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Abstrakt

Autori predkladaju v subornom referate strué¢né poznatky o RAS (Recurrent aphthous
stomatitis). V Uvode udavaju, Ze v su¢asnosti rozoznavame tri klinické formy: 1. stomatitis
aftosa minor, 2. stomatitis aftosa major, nahradzuje periadenitis mucosae necrotisans
recurrens, 3. herpetiformné afty, ktoré etiologicky vObec nesuvisia s herpetickymi virusmi
1. a 2. typu. Ich klasifikaciu doplfiuju udajmi v prehladnej tabulke.

V dalSom referuju o faktoroch, ktoré mézu prichadzat do priinnych suvislosti s RAS.
V prehlade poskytuju zakladné poznatky o charakteristike a v nej referuju o epidemiolégii,
prehlade pri¢innych suvislosti, lokalnych faktoroch, vztahu ku skupine herpetickych
virusov, vztahu k infekcii Helicobakterom pylori, vztahu k systémovym ochoreniam, alergii,
imunologickym faktorom, tabaku, nedostatkom vo vyZive, ku klinickym a mikroskopickym
vysledkom v patogenéze, dediénym faktorom, liekovym formam ako faktorom a inym
faktorom.

V zavere poukazuju na to, Ze RAS je najCastejSou vredovou léziou na slizniciach ustnej dutiny.
Ide o davno znamy chorobny stav s neznamou etiolégiou. V su€asnosti sa predpoklada,
Ze ide o autoimunitny chorobny stav alebo imunomodulaénu poruchu, ktoré neohrozuju
Zivot pacientov, ale kratkodobo mézu zniZzovat kvalitu Zivota.

Kraéové slova: stomatitis aftosa recidivans, aphthosis minor, aphthosis major.

Abstract

In the study, the authors present brief characteristics on RAS (Recurrent Aphthous
Stomatitis). Initially, they report that three clinical forms are currently recognized: 1. minor
aphthous stomatitis, 2. major aphthous stomatitis that replaces recurrent necrotizing mucous
periodontitis, 3. herpetiform ulcers, which are not etiologically related to type 1 or type
2 herpes viruses. Their classification is supported by data in the table below. Then, the
authors report on the factors that may come into causation with RAS. In an overview, they
provide characteristics and report on epidemiology, causality, local factors, and relationships
to a group of herpes viruses, Helicobacter pylori infections, systemic diseases, allergies,
immunological factors, tobacco, nutritional deficiencies, clinical and microscopic results in
pathogenesis, hereditary factors, drug forms and other factors. In conclusion, the authors
point out that RAS is the most common ulcerative lesion of the oral mucosa. It is a long-
known disease with unknown aetiology. Currently, it is believed that RAS is an auto-immune
disease or immuno-modulatory disorder that does not endanger patients’ lives, but may
reduce the quality of life in the short term.

Key words: recurrent aphthous stomatitis, aphthosis minor, aphthosis major.
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Uvod
V nasej praxi je vSeobecne znama stomatitis afto-
sa, ktora sa objavi 1-krat v Zivote ako okruhly alebo
ovalny vriedok na ktoromkolvek useku ustne;j sliz-
nice a jazyka. Inokedy dochadza k ¢astym recidi-
vam a oznacovala sa terminom stomatitis aphtho-
sa recidivans. Tieto Iézie boli diagnostikované ako
solitarne sa vyskytujuce alebo ako viacpocetné lé-
zie. Ich hojenie prebieha epitelizaciou a trva nie-
kolko dni. Medzi viacpo&etnymi léziami sa obja-
vovala hlboka vredova afta, znama ako Suttonova
choroba alebo periadenitis mucosae necrotisans
recurrens. Tato lézia sa hoji jazvou. V diagnosti-
ke Casto nastavali aj omyly, ked sa vyskytli [ézie
podobné aftam. Tak sa stalo, Zze gingivostomatitis
herpetica sa velmi nespravne oznacovala termi-
nom stomatitis aphtosa acuta. ESte horSie omy-
ly sa stavali v diagnostike Behgetovho syndrému,
ked sa Sirenim |ézii podobnych aftam tvorili roz-
siahle povrchové, ale aj hibSie vredy.
KedZe stomatitis aftosa a jej recidivujuce formy
su najCastejSie sa vyskytujucimi vredovymi lézia-
mi v ustnej dutine, vykonali sa spresnenia v klinic-
kej diagnostike, ¢im sa omyly zniZili alebo vylucili.
V suc€asnosti pouzivame termin RAS (Recurrent
aphthous stomatitis), ktora ma 3 klinické formy:

1. Stomatitis aftosa minor,

2. Stomatitis aftosa major, ktora nahradza pe-

riadenitis mucosae necrotisans recurrens,
3. Herpetiformné afty, ktoré etiologicky vobec
nesuvisia s herpetickymi virusmi 1. a 2.

typu.

Charakteristika

V sucéasnosti povodnu stomatitis aftosa recidivans
oznacujeme ako RAS minor.

Suttonovu chorobu alebo periadenitis necrotisans
recurrens oznacujeme RAS major.
Herpetiformné afty si malé okruhle viacpocetné
vriedky, lokalizované na makkom podnebi, na fa-
ryngealnych oblukoch alebo na uvule.

Aftézne lézie su okruhle bolestivé |ézie s dobre
definovanym €ervenym okrajom a su kryté zltym,
belasym, niekedy az sivym pseudomembranoz-
nym povlakom. Pacienti udavaju, ze pred erup-
ciou afty, v mieste |ézie, pocituju niekolko hodin
pocit palenia ako prodrom.

Erupcia je oby€ajne jednostranna na bukalnej sliz-
nici, na perach a bokoch jazyka. Na viac kerati-
nizovanych usekoch, ako su gingivy a tvrdé pod-
nebie, sa vyskytuju malo. RAS major ¢asto erup-
tuje ojedinele na sliznici dolnej pery alebo na bo-
koch jazyka. Inokedy sa vyskytuje vo viacpocCet-
nych zhlukoch a napadne odolava epitelizacii po-
Cas lie€by. Takto pretrvava asi 14 dni.

Pacienti udavaju, ze erupciu afty pocituju ako
objavenie sa malej vezikuly, ktord hmataju jazy-
kom. Po jej prasknuti vznika afta. My sa domnie-
vame, Ze pacienti pocituju pritomnost papuly, kto-
rej povrch sa odluéi a povrch sa pokryje fibrino-
vym povlakom.

Pretoze pravu pri¢inu RAS nepozname, ako mozné
pri¢inné suvislosti pre RAS bolo navrhnutych nie-
kolko faktorov. Patria sem miestne faktory, ako na-
priklad trauma u osdb, ktoré su geneticky nachyl-
né alebo pri artikulaénych poruchach, mikrobial-
ne faktory, vyzivové faktory, ako je nedostatok vi-
taminov, kyseliny listovej a vitaminov B-komplexu.
Vyskyt vSetkych troch foriem je sucastou kritérii
hodnotenia oralneho zdravia.

Epidemioldgia

Udaje o vyskyte RAS su znaéne rozdielne.
VSeobecne sa udava, ze v populdcii je vyskyt od 5
do 20 %. Do polovice minulého storocia prevladal
nazor, Zze vyskyt RAS v detskom veku je zriedkavy.
Nastupom programov hodnotenia oralneho zdravia
sa ukazalo, Ze maximum vyskytu u deti a Studentov
je od 10 do 19 rokov. Obdobné vysledky ukazali,
Ze socioekonomicky faktor nie je zanedbatelna
skutoCnost, lebo deti s vy$§Simi socioekonomickymi
podmienkami mali vyskyt RAS vacsi.

Tab. 1. Klasifikacia a charakteristika stomatitis aftosa recidivans (RAS)
Tab. 1. Classification and characteristics of recurrent aphthous stomatitis (RAS)

Typ Velkost’ ulceracie Pocet Lokalizacia %
Minor <1cm 3-6 rézne 80
Major >1cm 1-2 rbzne 10

Herpetiformné 1-2mm 10-100 rozne 10
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Tab. 2. Prehlad o vyskyte RAS minor a major vo vybranych krajinach
Tab. 2. Overview of the occurrence of minor and major RAS in selected countries

Vailant, L. RAS minor 15%
Samini, M. AU Egypt RAS major 0%
. RAS minor 87%
Gurkan, A. etal. 2015 Kuvajt RAS major 13.3%
Koridze, K. H., . : o
Aladashvili L. 2015 Gruzinsko RAS minor 11,5%
Bratel, J. % . . o
Hakeberg, M. 2014 Svédsko RAS minor 14,3%
Bhatmagar, P. et al. 2013 RAS minor 1,53%
Webb, J.R. etal. 2013 Jordansko RAS minor 21%

Vysledky hromadnych vySetreni poukazovali na to,
ze prevalencia RAS je vySS8ia u zien (57,2 %) ako
u muzov (48,3 %).

Vysledky hodnotenia orédlneho zdravia sa opako-
vane zameriavali na prehlad moznych etiologic-
kych faktorov. Rozbory poukazali na stres. Z tohto
obdobia a z vysledkov pochadza teoreticky pred-
poklad, Ze stres je u Studentov najCastejsim fak-
torom vo vyvolani RAS.

Prehlad priéinnych suvislosti

Vysledky vySetreni vaéSich suborov upozornili
na to, Ze vyskyt RAS vyznamne narasta v dospe-
losti po tretom decéniu a nadobida sa zavislost
na systémovych chorobach, ako su hematologic-
ké, imunologické, ochorenia spojivového tkani-
va a stavy, kde chorobné prejavy zacinaju lézia-
mi podobnymi aftdm a nemozno ich jednoznacne
zaradit medzi RAS.

Postupne sa doplnila mozna uloha niektorych lie-
kovych foriem v etiopatogenéze RAS, ako su an-
tihypertonika, antikonvulziva a blokatory kalcio-
vych kanalov.

Lokalne faktory

Lokalna trauma sa Casto povazuje za pricinny fak-
tor v erupcii RAS. Predpoklada sa vSak, ze ucin-
nost traumy je aktualny faktor u vnimavych jedin-
cov. Takuto skupinu tvoria pacienti, ktori su nosi-
telia parcialnych a totalnych snimatelnych nahrad.
Tieto Studie, napriek velkosti nositefov nahrad,
nepriniesli presvedcivé vysledky. Inu velku skupi-
nu tvoria faj€iari, u ktorych na sliznicu priamo p6-
sobi alkaloid nikotin a splodiny horenia. Uk&zalo
sa, ze fajCenie nie je v pri¢innej suvislosti s RAS.
Niektoré zmeny v zloZeni slin, ako napriklad pH,
ktoré ovplyvAuju miestne vilastnosti slin a zvySe-
nie hladiny kortizolu v slinach vyvolané stresom,
su v korelacii s RAS. Priama suvislost dysfunkcie

slinnych Zliaz s RAS nebola preukazana. U pacien-
tov s kombinaciou RAS a xerostdémiou sa mbze vy-
skytnut priama suvislost vo zvySeni vyskytu RAS
v dosledku zvySenej suchosti v Ustach.

Vzt'ah ku skupine herpetickych virusov

V snahe ziskat dokazy o tom, €i ludské herpetic-
ké virusy zasahuju do pri¢innych suvislosti RAS
sa vykonali opakované vyskumy a zistilo sa, Ze vi-
rusy nie su jej pricinou. Predpoklada sa vsak, ze
herpes zoster, infekcna mononukle6za, cytome-
galovirusové infekcie aj iné stavy, znizuju obrany-
schopnost’ organizmu a provokuju erupciu RAS.
Tieto negativne zavery splnomocnuju vySetrujuce-
ho lekara, aby diferencialnu diagnostiku vykona-
val podla svojich odbornych skusenosti a znalosti.
Boli véak vyslovené aj iné predpoklady. Ci infek-
cie herpetického pévodu nevyvolavaju xerosto-
mie, ktoré su kofaktorom erupcie RAS. Hodnotili
sa pri€iny xerostémii a priinné suvislosti s RAS
sa nenasli. Vypovede pacientov ¢asto nie su spo-
lahlivé. Niektori pacienti udavaju, Zze na zaciatku
erupcie RAS pocituju kratkodobo hypersalivaciu.
Takéto nalezy su skér ndhodné.

Z uvedeného vyplyva, Ze pouzitie antivirusovych
preparatov v lie€be nie je u€inné a potrebné.
Vzt'ah k infekcii Helicobakterom pylori
Helicobacter pylori je spoloény rizikovy faktor Za-
ludoCnych a duodenalnych vredov. Prvé klinické
priznaky ¢asto poukazali na vyskyt glossitis area-
ta migrans, v ktorom sa nachadzali povrchové ero-
zie, bez zapalovych dvorcov, ktoré vSak boli po-
dobné aftosis minor. Napriek tomu, ze zaludo¢né
vredy a RAS su spojené s dysregulovanymi imu-
nitnymi funkciami, molekularne Studie, ktoré iden-
tifikovali H. pylori pri postihnutych aj neovplyvne-
nych slizniciach pacientov s RAS, nezistili Ziadnu
suvislost s RAS.
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Bolo vSak zistené, Ze pocas eradikacii alebo aj
po nich sa RAS moéze objavit.

Vzt'ah k systémovym ochoreniam

Z beznej stomatologickej praxe bolo zname, Ze pri
niektorych systémovych ochoreniach pozorujeme
aj erupciu RAS, ale tieto konstatovania v diagnos-
tike systémovych choréb nemali takmer Ziadnu vy-
povednu hodnotu.

Prvé nepresvedciveé spravy sa tykali Behgetovho
syndrému, ktorého ochorenie zaginalo s opakova-
nymi erupciami RAS. Napadné vs$ak je, ze vredy
su podobné aftam, Siria sa povrchovo plosne, ale
aj do hibky a postihuju aj iné sliznice. Zistilo sa,
Ze Behgetov syndrom je multisystémova porucha,
ktord je vysledkom vaskulitidy malych a strednych
ciev a zapalu epitelu. Abnormalna zapalova reakcia
pri Behgetovom syndréme je spésobena imunitny-
mi komplexmi indukovanymi T-lymfocytmi a plaz-
matickymi bunkami. U pacientov s Behgetovym
syndrémom sa zistil vysoky titer protilatok anti-Sac-
charomyces cerevisiae. Podobne takyto délezity
laboratérny nalez sa zistil u zdravych pacientov
s opakovanymi RAS.

Vyskyt RAS vo forme herpetiformnych aft bol po-
zorovany u deti s celiakiou. Po zavedeni bezlep-
kovej diéty sa RAS takmer neopakuje.

Zapalové ochorenia €riev, ako su Crohnova choro-
ba a ulcerdzna kolitida, sa spajaju s vredmi ustne;j
dutiny, ktoré sa mézu podobat RAS, ale Crohnove
Iézie maju ¢asto vyvolané hranice a su histologicky
odlisné v dosledku granulomatéznej povahy lézie.
Z klinickych pozorovani vieme, Ze pri Crohnove;j
chorobe je Casty vyskyt aftosis major a pri colitis
ulcerosa pozorujeme aftosis minor.

U HIV pozitivnych jedincov sa RAS vyskytuje ¢as-
tejSie, trva dihSie a spbsobuje bolestivejsie prizna-
ky ako u zdravych jedincov, naj¢astejSie ide o afto-
sis minor. U pacientov s klinicky manifestovanym
AIDS, ked CD4+ lymfocytov je menej ako 100, sa
eruptuje RAS vo forme aftosis major a podstatne
dlhSie sa hoji.

Podla udajov z literatury cyklicka neutropénia,
zriedkava porucha, ktora sa vyskytuje v detskom
veku, je tiez spojena s opakujucimi sa vredmi
v Ustach typu RAS, pocas obdobi, ked je pocet
neutrofilov vazne znizeny.

Dalsim stavom je periodicka horugka, aftézna
stomatitida, faryngitida a cervikalna adenitida
alebo Marshallov syndrém; ma prezentaciu po-
dobnu prezentacii cyklickej neutropénie a je bezne
spojena s oralnymi vredmi, ktoré sa nedaju odlisit

od RAS. Tieto stavy vyluCuju paralelné prejavy pri-
marnej infekcie ako je gingivostomatitis herpetica.

Alergia

Alergické faktory sa davali do pri€innych suvis-
losti s RAS dost ¢asto. Ich predpoklady sa formu-
lovali podla udajov pacientov. U deti, ktoré nosi-
li fixné ortodontické aparaty sa predpokladalo, Ze
RAS vyvolava material obsahujuci nikel. Stvislost
sa v8ak nepotvrdila ani po uplnom vyluéeni niklu.
Iny predpoklad sa dostal do suvislosti s kontakt-
nou alergiou na zubné pasty. Tieto pozorovania
boli neuspesné. Vacsie podozrenie sa orientova-
lo na potravinové alergény, na mlieko, syr a pSe-
nicu. Ziadna suvislost sa nepotvrdila. Skimala
sa precitlivenost’ aj na iné potraviny, ako su pa-
radajky, jahody, araSidy, mandle, ¢okolada, kava.
Pozorovali sa pomerne vysoké hladiny IgA, 1gG
a IgE u pacientov s RAS. Jednoznacéné vysledky
zistené neboli.

Imunologické faktory

Vyznamny vyskum sa tykal pri€¢iny RAS so zame-
ranim na zistovanie imunologickej odpovede. Prvé
prace poukazali na vztah medzi niekofkymi imunit-
ne sprostredkovanymi reakciami a vyvojom RAS.
Medzi ne patri cytotoxicita T-lymfocytov na oral-
ny epitel, cytotoxicita zavisla od buniek, od proti-
latok a defektov subpopulacii lymfocytov. Jedna
tedria je, ze viacnasobné imunitné reakcie spéso-
buju po8kodenie vyvolané ukladanim imunokom-
plexov v oralnom epiteli.

Dalsie $tudie preukazali suvislost medzi zavaznos-
tou RAS a abnormalnymi pomermi CD4+ a CD8+
buniek, zmenou pomeru CD4+ : CD8+ a zvySenymi
hladinami niekolkych cytokinov vratane interleuki-
nu 2 (IL-2), interferénu gama (IFN-y) a mRNA fak-
tora a (TNF-a) nadorovej nekrézy v RAS |éziach.
Imunohistochemické stidie RAS bioptickych tkaniv
preukazali poCetné zapalové bunky s variabilnymi
pomermi CD4+ : CD8+ T-lymfocytov v zavislosti
od trvania vredov. Bunky CD4+ boli poCetnejSie
pocCas preulcerativnych a hojivych $tadii, zatial o
bunky CD8+ mali tendenciu byt poCetnejsie po€as
ulcerdézneho stavu vredu. Je zaujimavé, ze Studie
na nezasiahnutych miestach boli negativne, vdaka
¢omu sa vedci viac zameriavaju na teoriu, Ze RAS
mobze byt spdsobena ucinkom vyvolavajucim an-
tigén. PretoZe hladiny sérovych imunoglobulinov
a prirodnych zabijaéskych buniek su u RAS pa-
cientov v podstate v normalnych medziach, déraz
sa stale kladie na deregulovanu imunitnu reakciu
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sprostredkovanu miestnymi bunkami, ktora vedie
k akumulacii podmnozin T-buniek, va¢Sinou CD8+
buniek. Predpoklada sa, zZe tato lokalna imunitna
reakcia spdsobuje rozpad tkaniva, ktory sa nako-
niec prejavi ako RAS.

V lekarskej literature bolo uvadzanych vela asocia-
cii ludského leukocytového antigénu (HLA) a RAS
antigénu. Tieto predpoklady v8ak opakovane ne-
boli potvrdené. Predpoklada sa, ze patofyzioldgia
RAS je spojena s poruchou imunomodulacie. Zda
sa, ze lymfocyty su prevladajucimi bunkami v lé-
ziach, lebo v réznych fazach sa vyskytovala va-
riacia v pomere CD4+/CD8+ prodréom alebo pred
ulceraciou, ulceracia a hojenie.

Iné faktory

V sucasnosti sa do vyskumu dostava uloha anti-
oxidantov v pri¢innych suvislostiach s RAS, v sli-
nach a krvi. Kladné vysledky su eSte v praxi nepo-
uzitelné. Su predbezné poznatky o tom, Zze zme-
ny stavu v Zenskom organizme mézu mat’ suvis-
lost s erupciami RAS. V klinickom vyskume, roz-
borom stavov zmien v Zenskom organizme, bolo
zistené, ze sa zvySuje Castost erupcii RAS pocas
ovulacie, po¢as menstruacie alebo po menstrua-
cii. Dalej bolo zistené, Ze erupcie RAS poklesnu
az vymiznu pocas tehotenstva, pripadne sa po te-
hotenstve neobjavuju. Predpoklada sa, ze exis-
tuje suvislost’ s hladinami pohlavnych horménov
a RAS v organizme.

Inym rozborom sa zistilo, Ze v skupine pacientov
s RAS bola vySS8ia uroven psychologického stre-
su v porovnani s kontrolnou skupinou. Hoci vacsi-
na vyskumnych pracovnikov nebola schopna po-
tvrdit koncepciu, ze stres zohrava pri vyvoji RAS
délezitu ulohu, literatura naznacuje, Ze stres méze
zohravat’ ulohu pri vyvoji RAS.

Tabak

Zistilo sa, ze vyskyt RAS je nizsi u fajCiarov ako
u nefajciarov a klinické pozorovanie naznacuje, ze
u niektorych fajciarov sa po ukonéeni fajéenia zvy-
Si vyskyt vredov v ustach. Pacienti, ktori prestava-
ju fajcit, sa Casto stazuju na RAS. Zaujimavostou
je, Zze RAS sa zriedka vyskytuje u pacientov, kto-
ri fajCia tabak. Hlavnym vysvetlenim je, Ze tabak
mdze zvysit keratinizaciu ustnej sliznice, €o zase
moZe viest k tomu, Ze sliznica bude menej nachyl-
na na ulceraciu.

Nedostatky vo vyzive

Hodnotenie nutricnych markerov poukazalo na ka-
rencie Zeleza, sérového feritinu a inych stopovych
prvkov pri anémiach u pacientov s RAS. Pacienti

s RAS vykazuju asi 0 20 % nizSie vysledky. Iné vy-
sledky poukazali na nedostatok vitaminov B1, B2
a B6. Tieto ziskané vysledky naznacuju, Ze ka-
rencné stavy mézu mat pri¢innu suvislost s RAS.
Klinické a mikroskopické vysledky v patoge-
néze

Tvorbu klinického obrazu sme opisali v uz uvede-
nych statiach tohto referatu.

Mikroskopické vlastnosti RAS suU neSpecifické.
Preulcer6zna Iézia demonstruje subepitelialne
zapalové mononuklearne bunky s hojnymi Zir-
nymi bunkami, opuch spojivového tkaniva a le-
movanie okrajov neutrofilmi. PoSkodenie epite-
lu oby€ajne zaCina v bazalnej vrstve a postupuje
cez povrchové vrstvy, ¢o nakoniec vedie k ulce-
racii a povrchovému exsudatu. Pritomnost extra-
vazovych erytrocytov okolo okraja vredu, subepite-
lialnych extravaskularnych neutrofilov, po¢etnych
makrofagov naplnenych fagolyzozémami a ne-
Specificka vazba buniek stratum spinosum k imu-
noglobulinom a doplnkom, mbéze byt vysledkom
vaskularneho presakovania a pasivnej difuzie pro-
teinov v sére. Tieto nalezy naznaduju, Ze patoge-
néza RAS moéze byt sprostredkovana imunokom-
plexovou vaskulitidou.

Nastup RAS lézie suvisi s bunkami sprostredkova-
nou imunitnou reakciou, tvorbou T-buniek a produk-
ciou TNF-a. Ukazalo sa, ze mononuklearne bun-
ky periférnej krvi pacientov s RAS vylu€uju vyso-
ké mnozstva TNF-a, ¢o naznacuje, ze TNF-a hra
kfu€ovu ulohu v patogenéze RAS.

V désledku toho TNF-a sprostredkovana adhézia
endotelialnych buniek a neutrofilna chemotaxia
iniciuju kaskadu zapalovych procesov, ktoré vedu
k ulceracii. Vacsina TNF-a je produkovana ako re-
akcia na aktivaciu mytnych receptorov (TLR), su-
boru funkénych membranovych receptorov spoje-
nych s imunitnou odpovedou a ochranou epitelo-
vej bariéry. TLR maju prozapalové a protizapalo-
vé vlastnosti. Zatial sa zistilo, Ze prozapalové TLR
sa u niektorych pacientov vyrazne zvysili v epiteli
a lamina propria v 1éziach RAS. ZniZenie hladiny
expresie TLR s protizapalovymi u¢inkami sa zisti-
lo aj v inej kohorte pacientov s RAS. Preto je po-
trebné este lepSie definovat Ulohu TLR v patoge-
néze RAS, je vS8ak mozné, Ze nerovnovaha v pro-
zapalovych a protizapalovych aktivitach TLR méze
u niektorych jednotlivcov zvysit nachylnost na RAS.
Dedi¢né faktory

Konkrétne dékazy o dedi¢nych faktoroch v pricin-
nych suvislostiach s RAS neboli doteraz zistené.
Predpoklady sa ziskavali z rozborov rodinnych
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anamnéz a poukazuju na to, ze asi v 40 % boli
ziskané informacie o rodinnom vyskyte RAS.
Zaujimavé je, Ze v rodinach, kde sa RAS vyskytla
u obidvoch rodi¢ov, ich deti maju vacésiu pravde-
podobnost erupcie RAS.

Liekové formy ako faktory

Prvé spravy sa vztahovali na kardiotonika, ktoré
sa aplikovali na lieCbu angina pectoris. Veducim
liekom bol nicorandil, po ktorom sa pozorovali
erupcie RAS major.

Takmer paralelne nastupovali poznatky o pricin-
nych suvislostiach systémovych ochoreni a RAS.
Hlasenia o individualnych liekovych formach a RAS
vystriedali poznatky o moznych suvislostiach s ce-
lymi skupinami liekov a RAS. Konkrétne pozoro-
vania sa tykali nesteroidnych protizapalovych lie-
kov a erupcii RAS. Dal$ou rozsiahlou skupinou
liekov, ktoré vykazovali pri¢inné suvislosti RAS,
boli antihypertenziva a betablokatory, neskér vo-
bec blokatory kalciovych kanalov. Diagnosticka
suvislost bola lahka, lebo vela pacientov vede-
lo presne v anamnézach uviest, Zze erupcie RAS
v Ziadnej forme nepozorovali pred uzivanim kon-
krétnej liekovej formy.

Medzi posledné klinické pozorovania mozno zara-
dit skupinu liekov s imunosupresivnymi u€inkami.
Tieto liekové formy moézu vyvolat’ spolo¢né cho-
robné stavy. Ako priklad sluzi cyklosporin A, kto-
rého vedfajSi ucinok je gingivitis chronica hyper-
plastica. Nezavisle od nej mozno pozorovat erup-
cie RAS major.

V suCasnosti sa lieky dostali do trvalej pozornos-
ti svojimi vedlajSimi a neziaducimi u€inkami vra-
tane erupcie RAS.

Zaver

RAS je najCastejSou vredovou léziou na slizniciach
ustnej dutiny. Ide o davno znamy chorobny stav
s neznamou etiolégiou. V suéasnosti sa predpo-
klad4a, Ze ide o autoimunitny chorobny stav, ktory
neohrozuje zivot pacientov, ale kratkodobo méze
znizovat kvalitu Zivota.

LieCba RAS nevyzaduje aplikacie liekovych foriem
so systémovymi uc€inkami, preto postaci lokalna
lieCba s kratkodobym ucinkom, ¢im upravujeme
kvalitu zivota nasSim pacientom.
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