u Zen) a spoustéci
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mechanizmus (mohou to byt v podstat¢ vSechny bolestivé ¢i nepfijemné impulzy vcetné
stomatologického oSettent).

Klinicky obraz: Pacient udava neptijemné pocity v ustni dutin€ typu parestézii (brnéni, paleni,
svédéni, bolest, suchost, pachuté). Objektivni nalez na sliznicich dutiny ustni ptitom neodpovida
popisovanym potizim, ptipadn¢ je zcela negativni. NejCastéji je postizen jazyk (asi v 80 % pripadi),
dale sliznice patra a méné¢ Casto i dal$i oblasti. Potize mohou mit stéhovavy charakter a jejich intenzita
muze kolisat.

Dg.: Stanoveni diagnézy napomaha pecliva anamnéza (mozné celkové onemocnéni), diikladné
vySetieni dutiny Ustni jako celku (vySetfeni chrupu, protetickych nahrad, galvanickych proudd,
mikrobiologie), celkova (konziliarni interni, psychiatrické nebo neurologické vysetieni) a laboratorni
vysetfeni (krevni obraz, biochemie, vySetfeni plazmatického Zeleza), rentgenové vySetteni kréni patete
a Celistnich kloubd. Napt. netypické formy neuralgii nn. glossopharyngei se mohou projevovat jen
bolesti jazyka.

Th.: Glosodynie (resp. stomatodynie) je nutno chapat ne jako chorobu, ale jako piiznak
spole¢ny tadé chorobnych stavi. Protoze jde o symptom, ktery ma velky pocet vyvolavajicich faktord,
je nutné se zaméfit na odstranéni vyvolavajici pfi¢iny (napf. galvanického drazdéni) nebo 1écbu
zakladniho interniho onemocnéni (napf. 1é¢bu pernicidozni anémie). Pokud pti¢inu nelze zjistit, zkousi

se vitaminy, anabolika, fyzikalni 1éCba, sedativa a psychoterapie.

9.3. Zapach z ust (foetor ex ore, halitosis)
Foetor ex ore, také oznacovany jako halitosis, je definovan jako intenzivni zapach vychazejici

z dutiny ustni. Jde tedy o pfiznak, na jehoz manifestaci se muze podilet fada jak mistnich,
intraordlnich pfi€in, tak i extraordlni faktory v dasledku patologickych zmén v nosohltanu, nosnich
dutinach, plicich, piip. zapach z pozitych potravin.
Priciny:
a) mistni (lokalni):
* v ustech:
— nedostate¢na hygiena, zubni povlaky, gangren6zni zuby, parodontdlni choboty
— retence zbytkil potravy v kariéznich zubech, pod protetickymi nahradami
— onemocnéni sliznic: ulcer6zni gingivostomatitis, postextrakéni rozpad koagula, ulcerované tumory
apod.
* nos: chronicka rhinitis a sinusitis (zvlasté ozaena), nadory
» nosohltan: tonsilitis, faryngitis (hlavné chronické atrofujici formy)
* jicen: pti divertiklech, strikturach, rozpadlych nadorech
* plice: bronchiektazie, plicni abscesy
b) celkové choroby:

» diabetes mellitus (acetonovy zapach)
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* urémie (amoniak)
* otrava olovem (nasladle kovovy)

Také po nékterych potravinich a napojich (cibule, ¢esnek, alkohol) — zapach pochazi
z metabolickych produktd, které jsou po vstiebani ptislusnych potravin v GIT vylucovany z krevniho
ob¢hu v plicich.

Th.: Kauzalni se zjisténim a odstranénim pti¢iny. Spravné dodrzovani ustni hygieny, dokonalé
stomatologické oSetieni, v pripadé chorob jejich adekvatni 1écba. Lokalné lze pouzit dezodoracni a

antiseptické prostiedky k vyplachtim ust (peroxid vodiku, CHX v komercné vyrabénych preparatech
aj.)
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10. Terapie slizni¢nich onemocnéni

10.1. Obecné zasady terapie slizni¢nich onemocnéni
U vétsiny slizni¢nich onemocnéni, se kterymi se bézn¢ setkdvame v zubni ordinaci, vysta¢ime

s 1é¢bou lokalni. Terapii celkovou indikujeme obvykle u vazné€jsiho pribéhu infekénich chorob
(antibiotika, antimykotika, antivirotika), vzdy je podavame v pfipadech, pokud jde o infekce
U pacientd imunosuprimovanych, ¢i jinak disponovanych k rychlému rozvoji onemocnéni.

Celkovou 1é¢bu dale indikujeme u nékterych imunopatologicky podminénych chorob.
Pfi podezieni na alergickou reakci doporucujeme antihistaminika a Kortikoidy vcetné nasledného
alergologického dosetfeni. U puchyfnatych a autoimunitnich koznich chorob (zejména u pemfigu,
systémového lupus erythematodes, jizviciho pemfigoidu aj.) se podavaji celkové kortikosteroidy
(i v kombinaci s imunosupresivy), 1é¢bu vzdy navrhuje a vede dermatolog. Stejné tak je v rukou
dermatologa systémova l1écba dal$ich koznich onemocnéni s projevy v duting astni (napf. t&Z8i prubéh
erozivnich a buldéznich forem oralniho lichen planus).

Kauzalni 1é¢ba je zaméfena na pri¢inu onemocnéni (napf. antivirotika u herpes zoster facialis).
Mnohem castéji vSak musime vystaéit s nespecifickou 1éCbou symptomatickou (analgetika,

Profylakticky podavame néktera léCiva (vétSinou antibiotika, antimykotika, antivirotika)
s cilem zabranit Castym recidivam nebo predejit infekénim komplikacim u nékterych jedinct. Jde
napiiklad o pacienty s opakovanou oralni kandidézou a zavaznymi predisponujicimi faktory, dale
0 HIV infikované s recidivujicimi infekcemi nebo o osoby, u nichz herpeticka infekce opakované
vyvoldva akutni vznik multiformniho erytému.

Prvnim krokem po stanoveni diagnézy/predbézné diagnézy sliznicniho onemocnéni je
odstranéni veSkerého mechanického drazdéni, které by mohlo sliznici zranovat (ostré hrany zub,
zubnich nahrad, ortodontickych aparat). Dale jsou to reZimova opatieni. Pacienty informujeme
0 tom, aby se vyhybali vyrazné kofenéné a palivé stravé (drazdivé jsou cCasto také citrusy, papriky,
rajéata, cibule, Cesnek aj.) a také aby dbali na jeji vhodnou konzistenci. Ustni hygienu je potieba
provadet disledné, ale Setrné mékkym zubnim kartaickem (velmi vhodny je i jednosvazkovy kartacek a
mezizubni kartacky). V zavislosti na diagnéze mizeme doporucit nebo naopak nedoporucit pouzivani
ustnich vod, vzdy se vSak vyhybame tém, jejichz soucasti je etylalkohol a jiné drazdivé substance
(propylenglykol, mentol aj.). U rozsahlych postizeni byvaji vhodnéjsi vyplachy odvarem bylin
S antiseptickym a epitelizaCnim ti¢inkem (napftiklad salvé€j), je nutno vSak dat pozor na pfip. alergie.

Lokalni 1é¢bu indikujeme u vétSiny onemocnéni sliznic dutiny Ustni. Nejcasteji jde o pouziti
vyplacht, sprejii, geld a mukoadhezivnich past sucinky antiseptickymi, antiflogistickymi,
epitelizacnimi, anestetickymi, pfipadné adstringentnimi. Specidlnich preparati urcenych piimo
pro lokalni 1é¢bu ve formé mukoadhezivnich past do dutiny Ustni je pouze omezené mnozstvi, a proto

je nékdy vhodné vyuzit magistraliter preskripci. Zubni 1ékaf by mél znat G¢inné latky a jejich ptisobeni
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v bé&Zné dostupnych ustnich vodach a gelech, aby mohl vybrat pro pacienta vhodny produkt K uzivani.
Zakladni antimikrobidlni latkou je chlorhexidin se svymi antibakteridlnimi, antimykotickymi a
protivirovymi u¢inky. Hlavni indikaci jsou tedy bakterialni infekce a prevence sekundarni bakterialni
infekce, zejména u chorob s projevy eroze a ulcerace na Ustni sliznici (recidivujici afty, traumaticky
vied aj.), virovych infekci (napf. herpetické a enterovirové) a oralni kandidézy. Vhodna koncentrace
chlorhexidinu pro pouziti v dutiné ustni je 0,12 — 0,2 %, podavani je vzdy kratkodobé (0,2 %
maximalné dva tydny). Hexetitidin a benzydamin maji antiseptické u¢inky o néco slabsi a vyuzivaji se
gingivitidy je preparatem prvni volby stale peroxid vodiku v pfislusnych koncentracich, liSicich se pro
pouziti vordinaci a v domaci péci. U oralni kandidozy v soucasné dobé vyuzivime magistraliter
recepturu na nystatinovou suspenzi. Pokud se jedna o pacienta s diagnézou stomatitis protetica, je
nutné dbat i na fadnou hygienu snimacich nahrad. V pfipadé imunopatologicky podminénych chorob
(recidivujici afty typu major, pemfigus, pemfigoid, erozivni a bulézni formy oralniho lichenu)
indikujeme obvykle kratkodobou lokalni 1é¢bu kortikosteroidy (opét v soucasné dob&é magistraliter
receptura).

Pti lokalni 1é¢b¢ rozsahlych erozi vyskytujicich se ve velkém rozsahu musime byt obezietni
vzhledem Kk moZnosti rychlé resorpce latky pies erodovanou sliznici. V téchto piipadech
doporu¢ujeme radéji vyplachy odvarem bylin s antiseptickym a epiteliza¢nim G¢inkem (napiiklad
Salvej).

Modifikovat musime lokalni 1é¢bu u déti. Pokud jsou ve véku, kdy nedokazou tstni vodu
vyplivnout, doporu¢ime, aby rodiCe jemné vytirali dutinu Ustni tamponem smocenym v jemném
antiseptickém prostfedku (napt. v hexetidinu u ordIni kandidézy v kojeneckém veku).

Pro 1é€bu zmén na retni Cerveni je k dispozici fada lokdlnich extern s antibakteridlnimi,
antimykotickymi, protivirovymi, epitelizacnimi a protizanétlivymi u€inky. U jednotlivych preparath je
potteba znat délku jejich pouziti.

Pokud 1éze nereaguje na lokalni 1é¢bu do jednoho az dvou tydnii, je vhodné pacienta odeslat

na specializované pracoviste.

10.2 Nové trendy v terapii onemocnéni sliznic ustni dutiny
Obdobn¢ jako u jinych chorob, tak také v terapii onemocnéni, ktera postihuji sliznici dutiny

ustni, se neustale vyviji nové 1é¢ebné piistupy a protokoly.

10.2.1. Terapie ozonem
Ozon pro stomatologické ucely produkuji tzv. plazmové lampy; mnozstvi vznikajiciho ozonu

je minimalni. Germicidni vlastnosti ozonového plynu jsou spojeny s jeho vysokym oxida¢nim

potencidlem. Jeho plsobenim mohou byt eliminovany nejen bakterie, viry, protozoa a kvasinky, ale
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také jejich produkty a nekrotické zbytky (Domb, 2014). Pisobenim ozonu se také zlepSuje
mikrocirkulace v dasni a parodontu a stimuluje se imunitni odpovéd'.

Terapie ozonem je bezbolestna, rychld, bez nezadoucich G¢inkli. Mize se vyuzit pii podpirné
1écbé gingivitid, herpetickych onemocnéni, stomatitid, recidivujicich aft, ragad, alveolitid,
kvasinkovych infekei, a dalSich infek¢nich onemocnéni sliznic ustni dutiny. U OLP byla shledana
terapie kortikoidy spole¢n¢ s ozonoterapii efektivnéjsi nez terapie laserem (Kazancioglu a Erisen,
2015). Diky antibakterialnimu psobeni mize byt plisobeni ozonu uG¢innym nastrojem i pii 1é¢bé
halitézy. Topicka ozonova terapie spole¢né s antivirovou a laserovou terapii pomohla u pacientt
S herpes zoster zmirnit bolest, zkratit pribéh a zlepsit jejich klinicky stav bez zjevnych nezadoucich
ucinkl a byla statisticky vyznamné u¢inné€jsi nez lécba antivirotiky bez pouziti ozonu (Huang et al.,
2018). Pokud se ozon pouzije v dobé&, kdy pacient pocituje paleni a napéti, tak k vysevu puchyiku
nemusi viibec dojit.

Budoucnost ozonové terapie se musi zaméfit na stanoveni bezpecnych a dobie definovanych
parametrii v souladu s randomizovanymi, kontrolovanymi klinickymi zkouSkami s cilem stanovit

indikace ozonoterapie pro 1é¢bu riiznych patologickych stavi (Nogales et al., 2008).

10.2.2. Terapie laserem
V 1éEbé onemocnéni sliznic ustni dutiny lze vyuZit biostimula¢ni lasery, které podporuji

regeneraci a hojeni tkan¢. Jde o tzv. nizko-uroviové lasery (LLLT, low level laser therapy), coz jsou
pristroje schopné uvolnovat energii jako paprsek elektromagnetického zareni. V piipadé oralni
mukozitidy ma laserova terapie vliv na sniZeni rozsahu a intenzity i na zkraceni doby trvani jejich
projevi (Carvalho et al., 2011). Jak ukazala fada pilotnich studii, 1é¢ba recidivujicich aft s pomoci
LLLT dosahuje uspokojivych vysledki, a to sniZzeni bolesti a zkraceni doby hojeni aftd, nicméné
standardni protokol pro tuto 1é€bu zatim neexistuje (Valo et al., 2015). Laserova terapie muze také
slouzit jako doplnék 1é¢by kortikosteroidy u osob se slizni¢énim pemfigoidem (Yilmaz et al., 2010).

Vyuziva se i pti [écbeé herpes simplex (Ferreira et al., 2011), a to dokonce i u déti (Stona et al., 2014).

10.2.3. Biologicka 1é¢ba

Biologicka 1écba, zalozend zejména na léCivech ze skupiny monoklonalnich protilatek, je
vyuzivana v lécbeé dlazdicobunéénych karcinomii ustni sliznice, dale autoimunitnich chorob
postihujicich slinné zlazy (Sjogrentiv syndrom) a Ustni sliznici (pemphigus vulgaris, benigni slizni¢ni
pemfigoid), arovnéz u nékterych dalsich nemoci ustni sliznice s nejistym etiologickym podilem
imunopatologie (OLP, recidivujici afty — typ major, Behgetova choroba). Pisobeni biologickych 1é¢iv
se Vvdanych indikacich vétSinou zakladd na inhibici proliferacni aktivity nadorovych bunék
a angiogenezi (cytostatika) ¢i na tlumeni ucinkti prozanétlivych cytokintl, zejména TNFa, IL-1 a IL-6.
Nejcastéji se mlizeme pii terapii vySe zminénych chorob setkat s biologickymi 1éCivy, jimiz jsou

rituximab, cetuximab a erlotinib (Slezak et al., 2013). Biologickou 1é¢bu by mél indikovat specialista.
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10.2.4. DalSi latky s potencidlem vyuziti v ramci 1écby slizni¢nich
onemocnéni
Prevenci onemocnéni sliznic Gstni dutiny je dodrZovani oralni hygieny, zdravého zivotniho

stylu (dieta, nekoufeni, fyzicka aktivita), vyhnuti se potencidlné¢ nebezpecnym vlivim (piedevSim
nadmérnému uzivani xenobiotik) apod. Pti 1é€bé onemocnéni sliznic lze vyuzit fady dalSich latek,
jejichz lokalni podani miize byt ve forme roztokt, mukoadhezivnich tablet apod.

Levamizol, puvodné antihelminticky veterinarni 18k, se zkousel se slibnymi vysledky
pii 1é¢be pacientt s té¢zkou formou recidivujicich aft, OLP a pemfigus vulgaris.
formami vitamin D3 a vitamin D2. Jejich primarni funkei je regulace rovnovahy vapniku a fosforu,
hraje Glohu také v procesu karcinogeneze a ma i imunomodulaéni G¢inky. Vitamin D ovliviuje také
stav ustni sliznice. Jeho snizené sérové koncentrace jsou ¢astym nalezem u pacientd s autoimunitnim
onemocnénim, recidivujicimi aftami, Behcetovym a Sjogrenovym syndromem a neoplastickymi
lézemi. Suplementace vitaminu D u osob s onemocnénim sliznice ustni dutiny, ukterych je
laboratorné potvrzena hypovitamindza a vylou¢eno onemocnéni ledvin, ma velky potencial v 1é¢be
i profylaxi téchto stavll (Anand et al., 2017).

Resveratrol je fytoalexin syntetizovany Sirokym spektrem rostlin, hojné se extrahuje
neuroprotektivni a imunomodula¢ni aéinky (Perrone et al., 2017).

K dal$im latkdm vyuzivanym k podpurné 1ébé oralnich onemocnéni patii napf. zazvor
(Zingiber officinale), kvercetin (rostlinny flavonoid obsazeny ve vicero druzich ovoce a zeleniny),

aloe vera a rada dalSich pfirodnich latek.
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Priloha

Pi‘ehled léki, které se mohou podilet na vzniku onemocnéni sliznic dutiny tstni, xerostomii nebo

zménach v percepci chuti

Onemocnéni sliznic dutiny
ustni

Skupina 1é¢iv

U¢inna latka

stomatitis medicamentosa
(polékova stomatitis)

antianginozni 1éciva

ATB

antiepileptika

antidepresiva

antihypertenziva

antiretrovirotika

antimalarika

chemoterapeutika

-----

nicorandil

metronidazol, penicilin,
erytromycin, tetracyklin

klonazepam, hydantoiny,
lamotrigin

imipramine, fluoxetin

kaptopril, enalapril,
propranolol

ritonavir, saquinavir,
zidovudine

chlorochin

cisplatina, cyklosporin,
doxorubicin, metotrexat,
vinkristin

ibuprofen, kyselina salicylova,
naproxen, indometacin

imunosupresiva sirolimus
ulcerace a mukozitida kardiofarmaka (betablokatory,  propranolol,
ACE inhibitory) kaptopril
sympatomimetika metyldopa
sedativa barbituraty
anxiolytika meprobamat
ATB sulfonamidy, tetracykliny
urologika tadalafil
projimadla fenolftalein
diuretika thiazidové derivaty,

antidiabetika

bisfosfonaty

spironolakton
tolbutamid

alendronat
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NSAIDs

antirevmatika
antiepileptika

antineoplastika

chemoterapeutika

imunomodulancia

salicylaty, indometacin, soli

zlata, naproxen, derivaty
fenazonu

penicilamin, fenylbutazon
fenytoin

metotrexat, 5-fluorouracil,
doxorubicin, melfalan

dapson

antiseptika peroxid vodiku, fenol, draselné
tablety
otok ATB penicilin a jeho derivaty,
sulfonamid, cefalosporin
NSAIDs kyselina acetylsalicylova

kardiofarmaka (ACE
inhibitory)

sedativa

barbituraty

xerostomie a hyposalivace

sympatolytika

sympatomimetika (beta2-
agonisté)

retinoidy
cytotoxika
myorelaxancia
dekognescencia
antihistaminika
antihypertenziva
diuretika

inhibitory proteaz

inhibitory protonové pumpy,

antacida

antimuskarinika,
anticholinergika

antidepresiva
sedativa

anxiolytika
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protizanétlivé 1é¢iva
opioidy a kanabinoidy
antiparkinsonika

antiepileptika

zvySena nachylnost k infekci

(oralni kandiddza)

ATB
imunosupresiva
kortikosteroidy

chemoterapeutika

hyperplazie gingivy

antiepileptika

antihypertenziva (blokatory
kalciového kanalu)

kardiofarmaka
(dihydropyridiny)

chemoterapeutika
imunosupresiva

estrogeny

fenytoin, valproat

nifedipin, amlodipin, diltiazem,
verapamil

bleomycin

cyklosporin

zvySena Kkrvacivost gingivy

antikoagulancia

NSAIDs

kyselina acetylsalicylova

zmény v percepci chuti

kardiofarmaka (betablokatory,
blokatory kalciového kanalu)

neurostimulancia

ATB metronidazol
jiné nikotin
pigmentace projimadlo fenolftalein
kardiofarmaka (blokatory amiodaron
draselnych kanal)
antimalarika chlorochin
estrogeny
sedativa chlorpromazin
antivirotika zidovudin
cytostatikum klofazimin
antimykotika ketokonazol
antineoplastika imatinib
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chemoterapeutika
cytostatika
ATB

busulfan
cyklofosfamid

tetracyklin (minocyklin)

OLL

antialkoholika
antihyperuremika
antidiaroika

antidiabetika

antihistaminika

antimykotika
antiretrovirotika

antihypertenziva

antiepileptika

NSAIDs

antimalarika

ATB

kardiofarmaka (ACE
inhibitory, betablokatory,

blokatory kalciovych kanalt)

chemoterapeutika

imunomodulancia

antirevmatika

kyanamid
alopurinol
bismut

chlorpropamid, glipizid,
inzulin, tolbutamid

cimetidin, cinnarizin,
triprolidin

amfotericin B, ketokonazol
zidovudin

atenolol, betablokatory,
captopril, chlorothiazid,
enalapril, furosemid,
hydrochlorothiazid,
methyldopa, metoprolol,
oxprenolol, propranolol,
spironolakton

karbamazepin, oxakarbazepin,

fenytoin, valproat

salicylaty, diflunisal, ibuprofen,

indometacin, naproxen,
rofecoxib, sulindac

derivaty chininu, pyrimethamin

isoniazid, rifampicin,
streptomycin, tetracykliny

flunarizin

dactinomycin, imatinib,
palladium

dapson, soli zlata, levamisol,

interferon alfa

penicilamin
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psychofarmaka
(benzodiazepiny, tricyklicka
antidepresiva)

levomepromazin, litium,
lorazepam, fenothiaziny,
pyritinol

diuretika furosemid

EEM ATB peniciliny, sulfonamidy,
. . tetracykliny, amoxicilin,
a Stevensiiv-Johnsontuv , .
klavulonova kyselina

syndrom

antimalarika

antihyperuremika alopurinol

psychofarmaka barbituraty

inhibitory proteaz

NSAIDs

antiepileptika

fenytoin, lamotrigin

pemfigus NSAIDs ibuprofen, piroxicam, soli zlata
antirevmatika fenylbutazon, penicilamin
antidiabetika glibenklamid
antituberkulotika etambutol
diuretika theobromin
kardiofarmaka (beta blokatory)  propranolol, kaptopril,
praktolol
psychofarmaka barbituraty (fenobarbital),
pyritinol, heroin
ATB ampicilin, cefalexin, rifampicin
jiné thiopyridoxin,
merkaptopropionyl glycin
pemfigoid ATB peniciliny, sulfonamidy
antirevmatika, NSAIDs penicilamin, ibuprofen,
fenacetin
kardiofarmaka furosemid, kaptopril, klonidin
reakce podobné LE ATB streptomycin
antirevmatika penicilamin
NSAIDs soli zlata
psychofarmaka litium, chlorpromazin

sympatomimetika

metyldopa
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antimalarika

antiepileptika

antimykotikum
antituberkulotikum
antiarytmika
antihypertenziva
vazodilatincia

jiné

derivaty chininu

karbamazepin, etosuximid,
hydantoiny, primidon,
trimetadion

griseofulvin
izoniazid
prokainamid
reserpin
hydralazin

thiouracil
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