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Klasifikacia bielych lézii sliznic
ustnej dutiny
Classification of white lesions of oral mucosa

Tkacova, Z., Jenéa, A., Jencéova, J., Petrasova, A., Kuckova, V., Smocer, P.
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Abstrakt

V predloZzenom prispevku sa rieSi problematika vyskytu bielych pléch na slizniciach
ustnej dutiny, pricom na biele |ézie sa nepozera ako na samotnu chorobu, ale ako
na priznak indikujuci alebo predikujuci vyskyt podstatne vaznejSieho ochorenia, a sice
karcinbmu. Vykonana je systematicka klasifikacia bielych lézii vyskytujucich sa v Ustnej
dutine vychadzajuca z dostupnej vedeckej literatury, Strukturovana takym sp6sobom, Ze
je efektivne pouzitefna aj v klinickej praxi. Z tohto dévodu je tento prispevok venovany
najCastejSie sa v praxi vyskytujucim bielym [éziam sliznic ustnej dutiny, ktoré maju
prekancerogénny charakter.

Kracové slova: biele Iézie, sliznica ustnej dutiny, klasifikacia bielych lézii, hereditarne
biele 1ézie, prekancerdzy.

Abstract

In the paper we deal with the presence of white areas on the mucous membranes of
the oral cavity. White lesions are considered to be a symptom indicating or predicting
the occurrence of a significantly more serious disease — carcinoma, rather than
a disease itself. Systematic classification of white lesions in the oral cavity is based
on available scientific literature and structured in such a way that it can also be
effectively applied in clinical practice. This paper deals with the most frequent white
lesions (of precancerous nature) of the oral mucosa.

Key words: white lesions, oral mucosa, classification of white lesions, hereditary white
lesions, precanceroses.

Uvod

Ludsky organizmus je zlozity systém zahfnajuci
v sebe mnoZstvo subsystémov vzajomne pre-
pojenych réznymi vazbami. Jednym z hlavnych
cielov su€asnej mediciny je snaha pochopit
aspon zakladné vztahy medzi jednotlivymi funké-
nymi podsystémami nevyhnutnymi pre zdravy
vyvoj fudského organizmu. Iba tak je mozné
vCas, exaktne a efektne identifikovat patolo-
gické zmeny, ktoré su spravidla predzvestou
zacinajucej choroby. Ruka v ruke, s rozvojom
poznania v medicine sa objavuju nové, doposial
nepoznané a stale zlozitejSie problémy, a to
nielen v oblasti diagnostiky jednotlivych choréb,

ale aj z hladiska ich etiopatogenézy, klinického
priebehu a terapie. Je velkou vyzvou sucasnej
mediciny rozpoznat zloZité suvztaznosti medzi
lokalnym patologickym nalezom a systémovym,
Casto az fatalnym posSkodenim. V tejto suvislosti
sa nielen medzi praktikujucimi lekarmi, ale aj
medicinskymi odbornikmi povazuje ustna dutina
za ,zrkadlo“ f'udského zdravia. Patologické
procesy v ustnej dutine totiz ¢asto ako prveé
signalizuju chorobné zmeny prebiehajuce
v ludskom organizme. Vo viacerych odbornych
publikaciach autori opisuju mnozstvo choréb,
ktorych predzvestou alebo uz priznakom je biela
plocha na sliznici Ustnej dutiny. Aj to je dévod,



preco je vhodné venovat problematike bielych
lézii zvySenu pozornost.

Klasifikacia bielych lézii

Biele lézie, t. j. biele plochy vyskytujuce sa v Ustne;j
dutine, totiZ spravidla nie su povaZzované za cho-
robu, ale za symptém, resp. priznak, ktory je
heterogénny a €asto nas upozorni na rozlicné
chorobné stavy [10, 2]. D6évodom vzniku bielej
slizni¢nej Iézie je tzv. zahustovanie jednej alebo
viacerych vrstiev ustneho epitelu. Jednotlivé [ézie
sa od seba lisia velkostou, hibkou &i povrchom.
Sporadicky maju nepravidelny tvar a vyskytuju
sa samostatne alebo multifokalne, difuzne alebo
v podobe pruhov [10].

Etiologia bielych lézii lokalizovanych na sliznici
ustnej dutiny je réznoroda. Vyvolavajucimi faktormi
mo&zZu byt chronicky zépal, premnoZenie mikroor-
ganizmov, infekény agens, zhrubnutie epitelu so
zmnozenou rohovou vrstvou, chemické latky Ci
genetické poruchy [6].

Napriek odliSnej etiologickej a patofyziologickej
povahe su spravidla vSetky biele plochy zaradené
do jednej skupiny Iézii. Deje sa tak nielen z dévodu
diferencialnej diagnostiky, ale aj kvdli charakte-
ristickému bielemu zafarbeniu, vdaka ktorému sa
klinickému pracovnikovi poCas vySetrenia nezriedka
javia vSetky bielo sfarbené plochy identicky [5, 7].
Preto je na mieste venovat pozornost diferencialne;j
diagnostike bielych lézii.

Pri diferencialnej diagnostike bielych |ézii treba
upriamit pozornost na tieto dominantné faktory:
(ne)vrodeny vyskyt [ézii, pritomnost, resp. absencia
pbévodcu, uzivanie tabaku, oralne zvyky, pritomnost
alebo absencia koznych lézii. DalSie faktory sa
tykaju rizika AIDS, vyskytu horuc¢ky ¢i potencialneho
kontaktu pacienta s osobou s podobnymi Iéziami
[3]. Vzhfadom na mnozstvo faktorov a ich interakcii,
ktoré mézu podstatnym spdsobom ovplyvnit vyskyt
bielych lézii, by mohla byt systematicka klasifikacia
bielych ploch v ustnej dutine vefmi prinosna.

V suc€asnej odbornej literature je vSak existujuca
klasifikacia bielych 1ézii v ustnej dutine velmi nejed-
notna. V ramci réznych klasifikacii Iézii, jednotlivi
autori upriamuju svoju pozornost’ na etiologicku,
klinicku ¢i geneticku stranku ochoreni alebo naopak
na fakt, ¢i sa dané lézie daju zotriet z povrchu
sliznice alebo nie.

Biele 1ézie vieme rozdelit na keratotické a neke-
ratotické, hereditarne, kongenitalne a ziskané,
zotieratelné a nezotieratelné, ¢i benigne, prekan-
cerdzne a maligne.

Autori knihy [8] rozdelili biele Iézie na reaktivne
Iézie, kam radia vlasatu leukoplakiu, biele Iézie
asociované s uzivanim tabaku ¢&i fokalnu hyper-
keratézu. V ramci dalSieho delenia uviedli skupinu

s nazvom vrodené lézie, kam zaradili leukoedému,
biely spongiézny névus, hereditarnu benignu in-
traepitelialnu dyskeratozu a folikularnu keratozu.
Solarnu keratozu a idiopaticku leukoplakiu zahrnuli
do skupiny preneoplastickych a neoplastickych
lézii, pricom do skupiny ostatnych Iézii zaclenili ma-
povity jazyk, lichen planus a lupus erythematodes.
Norman Wood vo svojej knihe [13] rozdelil biele Ié-
zie Uustnej sliznice do troch skupin. Do prvej skupiny
zaradil tie Iézie, ktoré sa nedaju z jazyka odlucit
zoSkrabanim (vac¢sinou su to prave keratotické
Iézie). Patria sem napr. leukoedéma, leukoplakia,
nikotinova stomatitida, biely spongiézny névus i
vlasata leukoplakia. Do druhej skupiny zahrnul
olupujuce sa, pseudomembrandzne nekrotické typy,
a teda traumatické ulceracie, nekrotické ulceracie
pri systémovych ochoreniach, difuznu gangrendznu
stomatitidu ¢i akutnu nekroticku ulceréznu gingi-
vitidu. V tretej skupine uvadza vezikulobul6zne
lézie, ktoré vdaka svojmu Sedo-bielemu vzhladu
mdbzu byt radené medzi biele Iézie, no z hladiska
diferencialnej diagnostiky je vhodnejsSie ich zaradit
medzi Cervené lézie. Do tejto skupiny zaclenil
napr. erozivny lichen planus, primarnu herpeticku
gingivostomatitidu, deskvamativnu gingivitidu Ci
lupus erythematosus.

V knihe [10] autor deli biele Iézie z etiologického
hladiska na |ézie vrodené, kam radi leukoedému,
biely spongiézny névus, dyskeratosis congenita,
Darierovu chorobu a iné. Do skupiny zapalovych
infekénych lézii zaradil kandidézu, vlasatu leukopla-
kiu ¢i Reiterovu chorobu, a medzi neinfekéné lichen
planus a lupus erythematosus. Medzi neoplasticke,
pripadne pre-neoplastické Iézie podla autora patria
leukoplakia, kerat6za, karcindm a do skupiny inych
lézii zatriedil materiu albu, popaleniny alebo jazvy.
Eugen Durovi¢ a kol. vo svojej knihe Biele plochy
ustnych sliznic ako prekancer6zne stavy [2] uva-
dzaju, ze medzi keratotické biele plochy patria
lichen ruber planus, leukokeratosis nicotina palati,
leukoplakia, erytroplakia, ale taktiez aj podslizniéna
fibr6za ustnej dutiny. V knihe su zadefinované aj
nekeratotické biele 1ézie, kam autori zaradili prejavy
liekovej neznasanlivosti, stomatitis vesiculosa,
acantosis nigricans, Darierovu chorobu, psoria-
sis, chronicky lupus erythematodes, morsicatio
buccarum et labiorum, leukoedema exfoliativum
oris (biely spongidzny névus), stomatitis soorica
a glossitis areata migrans (lingua geografica).
Zameranim tohto prispevku je sumarizacia existu-
jucich, v odbornej i vedeckej literature dostupnych
poznatkov o bielych |éziach v ustnej dutine a ich
systematizacia v tvare identifikacnej schémy.
Identifikacna schéma (obr. 1) teda predstavuje
systematicku klasifikaciu bielych lézii vyskytujucich



sa na slizniciach ustnej dutiny, na zaklade najnovsie
publikovanych poznatkov z predmetnej oblasti. Jej
prakticky vyznam spociva v tom, Ze lekarovi, ktory
vykona anamnézu, klinické, popripade histologické
vySetrenie, m6ze poskytnut dodatoéné informacie
tykajuce sa konkrétneho ochorenia. V celosvetovej
literature je zname velké mnozstvo ochoreni preja-
vujucich sa na sliznici ustnej dutiny bielou plochou.
Prave preto sme povazovali za potrebné navrhnat
identifikacnu schému koncipovanu tak, aby lekarovi
napomahala klasifikovat nim diagnostikované
ochorenie a identifikovat jeho dalSie vlastnosti.
Na druhej strane, ramec tohto prispevku nam nedo-
voluje poskytnut detailny opis vlastnosti vSetkych
bielych 1ézii. Preto su v rémci jednotlivych skupin
tychto ochoreni uvedené len priklady choréb.
Délezitu sucast identifikacnej schémy tvori prave
relativne podrobna charakteristika vSetkych, v nam
dostupnej literature uvedenych, hereditarnych ocho-
reni. Do skupiny chorobnych stavov nazyvanych
biele Iézie na sliznici ustnej dutiny hereditarneho
(dedi¢ného) pdvodu, patria lézie:
* leukoedéma (LEU),
* biely spongiézny névus (WSN),
* hereditarna benigna intraepitelialna dyskera-
téza (HBID),
» dyskeratosis congenita (DC),
» folikularna keratéza, Darierova choroba (DO),
» pachyonychia congenita (PC),
* tyléza (TYL),
* inkontinentia pigmenti (IP).
Napriek tomu, Ze domace a zahrani¢né, odborné
Ci vedecké zdroje uvadzaju vSetky tieto ochorenia,
je nutné zdéraznit, Ze v Ziadnej, nam dostupnej
literatlre, sme sa nestretli s kompletnou klasifika-
ciou, ktora by ich v8etky obsahovala.
Autori [8] vo svojej knihe uvadzaju Styri hereditéarne
podmienené biele plochy ustnych sliznic. Do tejto
skupiny chordb radia leukoedému, folikularnu kera-
tozu, biely spongidzny névus a hereditarnu benignu
intraepitelialnu dyskeratozu.
Witkop, C., J. a spol. v ¢lanku opisuju Darierovu
chorobu, pachyonychiu congenita, biely spongiézny
névus a hereditarnu benignu intraepitelialnu dyskera-
tézu ako hereditarne ochorenia ustnych sliznic [12].
William Lawson vo svojej praci [6] definoval gene-
tické ochorenia charakteristické bielou ustnou |éziou
ako skupinu ochoreni, do ktorej patria dyskeratosis
congenita, Witkopova choroba, leukoedéma, pa-
chyonychia congenita, Darierova choroba a biely
spongidézny névus.
Podfa autorov [4] patria medzi hereditarne pod-
mienené biele lézie ustnych sliznic leukoedéma,
biely spongiézny névus, dyskeratosis congenita
a hereditarna benigna intraepitelialna dyskeratoza.

Lewis R. Eversole [3] uvadza vSetky spominané ocho-
renia okrem tylézy. Dyskeratosis congenita zaradil
do skupiny solitarnych plakov, leukoedému spolu
s genokeratézami priradil ku skupine s nazvom bila-
teralne alebo multifokalne plaky. V ramci genokerat6z
uviedol biely spongidézny névus, hereditarnu benignu
intraepitelidlnu dyskeratozu, Darierovu chorobu,
pachyonychiu congenita a inkontinentia pigmenti.
Zvlastnym pripadom je prave tyléza, ktora nebola
zaradena medzi hereditarne ochorenia prejavujuce
sa bielou plochou na sliznici Ustnej dutiny v Ziadnej
nam dostupnej literature.

Zaujimavostou je, Ze Crispian Scully vo svojej knihe
[9] z roku 2004 radi tyl6zu medzi gastrointestinalne
ochorenia a biely spongiézny névus, Darierovu
chorobu, pachyonychia congenita, incontinentia
pigmenti, leukoedému a dyskeratosis congenita
zaradil medzi kongenitalne ochorenia [9]. O Styri
roky neskér v8ak Crispian Scully vo svojej knihe [10]
tylézu priradil ku vrodenym, resp. kongenitalnym
bielym Iéziam, o nas viedlo k podrobnejSiemu pre-
skumaniu etiolégie daného ochorenia. Vysledkom
tohto skumania bol fakt, Ze tyléza patri medzi he-
reditarne (dedi¢né) ochorenia [1] a v Ustnej dutine
sa prejavuje bielou léziou.

Diskusia

Vysledkom anamnézy, klinického a histologického
vySetrenia byva zvacsa identifikacia podozrivého
ochorenia, pripadne jeho stroha charakteristika.
Hlavnym prinosom identifikatnej schémy je fakt,
Ze po porovnani identifikovaného ochorenia so
schémou, lekar dostava informaciu o tom, &i ide
o hereditarne ochorenie alebo nie, resp. aké ma
konkrétne ochorenie Specifika. Ak sa rozhodneme
vykonat' aj genetické vySetrenie, jeho vysledkom
spravidla bude informacia o hereditarnom alebo
nehereditdrnom pévode ochorenia, avsak nie vzdy
informacia o tom, ¢i pripadna geneticka mutacia
ma vplyv na vznik bielych |ézii vyskytujucich sa
na sliznici ustnej dutiny. Prave z tohto dévodu
sme sa rozhodli uviest v nami navrhnutej iden-
tifikacnej schéme konkrétne genetické nalezy
spbsobujuce vznik bielych Iézii na sliznici ustne;j
dutiny. Identifikacna schéma prezentovana na ob-
razku (obr. 1) predstavuje iba jednu z moznych
systematickych klasifikacii. Mozno ju akceptovat
v existujucom c¢leneni a pripadne ju rozSirovat,
akceptujuc stale novSie poznatky z predmetnej
problematiky, alebo je mozné vytvorit iny systém
Clenenia, zaloZeny na inej hierarchii vztahov a ich
interakcii. V kazdom pripade systémova klasifi-
kacia bielych lézii v ustnej dutine je prinosom nielen
z pohladu rozvoja mediciny ako vedy, ale aj z hladiska
zintenzivnenia a zefektivnenia postupov klinickej praxe.
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Obr. 1. Identifikacna schéma [13]
Fig. 1. Identification scheme [13]
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Abstrakt

Gingivitis desquamativa je ¢astym stavom s klinickymi prejavmi ako zaCervenana, bolestiva,
opuchnuta a lacerovana gingiva, €¢o mdéze byt prejavom niektorych patologickych zmien
mukokutannych tkaniv, kde patria lichen planus alebo vezikulo-bulézne ochorenia. UZ na zaciatku
je nevyhnutné odlisit' tento stav od plakom vyvolanej gingivitidy, ktora je velmi astym problémom
rieSenym v ambulanciach zubnych lekarov a svojou exacerbaciou mdze potlacit histopatologicky
obraz primarneho ochorenia, ¢o vedie k chybnej diagnostike a terapii. V texte su zhrnuté poznatky
o deskvamativnej gingivitide, jej symptémy, mozné etiologické faktory, diagnostika a terapia.

Kracéové slova: deskvamativna gingivitida, lichen planus, pemphigus, pemphigoid,
hypersenzitivita, linearna IgA choroba.

Abstract

Desquamative gingivitis is a common condition with clinical manifestations such
as a reddish, painful, swollen and lacerated gingiva, which may be the sign of
some pathological changes in mucocutaneous tissues, including lichen planus or
vesiculobullous diseases. It is very important to distinguish this condition from plaque-
induced gingivitis, which is a very common problem solved in dental offices and can
exacerbate the histopathological picture of the primary disease, leading to misdiagnosis
and incorrect therapy. The text comprises knowledge of desquamative gingivitis, its
symptoms, possible aetiological factors, diagnosis and therapy.

Key words: desquamative gingivitis, lichen planus, pemphigus, pemphigoid,
hypersensitivity, linear IgA disease.

Uvod

Pojmom deskvamativna gingivitida (DG) oznacuje-
me klinicky stav gingivy, ktora je zaCervenana, ede-
matozna, leskla, so stratou stiplingu. V klinickom
obraze sa mézu vyskytovat aj oblasti s povrchovou
deskvamaciou a/alebo ulceraciami. Na gingive sa
da pozorovat aj vyraznejSia cievna kresba, strie
a makuly. Tieto symptomy mozu byt sucastou
patologickych stavov, ktoré su uvedené v texte.
Deskvamativna gingivitida nie je samostatna no-
zologicka jednotka, ide o klinicki manifestaciu
viacerych ochoreni postihujucich mukokutanne
rozhranie. Klinicky méze byt jedinym izolovanym
nalezom alebo sa vyskytuje v sprievode inych |1ézii
oralnej sliznice, ¢o napomaha urceniu diagnozy.
Deskvamativna gingivitida mdze byt pritomna
pri dermatdzach: lichen planus, membrandzny

pemphigoid mucosae, pemphigus, dermatitis
herpetiformis, linearna IgA choroba, epidermo-
lysis bullosa. Lichen planus a pemphigoid su
najastejSou pri¢inou deskvamativnej gingivitidy,
menej Castou pri¢inou je pemphigus. Ostatné
spomenuté ochorenia maju DG v klinickom obraze
len zriedka. Deskvamativna gingivitida moéze byt
pritomna aj pri lokalnych reakciach hypersenzi-
tivity. Reakcia moéze byt vyvolana substanciami
obsiahnutymi v Ustnej vode, zubnej paste — lauryl
sulfat sodny, dentalnych materialoch, liekoch,
kozmetickych pripravkoch, Zuvackach, koreninach
a hlavne v Skorici. Klinicky mézeme DG najst aj
pri dal8ich ochoreniach ako plasma cell gingivitis,
systémovy lupus erythematosus, diskoidny lupus
erythematosus, chronicka ulcerativna stomatitida,
orofacialna granulomatéza, ale taktiez Kronova



choroba a sarkoid6za. Gingivalne Iézie su ¢asto len
uvodnym symptomom generalizovaného oralneho
alebo systematického ochorenia.

Lichen planus

Priblizne 10 % pacientov s oralnym lichen planus ma
ako jedinu manifestaciu deskvamativnu gingivitidu.
Vacsina pacientov s oralnym lichen planus ma pri-
tomné lézie DG a m6ze mat’ pritomné znaky jedného
alebo viacerych inych variant lichen planus — retiku-
larny, papularny, atroficky, erozivny alebo buldzny.
Zriedkavo sa v ustnej dutine moze rozvinut’ aj obraz
lichen planus atroficus. Lichen planus postihuje taktiez
kozu, genitalne sliznice, nechty, menej ¢asto sliznice
ezofagu. Lézie mimo ustnej sliznice sa mézu objavit
v inom ¢asovom intervale po oralnych prejavoch.
Napriek velkej variabilite priznakov sa naj¢astejSie
pozoruje pritomnost purpurovych papul s bielym strie,
najviac na strane flexorov predlaktia, néh a chrbta.
Lézie mbzu byt vyrazne svrbivé. Na nechtoch mézeme
najst belavé longitudinalne pruhy, nechty mozu byt
lamavé a deformovat sa, pri vaznejSom priebehu
mozu viest k destrukcii nechtového |6Zka. Etioldgia
lichen planus nie je uplne objasnena, predpoklada
sa, ze ide o bunkou sprostredkovanu imunologicku
reakciu vyvolanu externym alebo internym antigénom,
alebo zmenou v bunkach epitelu, ktoré pésobia ako
antigén. V literature sa uvadza lichen planus ako
sprievodné ochorenie pri systémovych ochoreniach
ako diabetes mellitus alebo chronické ochorenia
pecene. Predpokladom je, Ze ho mbzu vyvolavat lieky
uzivané pri lieCbe systémového ochorenia (antireu-
matikd, antidiabetika, antimalarika, antihypertenziva).
Oralny lichen planus ma maly maligny potencial,
menej ako 1 % predominantne pri non-retikularnom
LP. Etiologicky je vacsina pripadov uzavreta ako
idiopaticka.

Pemphigoid

Mukézny membran6zny pemphigoid (MMP) je
heterogénna skupina autoimunitnych, chronic-
kych zapalovych, subepitelialnych pluzgierovitych
ochoreni, predominantne postihujucich mukozu.
Lézie sa objavuju na oralnej, okularnej, genital-
nej, nazofaryngealnej, ezofagalnej a laryngealne;j
sliznici a kozi. V literatire mézZeme toto ochorenie
najst aj pod oznacenim jazvovatejuci, benigny
alebo oralny pemphigoid. Ochorenie je charakte-
rizované depozitmi IgG, IgA a C3 v lamine bazalis
epitelu a je tu pritomné mnozZstvo detekovatelnych
antigénov. NajCastejSim prejavom je jazvovatenie
a strata funkcie, okrem pripadov, kde sa toto
ochorenie lokalizuje len na oralnu mukdézu. Pri
systémovom postihnuti méze dojst’ k obStrukcii
dychacich ciest alebo strate zraku.

Pemphigus

Pod nazvom pemphigus sa zdruzuje skupina
autoimunitnych, potencialne Zivot ohrozujucich,
mukokutannych ochoreni charakterizovanych
tvorbou intraepitelialnych pfuzgierov. Postihuje
CastejSie fudi v strednom a starSom veku, viac
Casto sa vyskytuje s fixaciou na etnicku skupinu
(ortodoxni Zidia, obyvatelia Mediteranskej oblasti).
Toto ochorenie ma Styri hlavné formy: pemphigus
vulgaris, vegetans, foliaceus a erythematosus;
priblizne 70 % pripadov tvori forma vulgaris. Velké
mnozstvo pripadov je idiopatickych, avSak v eti-
oloégii mozu byt aj lieky alebo paraneoplasticky
proces (leukémia, lymfém). NajCastejSie sa oralne
prejavuje pemphigus vulgaris, kde je ¢asto jedinym
priznakom. Tak ako sa afekcie vyskytuju na sliznici
ust a koZi, pemphigus mdze postihovat aj sliznicu
nosa, oc€i, genitalii, ezofagu, farynxu a larynxu.
Pred érou kortikosteroidov bol pemphigus letalnou
diagno6zou, hlavne z dévodu celkovej dehydratacie
a systémovej infekcie, v suCasnosti je toto Cislo
redukované na priblizne 10 % pripadov aj vdaka
terapeutickymi moznostiam v kombinacii s imu-
nosupresivami.

Linearna IgA choroba

Ide o subepitelialny vezikulobuldzny stav charak-
terizovany depozitmi IgA autoprotilatok ulozenych
linearne v lamina basalis. Oralne lézie sa Casto
podobaju na mukdézny membrandzny pemphigoid.
Na gingive mézeme najst typicky obraz difuzne;j
gingivitis desquamativa. NeSpecifické oralne ul-
ceracie sa mozu objavit aj na podnebi, jazyku
a bukalnej sliznici. Pri tomto ochoreni, na rozdiel
od dermatitis herpetiformis, nenachadzame ente-
ropatiu spésobenu senzitivitou na glutén.

Plasma cell gingivitis

Toto zriedka sa vyskytujuce ochorenie zaradované
k hypersenzitivnym reakciam sa taktiez moze
prejavovat ako deskvamativna gingivitida. Ide
o reakciu oralnej mukozy na substancie Zuvadiek,
jedla — hlavne koreniny ako Skorica a kardamoén,
zubnych past a ustnych vod. V niektorych pripa-
doch nie je pri¢inny agens identifikovany. Kozné
testy su vo velkej miere negativne. Histologicky
ide o denzny infiltrat polyklonalnych plazmatickych
buniek v lamina propria. Terapia spo€iva v detekcii
vyvolavajuceho agensu a jeho vyluceni.

Chronicka ulcerativna stomatitida

Tento druh stomatitidy je charakterizovany unikat-
nymi imunologickymi markermi. Pritomné su depo-
zity IgG v bazalnej tretine epitelu, detekované su
aj zvysené hodnoty cirkulujucich antinuklearnych
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protilatok. Toto ochorenie simuluje oralny lichen
planus, klinicky aj histologicky, kde jednym z pri-
znakov méze byt aj deskvamativna gingivitida.

Zaver

Deskvamativna gingivitida je relativne ¢astym
sprievodnym stavom réznych ochoreni.

Napriek tomu, Ze symptémy a klinicky obraz su
variabilné, v ustnej dutine nachadzame krvacajucu
gingivu a pacient udava dlhodobej$i diskomfort.
Rychla a presna diagnostika je klu¢ovym faktorom.
Definitivne potvrdenie diagn6zy méoze priniest
bioptické vySetrenie v spolupraci s imunostai-
ningom. Klu€ovym bodom v terapii erozivnej
gingivitidy je odstranenie supra- a subgingivalnych
nanosov plaku. Vac¢sina pacientov je uspesSne
rieSena topickym podavanim kortikosteroidov, pri
vaznejsich pripadoch mozno zvolit’ aj iné topické
alebo systematicky podavané imunosupresiva.
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Fibromatosis gingivae
Gingival fibromatosis
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Abstrakt

Autori predkladaju rozbory klinickych obrazov hereditarnych zvacseni gingiv do rozmerov
fibromatosis gingivae pri stavoch, ktoré st sigastou syndrémov a symetrickych fibrémov. Clanok
sa zameriava na rozbor klinickych obrazov fibromatosis gingivae zapalového pdvodu, ktoré sa
objavuju u mladych dospelych a v dospelosti. Pozornost je venovana potrebe diferencialnej
diagnostiky a genetickym vySetreniam s moznostou ozrejmenia vyskytu zvac8enia dasien,
ako sucast roznych syndrémov.

Kraéové slova: fibromatosis gingivae, symetricky fibrém, fiboromatosis zapalového
povodu, zvacSenia gingiv.

Abstract

The authors provide an analysis of clinical images of hereditary gingival enlargement of
the gingiva into dimensions of gingival fibromatosis in states conditions that are parts of
syndromes and symmetric fibromas. The article focuses on the clinical images of gingival
fibromatosis of inflammatory origin that occurs in young adults and adulthood. Attention
is paid to the need of differential diagnosis and genetic investigations with the possibility
of clarifying the incidence of gingival enlargement as part of various syndromes.

Key words: gingival fibromatosis, symmetric fibroma, fibromatosis of inflammatory
origin, gingival enlargement.

Fibromatosis gingivae je stav, ktory zahrfiuje = Rozbor klinickych obrazov fibromatosis gingivae
vrodené zvacSenia dasien na podklade dedi¢- hereditaria

nych poruch neznameho pévodu. Medzi tieto
stavy sa zacali zaradovat fibromatozy, ktoré
su sucCastou hereditarnych syndromov, a tiez
neznamej etiolégie z chromozomalnych poruch.
Tieto chorobné stavy su teda vrodené alebo su
viazané na detsky vek.

Medzi fibromatosis gingivae sa postupne zacali
zaradovat rozsiahle hyperplazie liekového povodu
v detskom veku ako nasledok lieCenia epilepsie
zlu€eninami phenytoinu a lie€enia leukémie pri
podavani cyklosporinu.

Napokon sa terminom fibromatosis gingivae zacali
oznacovat aj extrémne hyperplazie v dospelosti,
prevazne zapalového pdvodu.

KlasifikaCne sa sem zacali zaradovat orofacialne = Obr. 1. Fibromatosis gingivae. Ide o fibromatdzu
angiomatozy ako idiopatické jednotky. hereditarneho pévodu bez zapalovych zmien.
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Postihuje horné a dolné zuboradie a stazuje pre-
rezavanie zubov (Vodrazka).

Fig. 1. Gingival fibromatosis. Fibromatosis of
hereditary origin without inflammatory changes.
It affects the upper and lower teeth and makes
tooth eruption difficult (Vodrazka).

Obr. 2. Fibromatosis gingivae v sanke. Gingivy
prekryvaju dolné frontalne zuby (Vodrazka).

Fig. 2. Gingival fibromatosis of the mandible.
Gingiva overlaps the lower frontal teeth (Vodrazka).

..-'. il

Obr. 3. Fibromatosis gingivae. Ide o stav nezna-
meho pbévodu u trojrocného chlapca. Hypertrofické
tkanivo je vo vrstvach a vytvara mechanicku pre-
kazku pri prerezavani zubov, stravovani a dychani
(Durovic).

Fig. 3. Gingival fibromatosis. condition of unknown
origin in a three-year-old boy. Hypertrophic tissue
is layered and creates a mechanical barrier for
teething, eating and breathing (Durovié).

Obr. 4. Fibromatosis gingivae. Pévodna gingivitis
hyperplastica zapalového pévodu prerastla cez celé
horné zuboradie a prekryva pritomné prerezané
zuby (Frankovic).

Fig. 4. Gingival fibromatosis. The original hyper-
plastic gingivitis of inflammatory origin has grown
over the entire upper set of teeth and overlaps the
already erupted teeth (Frankovic).
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Obr. 5. Fibromatosis gingivae. Ide o stav hereditar-
neho p6évodu. Hypertrofia je lokalizovana v ¢elusti
a sanke. Tkanivo okrem malych usekov prekryva
alveolarne vybezky (Frankovic).

Fig. 5. Gingival fibromatosis. condition of here-
ditary origin. Hypertrophy spreads to the maxilla
and mandible. Except to small sections, the tissue
overlaps the alveolar processes (Frankovic).

Klinicky obraz je dost chudobny. Pokial gingivy
nie su sucastou niektorych syndrémov, posobia
svojou velkostou iba ako cudzie telesa a tvoria
mechanicku prekazku pri stravovani, dychani
a reci. Zarodky zubov su oby€ajne zalozené,
avSak hypertrofické gingivy tvoria mechanicku
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prekazku v ich spravnom prerezani. Pri erupcii
zubov vznikaju diastémy a iné nepravidelnosti
v poCte zubov a v tvarovych zvlastnostiach. Ak
fibromatdza postihuje Celust a sanku, mézu vznikat
Celustnoortopedické anomalie.

VySetrenie ustnej dutiny je znaéne jednoduché,
ale dolezita je velmi podrobna a cielena osobna
anamnéza s ciefom vylucenia pdsobenia liekov,
ako aj rodinna anamnéza kvoéli zistovaniu dedic-
nosti a indikacie pripadnych genetickych vysetreni.

Rozbor klinickych obrazov u vaésich deti a mla-
dych dospelych

Obr. 6. Fibromatosis gingivae. Pévodna gingivitis
hyperplastica je liekového p6évodu, ku ktorej sa
pridruZila bohata zapalova zloZka. Hyperplastické
tkanivo prekryva zuby a na jeho povrchu je gra-
nulacné tkanivo (Vodrazka).

Fig. 6. Gingival fibromatosis. The original hyper-
plastic gingivitis of drug origin associated with
a wide inflammatory component. Hyperplastic
tissue overlaps teeth and granulated tissue occurs
on its surface (Vodrazka).

Obr. 7. Fibromatosis gingivae. Gingivitis hyperplas-
tica zapalového p6évodu prerastla celé zuboradia
a na ich povrchu prerastéa granulaéné tkanivo. Stav
je u pacienta s Downovym syndrémom (Vodrazka).
Fig. 7. Gingival fibromatosis. Hyperplastic gingivitis
of inflammatory origin has grown over the entire

set of teeth with granulated tissue on its surfa-
ce. Condition in a patient with Down syndrome
(Vodrazka).

Ked je hyperplazia gingiv spojena s niektorym
zriedka sa vyskytujucim syndromom a zaroven
je pritomna epilepsia, aplikuju sa antiepileptika.
Gingivy sa mbzu postupne zvacsovat natolko, ze
prekryvaju uplne zuby a vyplfiiuju vacsiu Cast ustnej
dutiny. ZvacSené dasna su viac prekrvené. Ich
farba sa meni do sytoCervena a vznikaju neprave
parodontalne vacky. V tychto priestoroch sa hro-
madi tkanivovy detritus, zapalovy exsudat a zvySky
potravy. Pridruzuje sa neprijemny feotor ex ore.

Obr. 8. Fibromatosis gingivae. Tuha gingiva pre-
kryva horné frontalne zuby. Zuby su deStruované
a dysplastické. Gingivalne tkanivo vytvara rozsiahlu
hypertrofickt masu (Vodrazka).

Fig. 8. Gingival fibromatosis. The rigid gingiva
overlaps the upper frontal teeth. Teeth are destruc-
ted and dysplastic. Gingival tissue generates an
extensive hypertrophic mass (Vodrazka).

Obr. 9. Fibromatosis gingivae. Tuha gingiva
je difuzne hypertrofovana v hornom a dolnom
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frontalnom useku chrupu. Su pritomné nepravé
parodontalne vacky bez druhotnych zapalovych
zmien (Vodrézka).

Fig. 9. Gingival fibromatosis. The rigid gingiva is
hypertrophied and diffused in the upper and lower
frontal segments of the teeth. False periodontal
pockets are present without secondary inflamma-
tory changes (Vodrézka).

U mladych dospelych po spravnej erupcii trva-
lych zubov vaésinou zvaésené gingivy dosahuju
polovicu vysky koruniek zubov. Bezprostredné
fonacné tazkosti nevyvolavaju. M6zeme pozorovat
zvySenu tvorbu zubného kamena. Gingivy su
vacsinou normalnej bledoruzovej farby, av8ak
bez stiplingu, su znacne tuhej a pruznej konzis-
tencie. Pri frontalnych zuboch sa €asto objavuje
prvostupniova kyvavost.

Rozbor klinickych obrazov fibromatosis gingi-
vae zapalového pévodu v dospelosti

Obr. 10. Fibromatosis gingivae. Pévodna hyperpla-
Zia je zapalového p6vodu. Hyperplastické tkanivo
Je vo vrstvach, su pritomné neprave vacky, tkanivo
dviha peru a vyvolava tazkosti pri stravovani a dy-
chani (Durovié).

Fig. 10. Gingival fibromatosis. The original hyper-
plasia is of inflammatory origin. Hyperplastic tissue
is layered, false pockets are present, the tissue
raises the lip and causes eating and breathing
difficulties (Durovig).

Hyperplazia zapalového pdvodu je znacne Casta
pri parodontitidach, ktoré su indukované plakom.
Su v8ak stavy, pri ktorych je ustna hygiena na velmi
dobrej Urovni a zapalova zlozka na gingivalnom
tkanive chyba. Pri tychto zvacSeniach maju gingivy
hladky povrch, su tuhej konzistencie a pruzné.
Nedosahuju vacsie rozmery a netvoria sa charak-
teristické nepravé vacky. Celkove mozno oznacit
klinicky obraz za pomerne lahky a nevyZadujuci
chirurgicku terapiu.

Obr. 11. Fibromatosis gingivae. Rast gingivy méze
byt obmedzeny na zvySkovy chrup zavesného
aparatu zuba, s obrazom parodontitidy (Durovic).
Fig. 11. Gingival fibromatosis. Gingiva growth may
be limited to residual periodontium with periodontitis
signs (Durovié).

Rozbor klinickych obrazov fibromatosis gingi-
vae pri symetrickych a nesymetrickych rastoch
tkaniva

Obr. 12. Fibromatosis gingivae. Stav je u dospelého
pacienta z neznameho pévodu s lokalizaciou iba
v hornom frontalnom tseku chrupu (Vodrazka).

Fig. 12. Gingival fibromatosis. Condition of unknown
origin in an adult patient with localization only in
the upper frontal segment of the teeth (Vodrazka).
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Obr. 13. Fibromatosis gingivae. Hypertrofia alve-
olarnej gingivy je kombinovana s exostézou, bez
zapalovych zmien (Vodrézka).

Fig. 13. Gingival fibromatosis. Hypertrophy of
alveolar gingiva combined with exostosis, without
inflammatory changes (Vodrazka).

Obr. 14. Symetricky fibrom v Celusti 54-ro¢nej
Zeny. Cely alveolarny hreberi je zhrubnuty. Zuby
boli extrahované. Zapalova zloZka nie je pritomna
(Durovig).

Fig. 14. Symmetric fibroma of the maxilla in
a 54-year-old woman. The whole alveolar ridge is
thickened. Teeth were extracted. The inflammatory
component is absent (Durovic).

Skusenost potvrdzuje, Zze symetricky fibrom sa
moéze klinicky vyskytnuat v dvoch formach. Prva
forma zobrazuje stav, ked zvacsenie postihuje cely
alveolarny hreben, teda zubny obluk. Symetricky
fiborom sa obycCajne vyskytuje u zien, postupne
narasta a v detskom veku spomaluje prerezavanie
zubov. V dospelosti vypifa cely alveolarny hreber,
vratane tuber maxillae, obojstranne. Tento stav
nevyvolava takmer ziadne tazkosti.

Druha forma je CastejSia a vyskytuje sa rovna-
ko u obidvoch pohlavi jednostranne a postihuje
trigonum retromolare v sanke a tuber maxillae
v Celusti. Symptomatoldgia tohto zvacsenia je este
chudobnejdia a najCastejSie ho diagnostikujeme
nahodne.

Obr. 15. Fibromatézne zvadéseny tuber maxillae
u 57-ro¢nej Zeny (Poruban).

Fig. 15. An enlarged tuber maxillae due to fibro-
matosis in a 57-year-old female (Poruban).

Do tejto skupiny fibromatosis gingivae sa eSte
zaraduje angiomatosis orofaciale idiopathica, ktore;j
suCastou moze byt zvacSenie dasien. Tieto zvacse-
nia su oby€ajne sucastou syndromov hereditarneho
pbvodu a spadaju do domény genetikov.

Diskusia

Diagnostika fibromatosis gingivae nie je naro¢na.
Potrebna je predovSetkym spolahliva a podrobna
anamnéza. Pri hereditarnych formach gingivitis
fibromatosis treba vySetrit viac ¢lenov rodiny a nie-
kedy aj blizkych pribuznych. Jednotlivé stavy sa
Casto poukazuju na genetické vySetrenie, ktoré sice
potvrdzuje diagnozu ziskanu z dobrej anamnézy,
ale neovplyviiuje dalsi vyvoj zvacSovania gingivy
a nepodporuje lieCebny postup. Jedinym a naje-
fektivnejSim lie€Cebnym zakrokom je chirurgické
odstrafiovanie zvacSeného gingivalneho tkaniva.
Niektoré stavy su sucastou Zimmermanovho-
Labandovho syndromu, Jonesovho syndromu,
Ramonovho syndrému, Rutherfordovho syndrému
a juvenilnej hyalinnej fibromatdzy. Fibromatosis
gingivae mbze byt spojena s mentalnou retar-
daciou, hypertrichézou a epilepsiou. V takychto
pripadoch lieCebné postupy riadia genetici alebo
neurolégovia.

V dospelosti je fibromatosis gingivae ¢asto spojena
s klinickym obrazom parodontitis a rast tkaniva je
viazany na pritomnost zavesnych aparatov zubov.
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Tieto stavy po chirurgickych odstraneniach tkaniva
dost Casto recidivuju, aj ked nie v plnom rozsahu.
Preto sa zuby pri chirurgickom zakroku moézu
odstranit a zakrok sa dopifia Ziaducou plastikou,
ako sucast predprotetickej chirurgie.

Symetrické fibromy sa takmer vzdy diagnostikuju
nahodne, pred indikaciou protetického oSetrenia.
LieCenie spociva vzdy v predprotetickej chirurgickej
uprave Celusti a sanky.

Fibromatosis gingivae ako sucast syndromov alebo
ako nasledok dlhodobého pouzivania antiepileptik,
pripadne cyklosporinu, méze vyvolat tazkosti pri
stravovani, prehltavani a dychani. Takyto stav
Casto vyzaduje etapovité aplikacie chirugickych
zakrokov.

Zaver

Fibromatosis gingivae vyzaduje uzku spolupracu
hrani¢nych odbornikov, pozornost a trpezlivost
zo strany rodiCov deti a v dospelosti zo strany
pacientov.
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Prekancerozne hereditarne a nehereditarne
biele plochy ustnych sliznic
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Abstrakt

Rakovina Ustnej dutiny je Siestym najCastejSie sa vyskytujucim typom rakoviny v celosvetovom
meradle. V€asna detekcia zhubnych |ézii je vysokou prioritou na zniZenie poctu umrti
v dbsledku rakoviny ustnej dutiny. Vyskyt bielych ploch v Ustnej dutine je nezriedka
neprehliadnutefnym symptémom predpovedajucim vznik alebo uz indikujucim karcinom.
Tento prispevok je preto venovany charakterizacii vybranych prekanceréznych hereditarnych
a nehereditarnych bielych ploch na slizniciach ustnej dutiny.

Kruaéové slova: sliznica ustnej dutiny, oralny karcinom, prekancerozne biele plochy sliznic,
hereditarne biele |ézie, nehereditarne biele lézie.

Abstract

Oral cancer is the sixth most common type of cancer worldwide. Early detection of malig-
nant lesions is a high priority for reducing the number of deaths due to oral cavity cancer.
The occurrence of white patches in the oral cavity is often a symptom of suspected or al-
ready indicated carcinoma. This paper describes characteristics of selected precancerous
hereditary and non-hereditary white patches of the oral cavity.

Key words: oral mucosa, oral carcinoma, precancerous white mucosal patches, hereditary
white lesions, non-hereditary white lesions.

Uvod Graf 1. PocCet umrti spésobenych rakovinou ustnej

Rakovina Ustnej dutiny (RUD) je hlavnym zdravot- = dutiny v tisicoch, 2012 [2]

nym problémom vo svete, s vysokou umrtnostou = Graph 1. Number of deaths due to oral cavity cancer

nielen v rozvojovych krajinach [8]. To, ze ide inthousands, 2012 [2]
o globalny problém, znazornuje graf 1, ktory =

prezentuje imrtnost spdsobent RUD v jednotli- i

vych Castiach sveta. Graf 2 zase opisuje vekovo
priamo $tandardizovany vyskyt RUD ozna&ovany
aj ako ASR odhad vyskytu RUD. (Ide o vazeny
priemer vyskytov RUD vo vekovych kategériach,
kde hodnoty vyskytov v jednotlivych vekovych
kategériach su umerné poctu oséb v Standardnej

populacii. Vyjadruje teda, aky by bol poCet vysky- -
tov na 100 000 osbb, ak by skumana populacia : Em = I. .

i % & E E

mala rovnaku vekovu Strukturu ako populacia = Mmool e el
Standardu.) [9].
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Graf 2. Vekovo Standardizovana miera (ASR) vy-
skytu rakoviny ustnej dutiny, 2012 [2]

Graph 2. Estimated age-standardised rates (ASRs,
World standard) of oral mucosa cancer, 2012 [2]
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Uz v roku 2004 bola znama dvojstupriova kon-
cepcia vyvoja rakoviny, ¢o naznaduje, Ze pra-
ve prekurzory rakoviny, t. j. prekancerozy, sa
transformuju na samotné karcindmy. Nie vzdy,
no ¢oraz CastejSie vzniku rakoviny ustnej dutiny
predchadza pritomnost premalignych Iézii, akymi
su leukoplakia, erytroplakia, €i premalignych sta-
vov, ako napr. lichen planus a oralna submukézna
fibréza. Tieto samostatné pomenovania lézii i
premalignych stavov sa postupne nahradzaju
pojmom potencialne maligne poruchy [17, 1].

Biele plochy na slizniciach ustnej dutiny

Symptdm bielej plochy na Ustnych slizniciach je
heterogénny. Prejavuje sa nim viacero ochoreni
rozmanitej pri¢iny a genézy. Biela lézia, ktora sa
neda zotriet z povrchu ustnej sliznice, je obvykle
bezbolestna a pacientovi nespdsobuje ziadne
tazkosti. ObCas pacienti udavaju palenie €i pocit
cudzieho telesa v ustnej dutine. Zvacsa sa dané
lézie vyskytuju fokalne alebo multifokalne, pri¢om
mo&Zu byt ostro ohrani¢ené alebo difuzne precha-
dzat do zdravej sliznice [8, 24]. NajCastejSie su
lokalizované na bukalnej sliznici, bo¢nych hranach
jazyka a na makkom ¢&i tvrdom podnebi. ZvySna
Cast’ ustnej sliznice je postihnuta menej Casto.
Priemerné percentualne vyjadrenie ich vyskytu
za jeden rok, odhadnuté na zaklade empirického
vyskumu vykonaného vo Velkej Britanii v obdobi
2010 — 2012 je prezentované na obrazku 1.

Ide o zoskupenie chordb, ktorych najvyznam-
nejSim klinickym prejavom je prave belava ob-
last’ pritomna na Ustnej sliznici. V suasnosti je
za najcCastejSiu pricinu vzniku bielych slizni¢nych
Iézii povazované fajCenie. Menej Castou prici-
nou je priamy kontakt tabaku s ustnou sliznicou.
Dané |ézie méZeme mnohokrat diagnostikovat
uz na zaklade anamnézy a klinického vysSetrenia,

takZe bioptické vySetrenie spravidla nie je vzdy
nutné [15].

Obr. 1. Priemerné percentualne zastupenie miest
vyskytu rakoviny v ustnej dutine. Velka Britania
v rokoch 2010 — 2012 [6]

Fig. 1. Mean percetage of cancerous sites in the
oral cavity. UK 2010 - 2012 [6]

V ostatnom ¢ase bol zaznamenany vzostup vy-
skytu rakovinovych a predrakovinovych stavov
lokalizovanych v oblasti Uustnej dutiny. Preto je
z klinického hladiska velmi db6lezité charakterizo-
vat prave tie biele plochy, ktoré sa m6zu maligne
zvrhnut a progredovat do karcindmu. V ramci
diferencialnej diagnostiky je teda rozhodujuce
v€as a efektivne odlisit skutoéné prekancerdzne
nalezy od tych, ktoré prekancerozny stav iba
,2napodobnuju t. j. biele plochy, ktoré sa maligne
netransformuju [8]. Exaktna a detailna klasifika-
cia vSetkych bielych lézii prevySuje ramec tohto
¢lanku. Z tohto dévodu sa v dalSom sustredime
iba na najCastejSie hereditdrne a nehereditarne
podmienené prekancerdzne biele lézie.

Hereditarne podmienené biele lézie

Medzi hereditarne podmienené biele lézie radime
osem chordb, ktoré okrem ustnej dutiny postihuju
zvacsa aj iné oblasti tela. Spolo€nym znakom
viacerych z nich je prave ich benigna povaha,
na rozdiel od dyskeratosis congenita, ktorej ma-
ligna transformécia je relativne Casta.

Dyskeratosis congenita (DC) je zriedkavé dedi¢né
ochorenie vyvolané mutaciami v telomerazovom
komplexe [20, 14]. Ochorenie je charakterizované
vznikom mukokutannych abnormalit a poruchami
kostnej drene [10]. Odhadovany vyskyt dyskera-
tosis congenita je 1 pacient na 1 milién ludi [7,
12]. DC sa vyskytuje prevazne u muzov a klinicky
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sa manifestuje okolo 5. az 12. roku Zivota. Oralna
leukoplakia sa vyskytuje v ramci klasickej triady
priznakov spolu so sietovanou pigmentaciou koze
a nechtovou dystrofiou [7, 12]. V Ustnej dutine sa
moZe biela Skvrna objavit na bukalnej sliznici,
jazyku alebo aj na podnebi.

U pacientov sa mbdZe objavit zapal dasien, krvaca-
nie, recesy a straty kosti pripominajuce juvenilnu
parodontitidu [29, 30, 27]. V ramci DC su opiso-
vane aj iné vazne nasledky tohto ochorenia, napr.
zapal o¢ného vie€ka, alopécia, zaostaly vyvoj,
maly vzrast, cerebralna hypoplazia, mikrocefalia,
stendza pazeraka a mocovej trubice, plucna fibro-
za, ochorenia pec€ene, vznik epitelovych nadorov,
myelodysplasticky syndréom a leukémia [29, 10].
Priblizne 30 % lézii leukoplakie, v ramci dyske-
ratosis congenita, sa méze zvrhnut na rakovinu
ustnej dutiny v priebehu 10 — 30 rokov [16]. AvSak
Alter, B.,P. tvrdi, Ze sa riziko vzniku rakoviny
u pacientov s DC pohybuje az okolo 40 % vo veku
do 50 rokov a dokonca viac ako 60 % do veku
68 rokov [3].

LieCba daného ochorenia je symptomaticka. Lézie
treba pravidelne pozorovat a nasledne vykonat
biopsiu z dévodu ich moznej malignej transfor-
macie [14, 16, 21].

Ziskané biele lézie

Viaceré biele lézie, na ktorych vzniku sa nepodiela
geneticka mutéacia, ale iné vonkajSie faktory,
radime do skupiny s nazvom ziskané. Podobne
ako pri hereditarne podmienenych bielych Iéziach,
aj tieto st zva&sa benigne. Casto su pre pacienta
asymptomatické alebo mu spésobuju mierny
diskomfort. Z danej skupiny ochoreni su v ramci
vCasnej diagnostiky klinicky vyznamné prave tie
lézie, ktorych prechod do malignity je mozny.

V dalSom sa budeme venovat najCastejSie sa
vyskytujucim ziskanym prekanceréznym léziam,
ktorymi su leukoplakia a lichen ruber planus.
Lichen ruber planus je ¢asté chronické, mukoku-
tanne, zapalové ochorenie ustnych sliznic [13].
V priemere postihuje 0,5 az 1,9 % populacie, viac
Zzeny ako muzov (3:1), najma v strednom veku [5,
25]. Pri€ina lichen planus nie je znama. Niektoré
formy sa vyskytuju ako alergicka reakcia na lieky
alebo dentalne vypliové materialy (amalgam).
V odbornej literature su opisované aj pripady
vyskytu lichen planus pri chronickej hepatitide
C, ako priznak chronickej reakcie Stepu proti
hostitelovi na kozi. Etiologickym faktorom vSak
mobZze byt aj stres [13, 5].

Oralny lichen planus (OLP) zvyCajne ovplyviuje
skoro celu ustnu dutinu, konkrétne bukalnu slizni-
cu, jazyk, dasna, podnebie, pery, no lichenoidné

zmeny mdzu taktiez postihovat aj iné tkaniva, aky-
mi su koza, sliznica genitalii a nechty [13, 25, 6].
Atrofickd, ulcerativnu a buléznu formu OLP &asto
nazyvame ,erozivny typ“, kedze je sprevadzany
tazkostami ako palenie, bolest (najma pri jedle)
a zmeny chuti. Naopak, retikularne, papuldzne,
plak typy pacienti ¢asto nevnimaju, teda su pre
nich asymptomatické. Retikularna forma je naj-
beZnejSie sa vyskytujuca forma, pri€om bukalna
sliznica a jazyk su najcastejSie postihnutymi lo-
kalitami. No pokial ide o zavaznost ochorenia,
zistilo sa, Ze ulcerativne Iézie a |ézie na spodine
ust maju vyrazne vyS$Si stupen dysplazie [25, 6].
V ramci diferencialnej diagnostiky treba odli-
Sit oralne lichenoidné lézie (OLL), ktoré su
jednostranné a vyskytuju sa najCastejSie ako
chronicka reakcia Stepu proti hostitelovi, reakcia
na lieky alebo v mieste vyvolavajuceho agensu,
napr. v okoli zubnych nahrad ¢i vyplni. Na druhej
strane, je znamy oralny lichen planus (OLP), pre
ktory je typicky bilateralny, symetricky vyskyt
na bukalnej sliznici v podobe Wickhamovych
strii a jeho diagnostiku je vhodné histologicky
verifikovat [13, 25]. Toto ochorenie bolo defino-
vané Svetovou zdravotnickou organizaciou ako
.potencialny prekancerozny stav predstavujuci
v8eobecny stav, spojeny so zvySenym rizikom
vzniku rakoviny ustnej dutiny“ [7].

Zname hypotézy tvrdia, Ze zapalové mediato-
ry, akymi su cytokiny a chemokiny uvolfiované
z T-lymfocytov, indukuju zmeny proteinov v epi-
telialnych bunkach, ¢o vedie k progresii OLP
na oralny skvamocelularny karciném (OSCC).
CD8 + T-lymfocyty su cytotoxické bunky, ktoré
spustaju apoptoézu bazalnych keratinocytov. Tieto
zmenené proteiny mézu pdsobit ako klucové
rizikové faktory vyvoja OSCC [18, 22].
Prepojenie zapalu s rakovinou sa prvykrat iden-
tifikovalo v 19. storoli, na zaklade pozorovani
¢astého vzniku nadoru v miestach chronického
zapalu a pritomnosti zapalovych buniek v na-
dorovych tkanivach. Prave tento fakt sa stal
délezitym z hladiska poznania zakonitosti vzniku
rakoviny z OLP. S rozvojom genetiky a pri blizSej
identifikacii molekularnych ciest a biomarkerov
sa vyuziva detailnejSia verifikacia a objasnenie
prechodu OLP do OSCC [18]. Maligne vlastnosti
OLP lézii su trochu kontroverzné, av8ak viaceré
Studie preukazali zvySené riziko vzniku skvamo-
celularneho karcinému u pacientov s OLP léziami
v porovnani so vSeobecnou populaciou [6, 18].
Maligna transformacia je v priemere pozorovana
u 1 — 3% vSetkych pacientov s oralnym lichen
planus. Priemerny ¢as prechodu OLP do nadoru je
udavany 5 — 7,5 roka. Priblizne 1 — 6 % pripadov
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SCC sa vyskytuje u pacientov mladSich ako 40
rokov, pricom vyskyt u deti a dospievajucich je
extrémne vzacny. Percentualny podiel malignej
transformacie erozivneho typu OLP je 35 %, plak
typu 24 % a retikularneho typu 11 %. Najcastejsi
vyskyt malignej transformacie OLP je na bukal-
nej sliznici (49 %), nasledne na jazyku (39 %),
spodnej pere (10 %) a spodine ustnej dutiny (2 %).
V ramci lieCby je v suCasnosti OLP v8eobecne
akceptovany ako potencialne maligna porucha,
skor ako prekancerdzny stav [13].

Leukoplakia je definovana Svetovou zdravotnic-
kou organizaciou ako ,biely plak diskutabilného
rizika, ktory nepripusta iné zname ochorenia
alebo poruchy, ktoré neprinasaju ziadne riziko“.
Je to najCastejSia potencialne maligna porucha
ovplyviujuca sliznicu ustnej dutiny, tzn., Ze jej
sklon k zhubnej transformacii je vy$Si v porov-
nani s inymi peroralnymi [éziami [1, 28]. Medzi
najCastejSie etiologické faktory patria fajcenie,
alkohol, chronické nahryzavanie lica, nevyhovu-
juce protézy ¢&i infekcie vyvolané napr. Candida
albicans alebo Papilomavirusom (HPV) [18, 19].
Leukoplakia je pozorovana hlavne u muzov, v po-
mere 2:1 voCi zenam [1].

Leukoplakia sa bezne vyskytuje na perach, bukal-
nej sliznici, jazyku a gingive. Forma tabakového
vyrobku v8ak znacne ovplyviiuje vyskyt buducej
leukoplakie, napriklad u fajciarov, faj€iacich tzv.
,beedi cigarety” (ide o ru¢ne vyrabané cigarety
alebo skbér mini cigary oblubené hlavne v Indii)
pozorujeme leukoplakiu najma na ventralnejSich
Castiach bukalnej sliznice, priCom dorzalnejsi usek
bukalnej sliznice je postihnuty bielou plochou
najma u pacientov zuvajucich tabak [1, 2].
Medzi uznavané klinické varianty leukoplakie
patri homogénna leukoplakia s nizkym rizikom
malignacie a nehomogénna leukoplakia so 4- az
7-nasobne vyS8§im rizikom malignacie, pricom
proliferativna verukézna leukoplakia (PVL) pred-
stavuje agresivny variant leukoplakie s vysokym
rizikom malignej transformacie. Medzi klinické
podskupiny patri Skvrnita leukoplakia, erytro-
leukoplakia, nodularna leukoplakia, verukézna
a proliferativna verukézna leukoplakia [1, 2].
Pre leukoplakiu su typické rézne variacie jej
vzhladu. Spociatku sa lézia objavi ako tenka,
mierne zvySena, Seda alebo sivobiela, makkej
konzistencie, priCom hranice lézie su zvyCajne
ostro vymedzené. Niektori autori oznacuju toto
rané Stadium leukoplakie terminom preleukopla-
kia. Neskor sa lézie stavaju silnejSimi, bo¢ne sa
rozSiruju a ich farba sa zvyraznuje. Na zaklade
klinického vzhladu su zname 4 fazy leukopla-
kie, priCom prave posledna faza opisuje vzhlad

potencialne malignych 1ézii, akymi su erythroleu-
koplakia, Skvrnita leukoplakia a nehomogénna
leukoplakia [1].

Vznika tu otazka, aké vlastnosti leukoplakie nam
mdzu napom&ct v€as rozpoznat pacientov s naj-
vyS§8im rizikom. Zda sa, ze niektoré morfologické
charakteristiky zvySuju riziko malignej transforma-
cie. Je to erytematdzna zlozka, erozivna zlozka,
verukoidny hyperplasticky vzor ¢i mikroskopicka
dysplazia. V takychto pripadoch sa odporuca
agresivnejSi terapeuticky pristup. Bolest by mala
taktiez zvysit stupen podozrenia, kedze az 50 %
pacientov s leukoplakiou, ktora neskdr maligni-
zovala, udavalo v anamnéze bolestivost danej
lézie [26].

Terapia leukoplakie je v suCasnosti nejednotna.
Niektori autori sa priklanaju k nazoru ,watch and
wait® (sledovat a ¢akat), zatial ¢o ini uprednosthu-
ju exciziu. Jednym z argumentov proti odstraneniu
je vysoka miera recidivy leukoplakii [23].

Zaver

Ako sme demonstrovali v predchadzajucich ¢as-
tiach tohto prispevku, oralny karcindm je glo-
balnym problémom lokalizovanym vo vSetkych
Castiach sveta a je Siestym najCastejSim typom
rakoviny vo svete. Preto je v€asna detekcia pre-
kancerdznych a potencionalne malignych lézii
u pacientov s bielymi Iéziami velmi potrebna.
Znalost zakladnych charakteristik najCastejSie
sa vyskytujucich prekarcenéznych typov bielych
lézii je prinosnda pri dispenzarizacii danych pa-
cientov, popripade vytvara predpoklad pre skoru
chirurgicku intervenciu danych |ézii.
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Liekové osteonekrozy celuste a sanky -
ako predchadzat’ komplikaciam?

Medication-related osteonecrosis of the jaw — How
to prevent the complications?
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Abstrakt

Liekové osteonekrozy Cefuste a sanky su vaznou komplikaciou antiresorpénej, antiangiogénne;j
a cytostatickej lieCby. Predist tejto komplikacii vyZzaduje dékladnu a cieleni anamnézu pred
kazdou extrakciou zuba. Autori v prispevku ponukaju navod na postup pri identifikacii
rizikovych pacientov aj odporucania, ako postupovat pri prevencii liekovych osteonekréz
u rizikovych pacientov.

Klacové slova: liekova osteonekréza, MRONJ, prevencia osteonekroz.

Abstract

Medication-related osteonecrosis of the jaw (MRONJ) is a serious complication that affects
patients treated with antiresorptive, antiangiogenic and cytostatic therapy. In order to avoid
this complication, it is necessary to take a careful and targeted medical history before each
tooth extraction. The authors of this paper offer instructions how to identify the patients at
risk of MRONJ and recommendations how to proceed in prevention of medication-related
osteonecrosis in patients at risk.

Key words: medication-related osteonecrosis of the jaw, MRONJ, prevention of MRONJ

Liekové osteonekrozy su aktualnym problémom,
s ktorym sa v klinickej praxi stretdvame posled-
nych patnast rokov. Vznikaju ako komplikacie an-
tiresorpCnej, antiangiogénnej a niektorych typov
cytostatickej lie€by najCastejSie u pacientov po ex-
trakciach zubov. Uvedené typy biologickej a cielenej
protinadorovej lieCby koliduju s hojenim extraké-
nych ran, a tym predisponuju pacienta na vznik
komplikacii. Liekové osteonekrozy sa najCastejSie
vyskytuju u pacientov s onkologickymi ochorenia-
mi a s osteopordzou. Prvu liekovu osteonekrozu
opisal Marx v roku 2003 v suvislosti s uzivanim
bisfosfonatov [3]. Bisfosfonatové osteonekrézy sa
v odbornej literature oznacuju skratkou BRONJ
(z angl. Bisphosphonate-Related Osteonecrosis
of the Jaw). Bisfosfonatmi su pre ich antiresorpény
(osteoprotektivny) ucinok lie¢eni najma onkologicki
pacienti s mnohopocCetnym myelémom, kostnymi

metastazami karcindmov prsnika, prostaty a neon-
kologicki pacienti s osteoporézou. Bisfosfonaty sa
po podani zabuduju do skeletu a maju v organizme
velmi dlhy biologicky pol¢as, ich efekt pretrvava aj
po prerudeni lie€by mesiace az roky [2]. Nov&im
antiresorpénym liekom je humanna monoklonalna
protilatka denosumab. Denosumab nepatri medzi
bisfosfonaty. Svojim antiresorpénym potencialom
je porovnatelny s najucinnejSim bisfosfonatom —
zoledronatom, na osteoklasty vSak p&sobi inym sp6-
sobom ako bisfosfonaty a ma preto podstatne kratsi
biologicky pol€as v organizme [6]. Osteonekrozy
spbésobené antiresorpéne ucinnymi liekmi (bisfos-
fonaty alebo denosumab) sa oznacuju aj skrat-
kou ARONJ (z angl. Antiresorptive Drug-Related
Osteonecrosis of Jaw) a hlavnou pri€inou ich vzniku
je do€asne liekmi blokovana kostna prestavba,
ktora je dblezitou sucastou hojenia ran. S rozvojom
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biologickej a cielenej protinadorovej lie€by postupne
pribudaju nové lieky schopné takuto komplikaciu
vyvolat. V su€asnosti k nim patria antiangiogénne
ucinné lie€iva bevacizumab a sunitinib, ktoré blokuju
novotvorbu ciev, opat délezitu sucast fyziologického
procesu hojenia [1]. Potencial pre vznik osteonekrézy
ukazuju aj cytostatika a proteinkinazové inhibitory so-
rafenib, everolimus, axitinib, cabozantinib, aflibercept,
desatinib, imatinib, nilotinib, metotrexat, ipilimumab,
sirolimus atd'. [4]. KedZe liekové osteonekrozy nespo-
sobuju len bisfosfonaty, Americka asociacia oralnych
a maxilofacialnych chirurgov (AAOMS) odporuca
v suCasnosti pouzivat pre liekové osteonekrdzy skratku
MRONJ (z angl. Medication-Related Osteonecrosis
of the Jaw). K pacientom s anamnézou uZivania
spominanych liekov treba pristupovat ako k rizikovym
z hladiska extrakcii zubov a inych invazivnych vykonov
v ustnej dutine. Podobne ako pri osteoradionekrézach
je v sucasnosti vacsina liekovych osteonekréz, Zial,
spbsobena iatrogénne — CiZze nespravnym postupom
zubnych lekarov pri odetrovani rizikovych pacientov.
Medzi kritéria na stanovenie diagnézy liekova osteo-
nekréza (MRONJ) patria:

1. obnazena kost ¢eluste alebo sanky, resp. sondo-
vatefna cez defekt sliznice alebo koZe (intraoralnu
alebo extraoralnu fistulu), ktora pretrvava bez ten-
dencie na zhojenie viac ako osem tyzdriov,

2. pacient uziva alebo v minulosti uzival rizikové
lieky (tab. 1),

Tab. 1. Prehlad liekov rizikovych pre vznik liekovej
osteonekrozy (MRONJ)

Tab. 1. An overview of medications with potential
to develop MRONJ

Bisfosfonaty:

kyselina zoledrénova
kyselina ibandrénova
kyselina alendrénova
kyselina rizedrénova

kyselina pamidrénova
kyselina klodrénova

napr. Zometa, Aclasta, Osporil,
Fayton, Zolemed, Zomicos

napr. Flastin, Bonviva, Gerousia,
Ossica, Osagrand, Phacebonate
napr. Fosamax

napr. Risendros, Norifaz, Actonel
napr. Pamitor, Pamifos

napr. Bonefos, Sindronat

denosumab Prolia, Xgeva
bevacizumab Avastin
sunitinib Sutent
sorafenib Nexavar
sirolimus Rapamune
cabozatinib Comertiq

3. pacient nikdy nepodstupil radioterapiu v oblasti
hlavy a krku a nema metastazy nadorového ocho-
renia v oblasti Celuste a sanky.

Liekova osteonekréza Celuste a sanky sa diagnos-
tikuje vtedy, ked pacient spifia uvedené kritéria.
V ustnej dutine sa spravidla nachadzaju rozli¢ne
velké defekty sliznice s pre¢nievanim obnazenej

alveolarnej kosti, niekedy len perzistujuce fistuly
(obr. 1 — 3). Liekova osteonekrdza byva bolestiva,
ak je akutne zapalena, vtedy byvaju pritomné aj
purulentna secernacia z defektov a fistul, lokalny
erytém a opuch. Ak sa zapal doCasne potlaci an-
tibiotikom, moéze byt lozisko nekrozy aj dlhsi Cas
nebolestivé, nenastava v8ak vyhojenie a lozZisko
nekrdzy je zdrojom infekcie pre okolité kostné tka-
nivo. Antibiotikami sa osteonekrédza vylie€it neda,
infikované a odumreté kostné tkanivo sa musi
kompletne odstranit [4].

Obr. 1. Liekova osteonekréza sanky (MRONJ)
u 69-ro¢nej pacientky s postmenopauzalnou osteo-
porbézou na antiresorpénej lieCbe najskér niekolko ro-
kov kyselinou zoledrénovou raz roéne i. v. (Aclasta),
neskér denosumabom v nizkej kumulativnej davke
2x polro¢ne s. c. (Prolia), pocas ktorej jej zubny
lekéar extrahoval zuby v sanke bez prevencie liekovej
osteonekrozy.

Fig. 1. Medication-related osteonecrosis of the jaw
in a 69-year-old woman with postmenopausal oste-
oporosis undergoing an antiresorptive therapy. First,
she was treated with zoledronic acid i.v. (Aclasta)
once a year, repeatedly for several years; later with
denosumab s.c. (Prolia). She was extracted the
mandibular teeth without the MRONJ prevention.

Obr. 2. Liekova osteonekréza celuste viavo (MRONJ)
po extrakcii zubov v druhom kvadrante zubnym
lekarom bez prevencie osteonekrézy u 83-rocného
pacienta s metastazujucim karcinomom prostaty
lie¢enym viac rokov kyselinou zoledrénovou raz
mesacne i. v. (Zometa)
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Fig. 2. Medication-related osteonecrosis of the
maxilla on the left hand side after extraction of the
teeth in the second quadrant by a dentist without
prevention of osteonecrosis in a 83-year-old man
with prostatic carcinoma treated with zoledronic
acid i.v. once a month for several years (Zometa).

Obr. 3. Liekova osteonekroza cCeluste vpravo
(MRONJ) klinicky sa manifestujuca viacpocetnymi
perzistujucimi fistulami bez pritomnosti obnazenej
alveolarnej kosti u 68-ro¢nej pacientky s metastazu-
jucim karcinbmom prsnika lie¢enym antiresorpénou
lie¢bou najskor tri roky kyselinou zoledrénovou raz
mesacne i. v. (Osporil), nasledne denosumabom
vo vysokej kumulativnej davke raz mesacne s.
c. (Xgeva) v kombinacii s cytostatickou lie¢bou
Capecitabine, ktorej pred tromi rokmi zubny lekar ex-
trahoval zuby v ¢elusti bez prevencie osteonekrozy.
Fig. 3. Medication-related osteonecrosis of the
maxilla (MRONJ) on the right side without exposed
alveolar bone but with multiple persistent fistulas
in a 68-years-old woman with metastatic breast
cancer, treated with anti-resorption therapy zo-
ledronic acid (Osporil) i.v. for three years and later
with denosumab (Xgeva) s.c. in combination with
cytostatic therapy with capecitabine. The patient
had the maxillary teeth extracted three years ago by
her dentist, without the prevention against MRONJ.

Chirurgicka liecba liekovych osteonekréz je v kom-
petencii maxilofacialnej chirurgie a pri prisnom
dodrzani osved&enych terapeutickych protokolov je
pomerne ucinna [5]. Spociva v planovanom kom-
pletnom odstraneni infikovaného devitalneho kost-
ného tkaniva a obnoveni kontinuity mukoperiostu.
V sucasnosti je odporucana ako liecba prvej volby
bez ohfadu na Stadium ochorenia. Tato lie¢ba je
vSak vzdy spojena s nenavratnou stratou kostného
tkaniva a s tym spojeného obmedzenia mozZnosti
naslednej protetickej rehabilitacie pacienta po vy-
lieCeni liekovej nekrozy Celuste a sanky.

Na Klinike stomatolégie a maxilofacialnej chirurgie
UNM a JLF UK v Martine bolo v obdobi rokov 2011 az
2015 lie€enych 145 pacientov s diagnézou MRONJ.

Z etiologického pohladu az u 84 % pacientov spéso-
bila vznik osteonekrézy extrakcia zubov oSetrujucim
zubnym lekarom bez identifikacie rizika. Chirurgicka
lieCba (kompletna sekvestrektémia podla lieCebného
protokolu) bola uspedna u takmer 92 % pacien-
tov. Liekova osteonekrdza je komplikacia vysoko
preventabilnd a moznosti prevencie maju v rukach
najma zubni lekari. Zakladnym krokom k ispesSnému
manazmentu pacientov rizikovych pre vznik lieko-
vej osteonekrézy je identifikacia rizika dékladnou
anamnézou pred kazdou extrakciou zuba. Dopatrat
sa k potrebnym anamnestickym udajom je niekedy
velmi narocné, najma ak pacient nevie uviest, aké
lieky uziva €i v minulosti uzival. V pripade patrania
po najCastejSom type rizikovej lie€by — antiresorpénej
lieCbe mozno poloZit' laicku otazku — Uzivate lieky
na kosti? Pacienta sa treba cielene opytat na rizikové
lieky (tab. 1) alebo typické diagnézy, pri ktorych sa
Casto pouziva rizikova biologicka lieCba (osteoporéza,
mnohopocetny myeldom, karcinom prsnika, prostaty,
obli¢ky, gastrointestinalne nadory atd.) a nasledne
patrat po konkrétnych rizikovych liekoch. Niektoré
rizikové lieky pacienti dostavaju len u oSetrujucich
Specialistov formou podkoznych injekcii alebo infuzii
v polro¢nych az ro€nych intervaloch, a preto ich
nepokladaju za pravidelne uzivané lieky a mézu
ich zubnému lekarovi nechtiac zamlic¢at. Preto je
potrebné po tychto liekoch pred kazdou extrakciou
cielene patrat. Na zistenie takych liekov si treba
vyZziadat' zdravotnu dokumentaciu od onkoléga alebo
lekara, ktory liei osteopordzu, a overit v nej kon-
krétne ucinné latky. Totoznost akéhokolvek lieku
mozno rychlo a lahko overit' na internete (napr.
www.adc.sk). Rizikové lieky pre vznik osteonekréz
podfa ADC klasifikacie spravidla patria do skupin
,Lie€iva ovplyviujuce stavbu a mineralizaciu kosti*
(bisfosfonaty a denosumab) alebo medzi ,Cytostatika
— inhibitory proteinkinaz“ a ,Cytostatika — monoklo-
nalne protilatky“ (sunitinib, bevacizumab, sorafenib
atd.). Ak pacient nevie uviest, aké lieky uziva alebo
v minulosti uzival, treba po nich patrat v zdravot-
nej dokumentacii alebo konzultaciou s oSetrujucim
lekarom — Specialistom, ktory danu lieCbu riadi.
Na spolahlivé zistenie alebo vyluCenie rizik vzniku
osteonekrdzy sa odporuca pouzit napr. systematicky
dotaznik (tab. 2). Ak lekar nevie zistit, aké lieky
pacient uziva, extrakcie zubov sa odporucaju odlozit,
kym sa situacia neobjasni preStudovanim zdravotne;j
dokumentacie alebo konzultaciou s oSetrujucim Spe-
cialistom. V akutnych situaciach sa voli trepanacia
zuba, resp. ordinuju antibiotika a extrakcia zuba sa
vykona az po spofahlivom vylu€eni rizik pre vznik
osteonekrdzy. Ak sa naopak dokaze, Ze pacient je
v riziku vzniku osteonekrézy, posle sa na odborné
oSetrenie na pracovisko maxilofacialnej chirurgie.
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Ak sa zistia v anamnéze rizikové lieky, mozno
pacientov podla zakladného ochorenia, typu lieku,
davky lieku, intervalu podavania lieku, dizky trvania
lieCby a dalSich pridruzenych rizik v anamnéze (de-
kompenzovany alebo nedostatoéne kompenzovany
diabetes mellitus, reumatoidna artritida lieGena
metotrexatom a steroidmi, rézne autoimunitné ocho-
renia a imunodeficientné stavy, chemoterapia, ané-
mia, chronicka lie¢ba steroidmi, fajéenie atd’; tab.
3) rozdelit z praktického hladiska na dve skupiny:

Tab. 3. PridruZené rizika v anamnéze, ktoré zvySuju
riziko vzniku osteonekréz

Tab. 3. Associated risks in medical history that
increase the risk of steonecrosis

Dekompenzovany alebo nedostatoéne kompenzovany
diabetes mellitus

Reumatoidna artritida lieGena metotrexatom a steroidmi

Chemoterapia, cytostaticka lieCba

Imunodeficientné stavy

Autoimunitné ochorenia

Chronicka lie¢ba kortikoidmi

Chronicka anémia

1. Pacienti s nizkym rizikom pre vznik liekovej
osteonekrozy (tab. 4). Su to pacienti lie€eni pero-
ralnymi bisfosfonatmi kratSie ako tri roky pri osteo-
poréze bez dalSich pridruzenych rizik v anamnéze
alebo pacienti lie€eni denosumabom pri osteoporéze
v polroénych intervaloch v tzv. nizkej kumulativnej
davke (Prolia) menej ako tri roky bez dalSich pri-
druzenych rizik. [Pozor: U pacientov, ktori su lieCeni
denosumabom v nizkej kumulativnej davke (Prolia),
treba patrat v anamnéze po predchadzajucej lieCbe
peroralnymi bisfosfonatmi, lebo vela pacientov
lieCenych viac rokov peroralnymi bisfosfonatmi
prechadza neskor na lieCbu denosumabom (Prolia)
a ti uz nepatria medzi nizkorizikovych pre vznik
liekovej osteonekrézy pre predchadzajucu dihoro¢nu
liecbu bisfosfonatmi.] U nizkorizikovych pacientov
moéze vykonat extrakcie zubov zubny lekar a mal
by realizovat opatrenia protokolu na prevenciu
liekovej osteonekrdzy u nizkorizikovych pacientov
(tab. 5). Vykon je optimalne naasovat’ po troch
mesiacoch od posledného podania bisfosfonatov
alebo denosumabu (Prolia) a dékladne sledovat
proces hojenia. V antiresorpénej lieCbe peroralnymi
bisfosfonatmi alebo denosumabom (Prolia) méze

Tab. 2. Systematicky dotaznik na identifikaciu rizikového pacienta pre vznik osteonekréz celuste
a sanky pred extrakciou zubov. Pre komplexnost problematiky zaradena aj otazka na prevenciu
osteoradionekrézy Celuste a sanky ,Radioterapia v oblasti hlavy a krku?*.

Tab. 2. A systematic questionnaire to identify a patient at risk for osteonecrosis of the maxilla and
mandible before tooth extraction. Prevention of osteoradionecrosis of the maxilla and mandible was
included into the subject matter ,Radiotherapy in the head and neck area”.
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pacient pokraCovat po uplnom vyhojeni extrakéne;j
rany, nie skér ako po dvoch mesiacoch od extrakcie.
Ak si zubny lekar na taky postup netrufa, moéze pa-
cienta poslat na pracovisko maxilofacialnej chirurgie.
[Pozor: tento zjednoduSeny protokol pre nizkorizi-
kovych pacientov (tab. 5) nie je dostato€ne ucinny
pri prevencii osteonekrdz u pacientov so stredne
vysokym a vysokym rizikom liekovej osteonekrozy!]

2. Pacienti so stredne vysokym a vysokym rizi-

kom liekovej osteonekroézy (tab. 6). Su to pacienti:

— s viac ako tri roky trvajucou lieCbou peroral-
nymi bisfosfonatmi alebo denosumabom pri
osteoporoze,

— pacienti s menej ako tri roky trvajucou lieCbou
peroralnymi bisfosfonatmi alebo denosuma-
bom v nizkej kumulativnej davke (Prolia), ale
s inymi pridruzenymi rizikami v anamnéze
(dekompenzovany alebo nedostatoCne kom-
penzovany diabetes mellitus, reumatoidna
artritida lieCena steroidmi a metotrexatom,
rozli¢né autoimunitné ochorenia a imunodefi-
cientné stavy, chemoterapia, chronicka anémia,
fajCenie atd.),

— onkologicki pacienti s peroralnymi alebo intra-
venoznymi bisfosfonatmi,

— onkologicki pacienti s denosumabom vo vy-
sokej kumulativnej davke (Xgeva),

— onkologicki pacienti s antiangiogénnou a cy-
tostatickou lie¢bou (napr. bevacizumabom,
sunitinibom, sorafenibom, sirolimus atd'.),

— pacienti s kombinaciou rizikovych liekov a pri-
druzenymi rizikami.

Extrakcie zubov u pacientov so stredne vysokym
a vysokym rizikom vzniku liekovej osteonekrézy sa
vykonavaju s prisnym dodrzanim protokolu na pre-
venciu liekovych osteonekrdz na pracovisku maxilo-
facialnej chirurgie, kde su skusenosti s prevenciou
a liecbou liekovych osteonekréz. OSetrujuci zubny
lekar méze nadalej vykonavat beznym spésobom
konzervacné a protetické oSetrenie chrupu. ZvySenu
pozornost' treba venovat prevencii dekubitov pod
snimatelnymi protetickymi nahradami a pokrocilej
parodontitide, ktoré taktiez mézu spdsobit’ vznik
liekovej osteonekrozy.

Prevenciu liekovej osteonekrézy Celuste a sanky
mozno rozdelit' na tri Casti:

1. Postup u pacientov pred planovanym nasa-
denim rizikovych liekov. Optimalnym postupom
v prevencii liekovych osteonekrdz Celuste a sanky je
kompletna stomatologicka sanacia pred nasadenim
rizikovych liekov. Ciefom je odstranenie vSetkych
potencialnych zdrojov a vstupnych bran pre infekciu
v ustnej dutine a patologickych stavov potencialne

vyzadujucich invazivny sanacny vykon v blizkej
buducnosti. Radikalita oSetrenia zavisi od individual-
neho rizika konkrétneho pacienta, u pacientov s vy-
sokym rizikom treba postupovat radikalnejSie ako
u pacientov s nizkym rizikom vzniku osteonekrozy.
V tomto smere ma rozhodujucu zodpovednost lekar
Specialista, ktory liecbu rizikovym liekom indikuje.
Pred jej nasadenim by mal informovat pacienta
0 moznosti vzniku osteonekrdzy a povinne ho poslat
na stomatologické vysetrenie a naslednu sanaciu
s cielom predist potrebe invazivne zasahovat v ust-
nej dutine na obdobie niekolkych rokov. Zuby so zlym
biologickym faktorom a nepriaznivou prognézou
sa extrahuju aspon tri tyZdne pred nasadenim
rizikovej lie€by. Az po komplexnom oSetreni zubnym
lekarom, inStruktazi a nacviku ustnej hygieny mozno
zacat planovanu lie¢bu, priCom pacient musi byt
pravidelne sledovany minimalne raz za pol roka
(najma pacienti s vysokym rizikom) pre moznost
spontanneho vzniku liekovej osteonekrdzy a jej
v€asné podchytenie.

2. Postup u pacientov pocas liecby rizikovymi
liekmi. Pacientov uzivajucich rizikové lieky treba
pravidelne kontrolovat minimalne raz za pol roka
s ciefom udrzat Ustnu hygienu, pripadne v€as odhalit
spontanne vzniknutu liekovu osteonekréozu. Pacient
je informovany o rizikach hojenia ran po extrakciach
zubov, o vyzname udrzZiavania ustnej hygieny a in-
Struovany aktivne hlasit pozorované zmeny v Ustnej
dutine —bolest, opuch, obnazena kost. Pri oSetrovani
takych pacientov sa podla moznosti treba vyhnut' in-
vazivnym metdédam, postupuje sa minimalne invaziv-
ne (napr. preferencia endodontického oSetrenia pred
extrakciou). Ak je nevyhnutné realizovat’ invazivny
vykon (extrakciu zuba), u nizkorizikovych pacien-
tov (tab. 4) treba postupovat’ podla odporucaného
zjednodusSeného protokolu (tab. 5), spravne vykon
naCasovat a sledovat proces hojenia az do uplného
vyhojenia (minimalne 8 tyzdnov). U pacientov so
stredne vysokym alebo vysokym rizikom extrakcie
zubov nevykonava zubny lekar, ale treba ich poslat
na pracovisko maxilofacialnej chirurgie.

Tab. 4. Nizkorizikovy pacient pre vznik liekovej
osteonekrozy
Tab. 4. A low risk patient for development of drug
osteonecrosis

Liecba p. o. bisfosfonatmi pri osteoporéze menej ako tri roky
bez inych pridruzenych rizik v anamnéze (tab. 3)

Liecba osteopordzy denosumabom v nizkej kumulativnej
davke (Prolia) bez predchadzajucej lie€by bisfosfonatmi
a bez inych pridruzenych rizik v anamnéze (tab. 3)
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Tab. 5. Postup pri dentoalveolarnom chirurgickom
vykone u pacienta v riziku MRONJ — nizkoriziko-
vy pacient — realizuje sa minimalne tri mesiace
od posledného podania denosumabu (Prolia) alebo
peroralneho bisfosfonatu

Tab. 5. Procedure of alveolar surgery in an at-risk
patient of MRONJ (a low risk patient) is performed
at least three months after the last administration
of denosumab (Prolia) or oral bisphosphonate.

1. | Antibioticka profylaxia so zaciatkom 48 hodin pred vykonom
(Augmentin 3x 625mg 7 dni alebo Dalacin 3x 300mg 5 dni)

2. | Setmé uskutoénenie rutinného chirurgického vykonu v lokainej
anestézii

3. | Egalizacia kostnych hran - len ak st obnaZené a ostré

4. | Adaptacné priblizenie okrajov mukoperiostu nad alveolou suturou
(podfa mozZnosti €o najtesnejSie, no nie je nevyhnutna plastika lalokom
z vestibula)

5. | Pooperatne min. 10 dni tekuta, resp. kaSovita strava

6. | Pooperacne denne vyplachy Ust antiseptikami (0,2% CHX)
do zhojenia sliznice

7. | Odstranenie stehov az po 14 drioch

8. | Zé&kaz nosenia snimatefnych zubnych nahrad min. tri mesiace
a neskor dosledna prevencia dekubitov pod snimatelnymi nahradami

9. | Kontrola hojenia po 6smich tyZdrioch a v pripade UspeSného zhojenia
odporu&anie na obnovenie antiresorpéne;j lieCby

10. | Pravidelné kontroly po Gpinom vyhojeni minimélne raz za pol roka

3. Postup u pacientov so vzniknutou liekovou
osteonekrozou. Pri naleze obnazenej alveolarnej
kosti alebo chronickych defektov a fistul sliznice
pri pozitivhej anamnéze lieCby rizikovymi liekmi
treba pacienta poslat na pracovisko maxilofacialne;j
chirurgie. LieCba a dispenzarizacia pacientov s lieko-
vymi osteonekrézami Celuste a sanky patri do kom-
petencie maxilofacialnych chirurgov. Neodporuca
sa opakované prelieCovanie antibiotikami, pretoze
osteonekréza sa neda vylieCit’ antibiotikami a zby-
toCne sa oddaluje odborna lieCba a zvacsuje rozsah
postihnutia ¢eluste i sanky.

Odporucéania pre prax:

1. Pred kazdou extrakciou zuba je nevyhnutna
cielena anamnéza na zistenie rizik pre vznik
osteonekrozy Celuste a sanky (tab. 2).

2. U nizkorizikovych pacientov (tab. 4) méze
zuby extrahovat zubny lekar s opatreniami
na prevenciu vzniku osteonekrézy (tab. 5).

3. Extrakcie zubov u stredne a vysokorizikovych
pacientov pre vznik liekovej osteonekrézy (tab.
6) sa vykonavaju na pracovisku maxilofacialne;j
chirurgie!

Tab. 6. Pacienti so stredne vysokym a vysokym
rizikom liekovej osteonekrozy

Tab. 6. Patients with moderate and high risk of
osteonecrosis

Viac ako tri roky trvajuca liecba p. o. bisfosfonatmi alebo
denosumabom (Prolia) pri osteoporéze

Menej ako tri roky trvajuca lieCba osteopordzy p. o.
bisfosfonatmi alebo denosumabom, ale s inymi pridruzenymi
rizikami v anamnéze (tab. 3)

Liecba osteopordzy denosumabom (Prolia)
po predchadzajucej liecbe p. o. bisfosfonatmi trvajucej viac
ako tri roky

Onkologicki pacienti s p. 0. alebo i. v. bisfosfonatmi

Onkologicki pacienti lie€eni denosumabom vo vysokej
kumulativnej davke (Xgeva)

Onkologicki pacienti s antiangiogénnou a cytostatickou
lieCbou (napr. bevacizumab, sunitinib, sorafenib, sirolimus

atd") alebo kombinaciami rizikovych liekov (tab. 1)
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Klasifikacia osteomyelitid — historia
a sucasnost’

Classification of osteomyelitis — Past and present
time
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Abstrakt

Osteomyelitida Celuste a sanky je klinicka jednotka, ktora je z literatury uz dlho znama.
Heterogenita klasifikanych systémov vyplyva zo skutonosti, Ze niektoré modality sa
pouzivaju na opis a definiciu osteomyelitidy orofacialnej oblasti. Tieto modality zahfiaju
etiolégiu a patogenézu, klinicky obraz a priebeh, radiologicky a histopatologicky nalez.
NavyS$e, vacsina klasifikacii predstavuje zmes tychto kritérii, Co spésobuje zmatok, a tym
stazuje aj porovnavacie Studie.

Kracové slova: osteomyelitida, klasifikacia.

Abstract

Osteomyelitis of the jaw and mandible is a clinical entity that has been known from literature
for along time. The heterogeneity of classification systems results from the fact that some
modalities are used for description and definition of osteomyelitis in the orofacial region.
These modalities include aetiology and pathogenesis, clinical picture and the course,
radiological and histopathological findings. In addition, most of classifications are a mixture
of these criteria, causing confusion that may lead to difficulties in comparative studies.

Key words: osteomyelitis, classification.

Uvod

Slovo osteomyelitida pochadza zo starovekych
gréckych slov osteon (kost) a muelinos (dren), ¢o
znamena infekcia medularnej ¢asti kosti. Mozno ju
povazovat za zapalové ochorenie kosti zaCinajuce
v medularnej dutine a Haversovom systéme, a roz-
Siruje sa zachvatenim okostice postihnutej oblasti.
Infekcia sa zaCina usidlovat v kalcifikovanej Casti
kosti, edém a purulentna sekrécia v drefiovej dutine
a pod periostom vytvaraju prekazku pre lokalne
prekrvenie. Po ischémii infikovana kost' nekrotizuje
a vznika izolované lozZisko, ktoré je povazované
za klasicky znak osteomyelitidy. Etiologické faktory,
ako su traumatické poranenia, Ziarenie a niektoré

chemické latky, mézu vyvolat zapal medularneho
priestoru, preto sa termin osteomyelitida pouziva
v lekarskej literature na opis pravej infekcie kosti
vyvolanej pyogénnymi mikroorganizmami [9].
Napriek pokrokom v diagnostike a novym terapeu-
tickym postupom, osteomyelitida Celuste a sanky
predstavuje velku vyzvu pre medicinu orofacialne;j
oblasti, ako aj pre lieCeného pacienta.

Doteraz pouzivané klasifikacie osteomyelitidy
celuste a sanky

Specifické imunologické a mikrobiologické as-
pekty predstavuju hlavny determinant etiologie
a patogenézy tejto choroby. Rozhodujuce su aj
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z hladiska lie¢by, a preto extrapolacie z infekcii
dihych kosti na choroby Celuste a sanky si mozné
len do urcitej miery.

Jeden z prvych Siroko akceptovanych systémov
na klasifikaciu osteomyelitidy dlhych kosti prvykrat
predlozili Waldvogel a Medoff [18], a Waldvogel
a spol. [19]. Opisuju tri kategorie osteomyelitid:
hematogénne Sirenu osteomyelitidu, osteomye-
litidu z kontagiézneho ohniska a osteomyelitidu
nasledkom cievnej nedostato¢nosti. Tato klasifika-
cia je zalozenda predovsetkym na etiologii a pato-
genéze infekcie a neposkytuje dobré vychodisko
pre terapeutické stratégie, ¢i uz chirurgické alebo
farmakologické.

Podrobnejsie klasifikacie navrhuju Cierny a spol.
[3], a Mader a Calhoun [8], ktoré vychadzaju z ana-
tomickej lokalizacie kostnej infekcie a fyziologie
hostitela. Tieto rozdefuju chorobu do Styroch etap
kombinaciou Styroch anatomickych typov choroby
a troch fyziologickych kategorii hostitela, ktoré
viedli k opisu 12 samostatnych klinickych jednotiek
osteomyelitidy. Takyto systém klasifikacie je ale
zbyto&ne zlozity a neprakticky pri rieSeni infekcii
Celuste a sanky. Osteomyelitida orofacialnej oblasti
sa od osteomyelitidy dlhych kosti lidi v niekolkych
délezitych aspektoch.

Sucasne pouzivana klasifikacia a terminologia
Akutna/subakutna osteomyelitida

Hoci akutna forma osteomyelitidy je v sucas-
nosti zriedkava, Mercuri [10] a Marx [9] ju volne
definovali ako formu prebiehajicu do 1 mesiaca
po nastupe priznakov. Ak pretrvava aj po tomto
obdobi, povazuje sa za chronicku osteomyelitidu
a odraza neschopnost obrannych mechanizmov
hostitela eliminovat zodpovedny patogén.
Chronicka osteomyelitida

Klasifikacia chronickej osteomyelitidy je nesuroda
a zmato¢na. Mnohi autori sa zhoduju v tom, Ze
chronicka osteomyelitida Cefuste a sanky moze
byt rozdelena do dvoch hlavnych kategérii: hni-
savych a nehnisavych foriem [11, 5, 2, 16, 17].
Imunitny systém dospelého zdravého jedinca
za normalnych okolnosti zabezpecuje, Ze k bak-
terialnej infekcii kosti dochadza velmi tazko.
Na jej vzniku sa podielaju predov8etkym masivna
kolonizacia infekénym agensom (>10° organizmov
na 1 gram tkaniva), ischemické prostredie kosti
a prilahlych makkych tkaniv, alebo pritomnost
cudzieho telesa. U pacientov s kontaminovanou
otvorenou zlomeninou su v podstate pritomné
vSetky spominané faktory.

Difazna sklerotizujuca osteomyelitida, primarna
chronicka osteomyelitida, floridna kostna dyspla-
Zia, juvenilna chronicka osteomyelitida

Tento termin viedol k velkému zmatku v dentalno-
medicinskej literature. Na opis tohto ochorenia boli
pouzité r6zne terminy. Prvy opis predloZil Thoma
[15] a pouzil termin ,osifikujuca osteomyelitida“.

Tvrdil, Ze choroba je spésobena subpyogénnou

infekciou, podobnou ako pri terciarnom syfilise.

Sklerotizujuca osteomyelitida bola neskér opisana

a rozdelena na fokalne a difuzne typy [11, 16,

17, 13, 14, 12]. Choroba sa vyznaduje pomalym

nastupom bez akutnych prejavov. Preto sa pova-

Zuje za primarne chronicku a bola pomenovana

ako primarna chronicka osteomyelitida, najma

autormi z Eurépy. Obdobie nastupu obycajne trva
od niekolkych dni az po niekolko tyzdhov a méze
vykazovat cyklicky priebeh s obdobiami bez pri-
znakov. Prevladajuci klinicky obraz exacerbacii je
charakterizovany bolestami, opuchmi, obmedze-
nym otvaranim Ust a prilezitostne lymfadenopatiou.

Osifikujuca periostitida, Garrého osteomyelitida

Periostitis ossificans je rovnako ako difuzna

sklerotizujuca osteomyelitida, opisny termin pre

ochorenie, ktoré méze byt spdsobené podobny-

mi Cinitelmi. Ide o periostalnu zapalovu reakciu

na mnohé ne$pecifické podnety, ¢o vedie k tvorbe

nezrelého typu novej kosti mimo normalnu korti-
kalnu vrstvu.

Asi najviac matuci a nespravny termin osteomyeli-

tidy je ,Garrého osteomyelitida“. Zatial o vacsina

patoléogov tento termin zavrhuje, stale sa Casto
pouZziva v stomatologickej literature, kde sa nim

oznacuje osteomyelitida Celuste alebo sanky [4].

Syndrom SAPHO (synovitida, akné, pustuloza,

hyperostoza a osteitida), chronicka rekurentna

multifokalna osteomyelitida (CRMO)

SAPHO syndrom prvykrat opisali Chamot a spol.

[6]. Termin SAPHO syndrému opisuje chronicku

poruchu, ktora zahfha postihnutie koze, kosti

a kibov. Klinicky obraz je charakterizovany chro-

nickym zapalom jedného tkaniva alebo kombinacie

viacerych tkaniv. Ako uviedli Kahn a spol. [7],

SAPHO syndrém charakterizuju tri diagnostické

kritéria:

1. multifokalna osteomyelitida s alebo bez koznej
manifestacie,

2. sterilny akutny alebo chronicky zapal kibu spo-
jeny s pustularnou psoriazou, palmoplantarnou
pustulézou, akné alebo hydradenitidou,

3. sterilna osteitida v pritomnosti jednej z koznych
manifestacii.

Cemento-osealna dysplazia (COD)

Cemento-osealna dysplazia pozostava zo sku-

piny stavov, ked normalna kost je nahradena

fibréznym tkanivom, ktoré obsahuje abnormalne
mnozstvo kosti alebo cementu. COD sa vaésinou
viaze na pritomnost zubov, no nachadza sa tiez
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v oblastiach bezzubych alveolarnych vybezkov

Celuste a sanky. Existuju tri typy COD:

1. periapikalna fibrézna dysplazia — definovana
ako iny nez neoplasticky proces postihujuci
periapikalne tkaniva jedného alebo viacerych
zubov,

2. floridna cemento-osealna dysplazia (giganti-
formny cementém, familiarny mnohopocetny
cementom) charakterizovana ako ostrov¢eko-
vité masy denzného, vysoko mineralizovaného
avaskularneho cemento-osealneho tkaniva
vyskytujuceho sa v urcitych Castiach alveo-
larneho vybezku Celuste alebo sanky,

3. ostatné cemento-osealne dysplazie, ktoré ob-
sahuju niektoré Crty z oboch predchadzajucich
typov, ale nemaju charakteristické klinickopa-
tologické prejavy.

Zliri$sky klasifikacny systém
V8eobecne, aj nami uznavany Zuridsky klasifikacny
systém, je zaloZeny predovsSetkym na klinickom
priebehu, vyskyte choroby a zobrazovacich studi-
ach. V ramci toho dalSia podrobnejSia klasifikacia
je zaloZena na etiolégii a patogenéze ochorenia.
V odbornej literature sa opisuju a rozliSuju tri
hlavné typy:
1. akutna osteomyelitida (AO),
2. sekundarna chronicka osteomyelitida (SCO),
3. primarna chronicka osteomyelitida (PCO).
Dal$ia subklasifikacia tychto hlavnych skupin
osteomyelitidy je zaloZena na predpokladanej
etiologii a patogenéze choroby. Tieto kritéria
sU potom povazované za terciarne klasifikacné
kritéria (obr. 1) urCujuce potrebnu lieCebnu
stratégiu.

Sekundirna
Akiitna
-elitid = chronicka
OR o) : osteomyelitida

Zaver

Od druhej polovice 20. storoCia doSlo k dramatic-
kému zniZzeniu vyskytu pripadov osteomyelitidy
tvarovych a dalSich kosti. Jednou z hlavnych
pri¢in poklesu incidencie bolo zavedenie novych
antibiotik do lie¢ebného arzenalu, ale prispeli
k tomu aj faktory ako zlepSena vyziva, lepSia do-
stupnost lekarskej starostlivosti a pokrok v oblasti
preventivneho zubného lekarstva a oralnej hygieny.
V¢asna diagnéza vzhladom na dokonalejSie
diagnostické zobrazovacie metody vyrazne znizila
a zmiernila morbiditu spojenu s osteomyelitidou
Celuste a sanky.
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Radix in antro — koren v ¢elustnej dutine

Radix in antro — root in the sinus maxillaris

Czaké, L., Hirjak, D., Simko, K., Kupcova, I, Galis, B.

Univerzita Komenského v Bratislave. Klinika Ustnej, elustnej a tvarovej chirurgie (KUCTCH), UNB Ruzinov

Abstrakt

ZatlaCenie (dislokovanie) frakturovaného korefa alebo jeho Casti do ¢efustnej dutiny (sinus
maxillaris) je jednou zo zriedkavych komplikacii pri extrakcii najma distalnych zubov, hlavne
premolarov a molarov v Celusti. Z klinickych studii vyplyva, Ze sa tieto stavy vyskytuju v 0,02
— 0,1 % pripadov extrakcii. NajCastejSie sa dislokacia jedného korena, zriedkavejSie viacerych
korenov a ich asti do Celustnej dutiny vyskytuje pri extrakciach prvych molarov, nasleduju druhy
a treti molar a premolare. Zriedkavo sa tento stav moze vyskytovat pri extrakcii o€nych zubov
u pacientov s rozsiahlym a ¢lenenym sinus maxillaris. Tato komplikacia moze spésobit zavazné
dosledky v podobe oroantralnej komunikacie, fistulacie, chronickej sinusitidy a empyému antra
hlavne pri stavoch s neskorym o$etrenim. V rokoch 2015 — 2016 bolo na KUCTCH o$etrenych 25
pacientov s diagnozou radix in antro, z toho u 24 pacientov iSlo o jednostranny vyskyt a u jedného
pacienta bol radix in antro bilateralne. Cielom tejto publikacie je poukazat na etiolégiu tejto
extrakénej komplikacie, moznosti jej diagnostiky a Standardné terapeutické postupy.

Krucéové slova: antrum Highmori, oro-antralna komunikacia, radix in antro.

Abstract

Impacting or dislocation of a fractured tooth root or of its part into the maxillary sinus is a rare
complication during tooth extraction in the premolar and molar regions of the maxilla. Clinical
studies report that these complications occur in 0.02-0.1% of all tooth extractions in the upper jaw.
Most often occurs dislocation of one root, very rare dislocation of several roots and their parts
into the maxillary sinus occur during extraction of the first molars, followed by the second and
third molars and premolars. Rarely this situation can occur during extraction of upper canines in
patients with large and irregular sinus maxillaris. This complication can cause severe problems in
a form of improper oroantral communication, fistulation, chronic sinusitis and maxillary empyema,
especially in cases with delayed treatment. In the years 2015-2016, 25 patients examined at
the Department of Oral and Maxillofacial Surgery of the University Hospital Bratislava, were
diagnosed radix in antro. In 24 patients, there was a unilateral affliction, in 1 patients the radix in
antro occurred bilaterally. The aim of this paper is to point out the etiology of this complication
during pulling out the tooth, the diagnosis options and adequate therapy procedures.

Key words: antrum of Highmori, oroantral communication, radix in antro.

Uvod

Maxilarny sinus sa vyvija ako prva z paranazalnych
dutin a jeho rast kon¢i s prerezanim hornych tretich
molarov priblizne v dvadsiatom roku Zivota. Jeho
spodina ma nerovny priebeh a je tvorena alveolarnym
vybezkom maxily a koncovymi ¢astami korerov distal-
nych zubov medzi alveolarnymi recesmi. U dospelého
Cloveka dosahuje sinus maxillaris rézny tvar a velkost,
ktoré mézu byt definované zasahujucimi korefimi
hornych premolarov, molarov a zriedkavo korefimi
o¢nych zubov [6]. Topograficky vztah spodiny Celustnej

dutiny a korefiov zubov v hornej Celusti je podmie-
neny rozsahom a tvarom antra, predovsetkym jeho
vetrikalnym rozmerom, hribkou processus alveolaris
a dizkou, tvarom a po&tom korefiov v distalnom Gseku
maxily. Hranica medzi radixami a vlastnou €efustnou
dutinou méze byt tvorena kostou, tenkou lamelou,
sliznicou Celustnej dutiny, alebo mdzu korene niekto-
rych zubov s antrum Highmori komunikovat’ priamo
[10], €o je najCastejSie pri pritomnosti periapikalneho
zapalového procesu, pri ktorom dochadza k uzuracii
a poskodeniu kostného podkladu [6, 12].
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Etiolégia

K zasunutiu — zatlageniu korena, korenov alebo ich
Casti do sinus maxillaris po€as extrakcie dochadza
najCastejSie v dosledku pouzitia nespravnej extrakenej
techniky, nadmerne;j sily pri extrakcii alebo pri zvoleni
nespravneho extrak&ného nastroja [2]. Pri niektorych
patologickych stavoch v8ak dochadza k zatlaeniu
korena alebo jeho Casti aj pri jemnej technike pouZitim
malého tlaku pri pokuse o dislokaciu z korefoveho
I6Zka, alebo pri separacii zvySkovych casti korerov [8].
Z klinickych tudii vyplyva, Ze k vyskytu tejto zriedkavej
komplikacie dochadza najma pri extrakcii prvého mola-
ra [6, 2, 3]. Menej Casto sa tato komplikacia vyskytuje
pri extrakcii druhych a tretich molarov a premolarov.
Raritne sa opisuje tiez pri extrakcii hornych ocnych
zubov, hlavne u pacientov s rozsiahlym a ¢lenenym
sinus maxillaris. Vo vztahu k jednotlivym korefiom je
najCastejSie do antra dislokovany palatinalny radix
alebo jeho fragment. Okrem extrakcii, ktoré su pri€inou
diagndzy radix in antro v 99 % pripadov, pri trazoch
zubov a tvarovych kosti (< 1 %).

Diagnostika a klinicky obraz

Podozrenie na zatlaceny — ponechany radix in antro
pocas extrakcie je pritomné pri extrakcii zuba s chy-
bajucim jednym alebo viacerymi korefmi, alebo jeho
Castou, pricom zlomeny koren nie je vizualizovatelny
v extrakénej rane. Pozor si treba davat pri extrakcii ko-
refov extrakEnymi pakami, rotaCnymi pristrojmi, kde pri
extrakcii do$lo k nepozorovanému vytlaeniu korena
z l16Zka do ustnej dutiny a mimo, ako aj pri zatlaeni
korefia alebo jeho Casti cez poSkodeny alveolarny
hreben extraalveolarne do subperiostalneho alebo
submukézneho priestoru. Pozitivny Valsalvov pokus
nie je pravidlom, kedZe dislokovany korefi méze fun-
govat ako zatka obturujuca oroantralnu komunikaciu
alebo poskodena sliznica maxilarnej dutiny uzatvara
ranu priklopovym efektom. Valsalvov manéver je ne-
gativny tiez v pripade, ak nedoslo k poru$eniu sliznice
(Schneiderovej membrany) spodiny Celustnej dutiny
a radix je dislokovany medzi kostnym podkladom
a Schneiderovou membranou. U niektorych pacientov
je pritomny obrateny Valsalvov manéver, ked pacient
udava vytok tekutiny cez nos podas pitia. Dal$im
pridruzenym priznakom méze byt krvacanie z nosa ako
nasledok traumatického a mechanického poSkodenia
sliznice Celustnej dutiny [3, 9]. Ak radix in antro nie je
diagnostikovany a odstraneny okamzite (do 48 hodin),
pacient mbze byt subjektivne bez tazkosti aj niekolko
mesiacov az rokov a nasledna diagnéza moze byt
stanovena nahodne alebo pri vzniku komplikacii.
Takéto komplikacie sa prejavia ako akutna/chronicka
sinusitida alebo perzistujuca oroantralna fistulacia.
Okrem klinického vySetrenia pacienta sa pri diagnos-
tike radix in antro ako zakladna diagnosticka metoda

vyuziva RTG — OPG, PA a poloaxialna projekcia lebky.
RTG — intraoralne snimky su menej vhodné, kedze
neumoznuju dostatoné vyhodnotenie topografického
vztahu dislokovaného korena k okolitym Strukturam,
ako aj vyhodnotenie celého sinus maxillaris. DalSou
moznou metddou diagnostiky, ktora vSak na vacsine
pracovisk nie je vykonavana rutinne, je vyuzitie Cone-
beam CT a CT paranazalnych dutin, ktorého vyhodou
je moznost presne lokalizovat koren v €elustnej dutine
vo vSetkych troch rovinach, ako aj vyhodnotit’ stav
okolitych anatomickych Struktar, pripadne posudit
patologické zmeny sliznice sinus maxillaris [5].

Komplikacie

Komplikacie pritomnosti radixu v Cefustnej dutine sa
zvacsa prejavia po pociato€nom asymptomatickom
Stadiu, ktoré moze trvat individualne — niekolko dni,
mesiace az roky. V pripade akutnej sinusitidy sa prvé
priznaky ochorenia prejavia spravidla do 4 tyzdnov
od extrakcie. Pri chronickej sinusitide méze tato po-
kojova faza trvat viac mesiacov az jeden rok. Okrem
sinusitidy sa moze vyskytnut aj pretrvavajuca oroan-
tralna fistula — oroantralna komunikacia alebo absces
antra — empyém. Empyém sinus maxillaris pri Sireni
do okolitych Struktur, predovSetkym do intrakrania
cestou sinus cavernosus alebo do orbity, predstavuje
zZivot ohrozujuci stav (Umrtnost’ 20 — 30 %) [3], ale aj
napr. amaurozu [11, 4]. Pacienti udavaju pri hnisavej
sinusitide a empyéme antra pocit tekutiny v ¢elustnej
dutine pri piti a vyplachu ustnej dutiny, neprijemny
zapach, vytok hnisu a seropurulentnej tekutiny cez
nos [6, 3].

Terapia

Pri podozreni na zatlacenie korena zuba a jeho
Casti do Celustnej dutiny treba zhotovit’ kontrolné
postextrakéné RTG, v pripade vzniku oroantralnej
komunikacie pouZit jednoduchu suturu postextrakénej
rany alebo prekryt 16zko Wassmundovou plastikou.
Preventivne je pri zapalovych stavoch odporu¢ené
nasadenie ATB clony, vzhladom na to, Ze korene a ich
Casti su Casto infikované, chovaju sa v Celustnej dutine
ako cudzi predmet a mozu byt zdrojom chronického
drazdenia vyvolavajuce bakteridlne infekcie. Liekom
volby su betalaktamové antibiotika (peniciliny alebo
cefalosporiny) alebo linkozamidy. Pacienta spolu s pri-
lozenym extrahovanym zubom a RTG dokumentaciou
treba poslat’ do ambulancie maxilofacialnej chirurgie.
Vlastna lie¢ba radix in antro je vylu€ne chirurgicka.
V niektorych akutnych pripadoch, ak je radix stéle
fixovany v alveole, je mozné sa pokusit o extrakciu
priamo cez extrakénu ranu alebo lateralnym pristupom
cez spodinu dutiny v lokalnej anestézii [7]. Vo vacsine
pripadov, ked pacient pride neskoro a je pritomna aj
niektora z komplikacii, naj¢astejSie chronicka sinusitida,
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je nutné pristupit ku chirurgickej intervencii v celkove;j
anestézii. V takom pripade existuje niekolko moznych
pristupov: zakladnym je antrotémia osteoplastickou
metddou podla Feldmana, v niektorych stavoch az
radikalna antrotémia (podfa Caldwella-Luca) spo-
jena s odstranenim uz aj poSkodenej a patologicky
zmenene;j sliznice a mukokél z Eefustnej dutiny [3, 1].
Pri skorej diagnostike radixu in antro pri minimalnych
patologickych zmenach sliznice sa v su€asnosti dava
prednost menej invazivnym chirurgickym zakrokom,
ako su sinus lift pristup z vestibulum oris superior
a miniinvazivna antrotomia s pouzitim endoskopu.
Tato metdda, ktora je zo vSetkych uvedenych metéd
najkonzervativnejSia, poskytuje okrem jednoduche;j
extrakcie korefa pri vizualizacii na monitore tiez dobru
orientaciu a prehfad v sinus maxillaris [13], eventualne
mozné odstranenie aj patologicky zmenenej sliznice
a malych mukokél bez poru$enia a poskodenia okolitej
zdravej sliznice Celustnej dutiny.

Statistické vyhodnotenie na KUCTCH za obdobie
2015 - 2016

Na klinike ustnej, Celustnej a tvarovej chirurgie sme
v rokoch 2015 — 2016 oSetrili 25 pacientov s diagnézou
radix in antro, z ¢oho u jedného pacienta sa radix
in antro nachadzal obojstranne. NajCastejSie bola
do sinus maxillaris zasunuta ¢ast’ vestibulo-distalneho
radixu zuba 16 a pozitivny Valsalvov pokus sme zazna-
menali u troch pacientov. Nepriamy Valsalvov pokus
bol pritomny u jedného pacienta, 13 pacientov bolo
oSetrenych po 30 diioch od extrakcie (52 %), u vacsiny
so znamkami chronickej sinusitidy, 8 pacientov bolo
oSetrenych do 30 dni so znamkami akutnej sinusitidy
a4 pacienti do 7 dni od zatlaCenia korefa do Celustnej
dutiny. VSetci pacienti boli oSetreni v celkovej anestézii
s ciefom revizie a oSetrenia aj okolitej sliznice a jej
patologickych stavov, pricom iba u tretiny v 32%
pacientov bol zvoleny pristup podfa Caldwella-Luca.
U vacsiny pacientov bola metddou volby konzervativna
antrotomia v 44 % a technika s pouzitim endoskopu
v 24 %. Pacienti s akutnym zapalovym procesom boli
pred a po operacii lieCeni aj ATB po¢as minimalne 7
dni. U pacientov s empyémom antra a s kompletnou
obturaciou dutiny sme Celustnu dutinu preplachovali
cez peroperacne zavedenu kanylu do Celustnej dutiny
cez nos pocCas 3 az 4 dni antiseptickymi roztokmi.
VSetci pacienti boli bez naslednych komplikacii, 1
pacienta sme museli po roku reoperovat pre opakujucu
sa nedentogénnu sinusitidu.

Zaver

Radix in antro je zriedkavou komplikaciou pri extrakcii
distalnych zubov v hornej Celusti, hlavnhe molarov
a premolarov. Koren zuba sa v ¢elustnej dutine niekedy

sprava ako corpus alienum, je zdrojom mikrobialnej
kontaminacie a mechanického drazdenia sliznice
sinus maxillaris, ¢im mdze dochadzat ku vzniku z&-
palovej reakcie v dutine. Pri podozreni na radix in
antro je potrebné zhotovit kontrolnd RTG snimku, pri
potvrdeni diagnézy suturovat ranu a pacienta v ATB
clone s prilozenym extrahovanym zubom a RTG
dokumentaciou po pouceni poslat do ambulancie
maxilofacialnej chirurgie. Pomocou chirurgickej lieCby
mozno tuto zriedkavu komplikaciu definitivne oSetrit’.
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Prevencia liekovej osteonekrozy celuste
a sanky u rizikovych pacientov podstupujtcich
dentoalveolarne chirurgické vykony

Prevention of medication-related osteonecrosis
of the jaw in at-risk patients undergoing
dentoalveolar surgery
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Abstrakt

Autori v €lanku prezentuju svoje skusenosti s prevenciou liekovej osteonekrézy
Celuste a sanky vyuzitim protokolu na prevenciu MRONJ u pacientov v riziku liekovej
osteonekrézy podstupujucich dentoalveolarne chirurgické vykony v obdobi rokov
2014 - 2016.

Krucéové slova: osteonekréza Celuste, osteonekréza sanky, liekova osteonekréza
Abstract

The authors present their experience with prevention of MRONJ using their own protocol
for MRONJ prevention in at-risk patients undergoing dentoalveolar surgery. Survey was

conducted between the years 2014 — 2016.

Key words: osteonecrosis of the maxilla, osteonecrosis of the mandible, drug

osteonecrosis

Uvod

Liekové osteonekrozy Celuste a sanky (MRONJ —
Medication-Related Osteonecrosis of the Jaw) su
neprijemné komplikacie, s ktorymi sa zubni lekari
stretavaju u pacientov uzivajucich lieky negativne
ovplyvriujuce proces fyziologického hojenia. V su-
Casnosti takuto lie€bu predstavuje antiresorpéna
lie€ba (osteoporéza, mnohopocetny myelém,
kostné metastazy karcinomov prsnika, prostaty,
oblicky atd.), antiangiogénna a cytostaticka
lie€ba (pokrocilé Stadia karcindmov prsnika, pluc,
obliCky, kolorekta atd.). Naj¢astejSim spustajucim
faktorom osteonekrézy je dentoalveolarna trauma,
najma extrakcia zuba. Liekova osteonekréza je
komplikacia vysoko preventabilna. Predist jej moz-
no prisnym dodrzanim preventivnych protokolov pri
oSetrovani rizikovych pacientov. Ciefom tejto prace

bolo vyhodnotit U€innost protokolu na prevenciu
liekovej osteonekrozy Celuste a sanky, ktory sa
pouziva na Klinike stomatoldgie a maxilofacialne;j
chirurgie JLF a UNM v Martine u pacientov, ktori
uzivaju rizikovu lie€bu a je u nich indikovany
dentoalveolarny chirurgicky vykon.

Material a metédy

Do suboru boli zaradeni rizikovi pacienti s an-
tiresorp&nou, antiangiogénnou a cytostatickou
lieCbou, ktori nemali nijaké priznaky osteonekro-
zy a u ktorych bol indikovany dentoalveolarny
chirurgicky vykon v lokalnej anestézii v obdobi
troch rokov (2014 — 2016). V8etci pacienti v su-
bore boli vo vy§Som riziku liekovej osteonekrozy
(onkologicki pacienti; pri osteopordze viac ako tri
roky trvajuca antiresorpcna lieCba alebo pridru-
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zeneé rizika v anamnéze), u ktorych sa dento-
alveolarne chirurgické vykony maju vykonavat
na pracovisku maxilofacialnej chirurgie, kde su
skusenosti s prevenciou a lieCbou osteonekroz.
VSetci pacienti v subore boli oSetreni podla
protokolu na prevenciu MRONJ u pacientov
s vySSim rizikom liekovej osteonekrozy Celuste
a sanky (obr. 1, 6 — 13). Hojenie bolo sledované
minimalne $tyri mesiace od chirurgického vyko-
nu. Ako uspesné zhojenie bol hodnoteny stav,
ked po Styroch mesiacoch od dentoalveolarne-
ho chirurgického vykonu bola alveolarna slizni-
ca kompletne zhojena (bez dehiscencii, fistul,
purulentnej secernacie). Ak boli po Styroch
mesiacoch v oblasti operacnej rany pritomné
znaky MRONJ (obnazena alveolarna kost, fis-
tula, purulentna secernacia, dehiscencia rany),
stav bol hodnoteny ako liekova osteonekroza.

Protokol na prevenciu MRONJ u
pacientov s vyssim rzikom

Obr. 1. Protokol na prevenciu MRONJ u pacientov
vo vy§som riziku podstupujucich dentoalveolarne
chirurgické vykony

Fig. 1. Protocol for prevention of MRONJ in at-risk
patients undergoing dentoalveolar surgery

Zakladne ochorenie

- Osteopardza — 70x
« Karcindm prenika — 35x
» MnohopocCetny myealom — 19x

= Barcinom prosiaty — Bx

= Barcinom oblicky — 5x

= Osteapondza + reumataidna arirtida — dx
= Barcinom pluc = 2x

= mE — 3%

Obr. 2. Prehlad ochoreni vyZadujucich rizikovu
lieCbu v subore pacientov

Fig. 2. Survey of diseases treated with dangerous
therapies in the group of patients

Oruh rizikove| liecby

irmemale

« Joledronal — 40x

« |bandronal = 36x
= Denosumab (FRO

= Denosumah

« Risendronat — 5x
= Kladranal — 4x

= Pamidronatl = 3x
= Sunitinib — 2x

Obr. 3. Prehlad rizikovej lie¢by formou monote-
rapie

Fig. 3. Survey of dangerous medication used as
monotherapy

Druh rizikovej liecby

A+ Ko

kavych liekow)

Obr. 4. Prehlad rizikovej lieCby formou kombinacii
rizikovych liekov

Fig. 4. Survey of dangerous medication used as
combined therapy

Typ dentoalveolarneho
chirurgickeho vykonu

 Exirakeie Zubay jednoduche — 134%

Obr. 5. Prehlad dentoalveolarnych chirurgickych
vykonov realizovanych v subore pacientov

Fig. 5. Survey of realized dentoalveolar surgical
procedures in a group of patients
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Obr. 6. 78-rocna pacientka s generalizovanym
karcinbmom prsnika lieGena Styri roky kyselinou
zoledrénovou i. v. s indikaciou na extrakciu zvy$ko-
vého chrupu sanky pre pokrocCilt periodontitidu
Fig. 6. A 78-year-old woman with generalized
breast cancer treated with zoledronic acid i.v.
for four years with indication for extraction of
the remaining lower teeth due to advanced pe-
riodontitis.

‘.r’

Obr. 7. Stav po extrakcii Siestich dolnych zubov
Fig. 7. Condition after the extraction of six lower
teeth

Obr. 8. Odklopenie vestibularneho a lingvalneho
laloka na spristupnenie ostrych hran alveolarnej
kosti

Fig. 8. Elevating of vestibular and lingual mucope-
riosteal flaps to make sharp edges of the alveolar
bone accessible

Obr. 9. Stav po extrakcii Siestich dolnych zubov
Fig. 9. Condition after the extraction of six lower
teeth

Obr. 10. Odklopenie vestibularneho a lingvalneho
laloka na spristupnenie ostrych hran alveolarnej
kosti

Fig. 10. Elevating of vestibular and lingual mu-
coperiosteal flaps to make sharp edges of the
alveolar bone accessible

Obr. 11. Stav po dbkladnej egalizacii alveolarnej
kosti

Fig. 11. Condition after careful levelling of the
alveolar bone
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Obr. 12. Plasticka tesna sutura mukoperiostu bez
tahu v dvoch vrstvach — prva vrstva stehov

Fig. 12. Suturing of mucoperiosteal flaps in two
layers — the first layer of stitches

Obr. 13. Suttira mukoperiostu v dvoch vrstvach
— druha vrstva stehov

Fig. 13. Suturing of mucoperiosteal flaps in two
layers — the second layer of stitches

Vysledky

Subor tvorilo 147 pacientov (122 zien a 25 mu-
Zov) s priemernym vekom 66 rokov (44 — 93).
NajcastejSim ochorenim, pre ktoré pacienti uzivali
rizikové lieky, bola osteoporédza (70 pacientov).
Nasledoval karcindm prsnika (35 pacientok),
mnohopocetny myeldém (19 pacientov) a karcindm
prostaty (9 pacientov). Prehlad v§etkych ochoreni
vyzadujucich rizikovu lie€bu v sledovanom subore
pacientov je na obr. 2. Prevazujucim typom rizikovej
lieCby bola antiresorpéna lie¢ba formou monoterapie.
NajcastejSim liekom bola kyselina zoledrénova (40
pacientov) a kyselina ibandrénova (36 pacientov).
Nasledoval denosumab v nizkej kumulativnej davke
(Prolia; 25 pacientov) a vo vysokej kumulativne;j
davke (Xgeva; 14 pacientov). Prehlad rizikovych
liekov formou monoterapie ponuka obr. 3 a formou
kombinovanej lie€by obr. 4. U vaésiny pacientov boli

podla protokolu na prevenciu MRONJ vykonané
jednoduché extrakcie zubov (priemerne Styri zuby
u jedného pacienta). Prehlad vSetkych dentoalveo-
larnych chirurgickych vykonov je na obr. 5. Liekova
osteonekroza bola diagnostikovana po Styroch
mesiacoch od opera¢ného vykonu u troch vysokori-
zikovych pacientov v subore (2, 04 %). U ostatnych
144 (97, 96 %) pacientov sa zistilo zhojenie bez
komplikacii.

Diskusia

Prevencia liekovej osteonekrézy vyzaduje mul-
tidisciplinarnu spolupracu a musi zohladrno-
vat pomer medzi rizikom vzniku osteonekrézy
a benefitom antiresorpnej, antiangiogénnej
a cytostatickej lieCby pre pacienta [5]. Primarna
prevencia liekovej osteonekrézy Celuste a sanky
spocCiva v komplexnej sanacii chrupu pacienta
s planovanou antiresorp&nou, antiangiogénnou
a cytostatickou lie€bou eSte pred jej nasadenim
[6]. V tomto smere ma v prevencii MRONJ ulohu
Specialista, ktory rizikovu lie€bu indikuje. Mal
by pacienta informovat aj o potrebe Special-
nych zubnolekarskych opatreni. Ak je pacient
od zaciatku lieCby informovany o existujucom
riziku osteonekrézy, chrup je pred jej nasadenim
sanovany, Ustna hygiena udrziavana a pravidelne
kontrolovana, riziko vzniku osteonekrozy vyrazne
klesa. Vyznam tychto preventivnhych opatreni
potvrdzuju viaceré publikacie v odbornej literature
[5, 6, 1]. Ak tento krok v prevencii zlyha, rozho-
dujucu ulohu v prevencii preberaju zubni lekari,
ktori musia rizikovych pacientov identifikovat
cielenou anamnézou a zvolit spravny postup
oSetrenia. VSeobecne sa odporuca vyhnut sa
dentoalveolarnym chirurgickym vykonom u pa-
cientov v riziku liekovej osteonekrozy, lebo vac-
Sina liekovych osteonekroz vznika ako nasledok
lokalnej traumy (najma extrakcie zubov) u rizi-
kovych pacientov [6]. V su€asnosti su uz zname
a osvedcéené postupy, ako eliminovat riziko vzniku
osteonekrozy pri potrebe dentoalveolarneho
chirurgického vykonu u rizikového pacienta, tzv.
protokoly [5, 3, 7]. Pri zohladneni poznatkov
o patogenéze MRONJ a o rizikovych faktoroch
vzniku MRONJ (expozicia rizikovej liecbe, lokalna
trauma a infekcia) je nevyhnutné podporit proces
hojenia ran u rizikovych pacientov cielenymi
preventivnymi opatreniami [5, 2]. Ich zakladom
je planovanie, antibioticka clona, egalizacia
ostrych kostnych hran a plasticka primarna su-
tara vzniknutej rany. Stale prebieha diskusia
o otazke potreby a opodstatnenosti do¢asného
preruSenia rizikovej lie€by pri prevencii liekovej
osteonekrozy [5, 4]. V tomto smere sa musi vzdy
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individualne posudit riziko/benefit prerudenia
lieCby s ohfadom na mozné nasledky preru$ene;j
rizikovej lieCby pre pacienta (zvyraznenie bolesti,
skeletalne komplikacie, progresia nadorového
ochorenia atd.), ako aj pravdepodobné neZiaduce
vplyvy pokracujucej lieCby na priebeh hojenia
dentoalveolarnej rany (napr. blokovana kostna
prestavba, antiangiogénny, imunosupresivny
alebo priamo cytotoxicky ucinok zoledronatu
na keratocyty) [2]. Dbélezitym krokom na zabezpe-
Cenie optimalneho hojenia je dékladna egalizacia
(zahladenie) alveolarnej kosti, ktoru nemozno
realizovat bez odklopenia mukoperiostalnych
lalokov v dostato€nom rozsahu [3, 7]. Ponechanie
ostrych hran pod mukoperiostom spdsobuje
jeho traumatizaciu, neskér perforaciu a infekciu
obnazeného kostného tkaniva. Na spontannu
remodelaciu alveolarnej kosti sa u pacientov
s blokovanou kostnou prestavbou (antiresorpéna
lieéba) nemozno spoliehat. Dal§im délezitym kro-
kom k optimalnemu priebehu hojenia u rizikovych
pacientov je priamy uzaver vzniknutej kostnej
rany suturou krycieho mukoperiostu. Sutura musi
byt tesna (ale bez tahu), aby umoznila hojenie
mukoperiostu per primam intentionem a uc¢inne
zabranila prenikaniu infekcie ku kostnému tkanivu
pocas hojenia. Predpokladom Uspesného hojenia
rany po dentoalveolarnej chirurgii u rizikovych
pacientov je ovladanie a dodrzanie vSetkych
opatreni preventivnych protokolov a klinicka
skusenost s problematikou. Preto sa odporuca
pacientov s vy83im rizikom vzniku liekovej osteo-
nekrézy posielat na pracoviska maxilofacialnej
chirurgie, ak je u nich indikovany dentoalveolarny
chirurgicky vykon — aj jednoduché extrakcie
zubov [5].

Zaver

Vzniku liekovej osteonekrozy Celuste a sanky
mozno velmi ucinne predchadzat dodrzanim
protokolu na prevenciu MRONJ u pacientov v ri-
ziku MRONJ podstupujucich dentoalveolarne
chirurgické vykony. Pacientov s vy$§im rizikom
MRONUJ (onkologicki pacienti s rizikovou liecbou
a pacienti s osteoporoézou lie€eni antiresorpénou
lie€bou viac ako tri roky, resp. s inymi pridruzenymi
rizikami v anamnéze: nedostato€ne kompenzovany
diabetes mellitus, reumatoidna artritida lieGena
metotrexatom, chronicka anémia, lieCba steroidmi
atd.) je nevyhnutné s ciefom extrakcii zubov alebo
inych dentoalveolarnych chirurgickych vykonov
poslat na pracovisko maxilofacialnej chirurgie, kde
su dostatocné skusenosti s prevenciou a lieCbou
liekovych osteonekroz.
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Ankyléza stredného rezaka
— prehladovy c¢lanok

Central incisor ankylosis — A review article

Dianiskova, S., Monokova, I.
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Abstrakt

Ankyldza je znamou komplikaciou replantovanych a vazne intrudovanych trvalych zubov.
Zuby, ktoré utrpeli traumu, mbézu zrast s okolitou kostou v procese nazyvanom dentalna
ankyléza. Kost v okoli ankylotickych trvalych rezakov nerastie po¢as pokracujuceho rastu
tvare u pacientov v preadolescentnom a adolescentnom obdobi. Rezaky ostavaju na mieste,
na ktorom sa nachadzali v ¢ase vzniku ankylozy. Rast okolitého skeletu pokracuje, ¢o
vedie k funkénym a estetickym problémom. Dentalna ankyldza je tieZ spojena s resorpciou
korehov, ktora moze nakoniec viest az k strate postihnutého zuba. MézZe byt diagnostikovana
charakteristickym zvukovym fenoménom pri poklepani na zub. Ankyloticky rezak vykazuje
nedostatok fyziologickej mobility a na rontgenovych snimkach su typicky pozorovatelné
prejavy nahradnej resorpcie. Boli opisané r6zne intervencie v manazmente ankylotickych
trvalych prednych zubov, ale nie je jasné, ktoré z nich su najefektivnejsie [17, 7].

Kracéové slova: ankyloza stredného rezaka, ortodonticka lieCba ankyldz, terapia ankyléz.

Abstract

Ankylosis is a known complication of replanted and severely intruded permanent teeth.
Teeth that have suffered a trauma can fuse to the surrounding bone in a process called
dental ankylosis. Bone around ankylosed permanent incisors does not grow, while the
patient’s face continues to grow in preadolescents and adolescents. The incisors remain
in the place where they were at the time of the formation of the ankylosis. The growth of
the surrounding skeleton continues, leading to functional and aesthetic problems. Dental
ankylosis is also associated with root resorption that may eventually lead to loss of the
affected tooth. It can be diagnosed by a characteristic sound phenomenon when tapping on
a tooth. The ankylosed incisor shows lack of physiological mobility and in the X-rays, there
are typically observable manifestations of replacement resorption. Various interventions
in the management of ankylosed anterior permanent teeth have been described, but it is
not clear which of them are the most effective ones.

Key words: central incisor ankylosis, orthodontic treatment of ankyloses, ankylosis therapy.

Uvod

LieCba traumatizovanych strednych rezakov po-
stihnutych ankylézou predstavuje pre zubného
lekara osobitnu vyzvu. Ankylotické zuby su funkéne
a esteticky neuspokojivé pre pritomnu infraokliziu.
To komplikuje neskorsiu proteticku nahradu zuba.
Postupna resorpcia a obmedzenie vertikalneho
rastu sposobuju, Ze zakrok je nevyhnutny. Treba
dokladne zvazit optimalny Cas terapie a naslednej

interdisciplinarnej spoluprace. Najvacsia snaha sa
sustreduje na zachovanie alveolarnej kosti v ma-
ximalnej moznej miere [16].

Etiopatogenéza

Ankyloza je erupéna anomalia definovana ako spo-
jenie korefia zuba s alveolarnou kostou s lokalnym
vymiznutim periodontalnych ligamentov [12]. Je
to patologicka fuzia vonkajSieho povrchu korena
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zuba s okolitou kost'ou. Zuby, ktoré utrpeli zavaznu

traumu, sa mbézu poc€as zotavovania spoijit' s okolitou

kostou, €o je proces oznacovany ako ankyléza [17].

Ankyloza je Castou komplikaciou po traumatickej

udalosti suvisiacej s luxaciou zubov a méze viest

k lokalnej destrukcii periodontalnych ligamentov.

Externa nahradna resorpcia (z angl. replacement

resorption) je vysledkom poskodenia vnutornej

vrstvy periodontalneho komplexu, pripadne cemen-
tu. Hojivy proces prebieha zo susednej alveolarnej
kosti, ¢o spdsobuje ankylézu, ked kost prerasta

do resorbovaného povrchu korena zuba [6].

Biologicky mechanizmus vzniku ankyl6zy nebol

dosial objasneny. Vacsina studii uvadza, Ze k vzniku

ankylézy je potrebné naruenie kontinuity mem-
brany a nasledné reparativne procesy, ktoré vedu

k nahradeniu vzniknutej medzery [1]. UvaZuje sa

o dvoch alternativach. Prvou moznostou je, ze

existuje prazdny priestor v periodontalnej strbine,

ktory sa nasledne vyplni kostnym tkanivom. Druha
alternativa tvrdi, Ze dochadza k priamej lokalnej
osifikacii periodontalnej strbiny. Jej metaplazia
na kost nie je pravdepodobna. Pri ankylotickych
zuboch nebyva v mieste ankylozy objavena Ziadna
stopa po kompakte alveoly alebo periodontalnom

ligamente [5].

Etiologia ankylézy zubov uvazuje o troch moznych

pri¢inach vzniku:

1. Geneticka alebo kongenitalna vyvojova odchylka
v anatomickej Strukture periodontalnej strbiny.
Tento faktor sa méze uplatfiovat pri neprereza-
nych, resp. retinovanych zuboch.

2. Excesivny zuvaci tlak alebo trauma spdsobujuca
lokalizované poranenia parodontu s nasled-
nou osifikaciou v ramci procesu hojenia. Takto
je v starSich Studiach vysvetlovana ankyléza
hlavne pri mlie€nom chrupe. V su€asnosti sa
toto vysvetlenie povaZzuje za velmi malo prav-
depodobné.

3. Miestna porucha metabolizmu v zavesnom apa-
rate zuba [8].

Epidemioldgia

Vyskyt samotnej ankylézy sa v réznych Studiach
pohybuje od 1,4 do 38,5%. Prevalencia zavisi
od veku a etnickej prisluSnosti. Suvis s pohlavim
nebol signifikantne dokazany [3].

Trauma rezakov je u deti bezna a ¢asto spésobuje
vazne komplikacie poCas adolescentného rastu
a vyvoja [10]. Va&8ina urazov zubov sa vyskytuje
u detskych pacientov. Luxacia trvalych zubov je
najcastejSie zubné poranenie u deti vo veku od 6
do 12 rokov [2]. Horné rezaky su zuby najCastejSie
postihnuté traumou. Soriano v roku 2007 zistoval
prevalenciu traumatickych zraneni trvalych prednych

zubov v skupine brazilskych Skolakov. Az 10,5 %
tunajSich deti malo zranenie suvisiace s traumou
prednych zubov. Podobne, v roku 2013 prebiehal
prieskum v Anglicku, Walese a Severnom irsku,
ktory zistil, Ze priblizne 10 % deti udava v anamnéze
traumu rezakov [17].

Diagnostika

Ankyloza vykazuje typické klinické prejavy.
Extraoralne vySetrenie — inSpekcia a palpacia —
preukazuje nedostatoCnu pohyblivost zuba a odliSny
zvukovy efekt v porovnani so susednymi zubami,
ktoré neboli traumou ovplyvnené. Radiografické
zobrazenie nebyva dostatocné, lebo obraz ma
dvojrozmerny charakter. Castym ukazovatelom
v adolescentnom veku je progresivna infraoklizia.
Dal$ie moznosti diagnostiky poskytuju elektronické
zariadenia, napr. periotest [7].

Terapia

Stazena erupcia strednych rezakov je zvyCajne

diagnostikovana vo veku 7 az 8 rokov, Co je aj

najvhodnejSie obdobie na zaciatok Celustnoorto-

pedickej lieCby. Je to faza lieCby, ked sa pokuSame

0 zaradenie zuba do zubného obluka, napriamenie

korefia a jeho torziu [4].

Existuje niekolko moznosti pristupov k lieCbe ankylo-

tickych trvalych prednych zubov, ale neexistuje jedna

konkrétna najefektivnejSia terapia [4]. Pri vybere

najvhodnejSej moznosti lie€by treba vziat do Uvahy

zavaznost infraokluzie a nahradnej resorpcie, vek

pacienta (rast tvare a vyvoj zubov), o€akavania

pacienta a preferencie i skusenosti oSetrujuceho

zubného lekara [14].

Vzhladom na tieto faktory mozno lieCbu zhrnut

do tychto piatich moznych pristupov:

1. Periodické sledovanie [17]
U dospelych pacientov s pomal8ou mierou na-
hradnej resorpcie je bezné udrzanie ankylotické-
ho zuba mnoho rokov iba s minimalnou lie€bou
a menSimi kozmetickymi Upravami. U rastucich
pacientov su vacsinou potrebné invazivnejSie
zakroky v zmysle ¢o najdokonalejSieho zacho-
vania alveoly [4].

2. Repozicia ankylotického zuba [17]
Ak horny stredny rezak nereaguje na chirurgicku
luxaciu a Celustnoortopedicku trakciu, mozno
vykonat osteotomiu zahrfiujucu inferiérny posun
dento-osealneho segmentu v ramci chirurgické-
ho zakroku [13].

3. Autotransplantacia [17]
Autotransplantacia premolara do anteriérnej
oblasti méze poskytnut dihodobé fyziologické
a estetické rieSenie [10]. Vhodny €as nastava
v obdobi, ked je korefi premolara vyvinuty menej
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ako do % dizky. Najéastejsie je preferovany prvy
dolny premolar. U adolescentov vo veku okolo 12
az 14 rokov sa uz autotransplantacia neodporuca
[15], z d6vodu vacsej pravdepodobnosti vzniku
komplikacii pri plne formovanych korefioch.

4. Proteticka nahrada a/alebo dentalne implantaty
[17]
U dospelych pacientov je Casty radikalnejsi
pristup. Pozostava z odstranenia ankylotického
zuba a jeho protetickej alebo implantologickej
nahrady [15].

5. Extrakcia a Celustnoortopedické uzatvorenie
medzery [17]
Rozhodnutie o extrakcii infraokludovanych re-
zakov u rastucich pacientov je Casto zalozené
na estetike ¢i tuzbe dokondit ¢elustnoortope-
dicku lie€bu. Dekoronacia, ako dalSia moznost
pristupu k lieCbe, je zalozena na ponechani
korefia ankylotického zuba in situ, ktory ma
byt nahradeny tzv. nahradnou resorpciou. Jej
zmyslom je minimalizovat’ resorpciu alveoly
a do buducna tak znizit potrebu kostnej augmen-
tacie bezprostredne potrebnej pred protetickou
lieCbou. Vplyv dekoronacie na eventualnu po-
trebu alveolarnych Stepov &i kvalitu kosti pred
implantaciou v8ak nebol preukazany [7].

KAZUISTIKA

Autotransplantacia kombinovana s ¢elustnoortope-
dickou lie¢bou: horné stredné rezaky s pritomnou
resorpciou koreriov po Uraze

Pacientka utrpela ako devatrocna zranenie, pri
ktorom doSlo k avulzii zuba 21 a intruzii zuba 11.
Zub 21 bol replantovany. Pri oboch zuboch doslo
k ankyléze a bola pritomna infraokluzia, preto boli
zuby odstranené a pristupilo sa k autotransplantacii
premolarov do anteridrnej oblasti. Po transplan-
tacii boli oba zuby endodonticky prelie¢ené kvoli
pritomnej nekrdze zubnej drene. Tri mesiace po au-
totransplantacii bola u 14-ro¢nej pacientky zacata
Celustnoortopedicka lieCba a v priebehu kontrol
trvajucich 7 rokov boli estetika a funkcia zachované
bez znakov resorpcie [9].

r

Obr. 1. (a) intraoralna snimka — otvoreny zhryz, (b)
RTG snimka zuba 21 s pritomnou resorpciou koreria
a merania potrebné na pripravu kosti na prijatie
autotransplantovanych zubov (Ferreira)
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Fig. 1. (a) An intraoral image — an open bite,
(b) An X-ray image of tooth 21 with present root
resorption, measurements necessary for bone
preparation to receive auto-transplanted teeth
(Ferreira).

Obr. 2. (a) autotransplantovany zub umiestneny
do vopred pripravenej alveoly, stabilizovany steh-
mi prechadzajucimi okluzalnou plochou zubov
a fixované kompozitnym materialom, (b) zub
bol transplantovany 10 dni po priprave alveoly
(Ferreira)

Fig. 2. (a) An auto-transplanted tooth placed
in a pre-formed alveolus, stabilized by stitches
passing through the occlusal surface of the teeth
and fixed by the composite material. (b) The tooth
was transplanted 10 days after alveolar preparation
(Ferreira).

Obr. 3. (a, b, ¢) Celustnoortopedicka lieCba zacata
3 mesiace po transplantacii, (d) RTG zhotovené 4
mesiace po transplantacii (Ferreira)
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Fig. 3. (a - ¢) Orthopaedic treatment started three
months after transplantation, (d) An X-ray taken 4
months after transplantation (Ferreira).

Obr. 4. Liecba bola ohodnotena ako esteticky
a funkéne uspesna po 7 rokoch kontrol po auto-
transplantacii (Ferriera)

Fig. 4. Treatment was evaluated as aesthetically
and functionally successful after 7 years of post-
transplant controls (Ferriera).
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Abstrakt

Motivacia a spolupraca su kfu¢ové pri kazdej ortodontickej lieCbe, vratane lieCby aparatmi
Invisalign. Schopnost ¢elustného ortopéda predikovat pacientovu Uroven spoluprace je tiez
délezita, pretoze pacienti, u ktorych sa nepredpoklada dobra kooperacia, by mali byt skor
lieCeni fixnymi ako vyberatefnymi aparatmi, pripadne treba zvazit samotnu ortodonticku
lieCbu.

Bolest a diskomfort predstavuju ¢asté vedlajSie u€inky ortodontickej lieCby. Bolest ma
negativny efekt na pacientovu spolupracu, Ustnu hygienu a dodrziavanie terminov vySetreni.
Clanok sa zaobera porovnanim subjektivnych tazkosti pacientov lie€enych aparatom
Invisalign, fixnym labialnym a lingualnym aparatom, objasnenim moznych pricin bolesti, ako
aj porovnanim uzivania analgetik na jej zmiernenie. Spomenuta je moznost monitorovania
pacientovej spoluprace pri lieCbe aparatom Invisalign pomocou farebnych indikatorov
u mladistvych.

Kracéové slova: Invisalign, motivacia a spolupraca pacientov, diskomfort, subjektivhe
tazkosti, bolest, priehladné vyrovnavace, alignery.

Abstract

Motivation and collaboration play a key role in any orthodontic treatment including Invisalign
therapy.

The ability of the oral and maxillofacial surgeon to predict the patient’s level of collaboration
is also very important because the patients who are not expected to collaborate properly
should be treated with fixed rather than removable apparatuses, eventually the orthodontic
treatment should be considered carefully. Pain and discomfort are common side effects
of orthodontic treatment. Pain has a negative effect on patient’s collaboration, his oral
hygiene and a missed a missed dental appointment. The article deals with the comparison
of subjective complaints of the patient treated with the Invisalign apparatus, fixed labial
and lingual apparatus, elucidation of possible causes of pain as well as comparison of the
use of analgesics to its alleviation. There is also mentioned the possibility of monitoring
the patient’s collaboration during treatment of the adolescents by Invisalign apparatus
using colour indicators.

Key words: Invisalign, motivation and collaboration of patients, discomfort, subjective
complaints, pain, transparent aligners.
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Uvod

Moderné technolégie v ortodoncii vyrazne rozsirili
moznosti lieCby priehladnymi vyrovnavacmi (alig-
nermi). Pre mnohych pacientov je estetika pocas
lieCby rovnako dolezita ako iné faktory, akymi su
komfort, bolest, finanéné naklady €i trvanie liecby.
Predstavenie lingualnych aparatov znamenalo
znacnu esteticku vyhodu oproti labialnym, ale
funkéné tazkosti predizovali adaptaciu pacienta
na aparat.

Od ich predstavenia na trh v roku 1997 spolo¢nos-
tou Align Technologies, sa priehfadné vyrovnavace
Invisalign stali velmi oblfubené hlavne pre estetiku,
zlepSenie oralnej hygieny a moznost vyberania
aparatu pocas jedla.

Vysledky

Motivacia a spolupraca

Vacsina pacientov, ktori sa rozhodnu podstupit
ortodonticku lieCbu, tak kona hlavne z estetickych
dévodov. Najma dospeli pacienti su vysoko motivo-
vani. S ich stupajucim vekom sa do popredia dosta-
vaju aj funk&né priciny. Pacienti, ktori maju pocit, Zze
ich vzhlad je obmedzovany fixnymi aparatmi, maju
vacsiu tendenciu prerusit’ lieCbu. Takéto situacie
sa pri lie€be priehladnymi vyrovnavaémi vyskytuju
zriedka. Je pritom velmi délezité zabezpedit dobru
motivaciu a spolupracu pacienta pocas celej lieCby,
k €¢omu nepochybne prispieva jeho informovanie
o jednotlivych krokoch lie€by. Napriklad pri uprave
frontalneho stesnania su pocas prvej fazy lieCby
nutné zmeny polohy zubov v distalnom Useku bez
vyraznejSich zmien polohy rezdkov, ¢o méze byt
v rozpore s oCakavaniami a vedie tak k nespo-
kojnosti nedostato¢ne informovanych pacientov.
Neuspokojivé situacie tak pre pacienta, ako aj pre
oSetrujuceho lekara ¢asto vznikaju pri nespravnom
planovani lieCby, ak Zelané pohyby zubov nie je
mozné dosiahnut v pozadovanom rozsahu.
Aparat spociatku sluzil na lie€bu pripadov lahkého
stesnania a uzaver medzier. V nasledujucich rokoch
sa systém rozSiril o viaceré druhy attachmentov
a prvky ako Precision Cuts a Power Ridge, ktoré
umoznili lie€bu komplikovanych typov malokluzii.
Hlavnymi nevyhodami aparatu su vysSie finanéné
naklady a limitacie v moznostiach lieCby. Celkova
presnost lieCby tymto aparatom sa pohybuje okolo
41% [5] aZ 59 % [7]. NajpresnejSie dosiahnutelné
pohyby sa tykaju lingualnej konstrikcie (47,1 %)
a najmenej presné su pri extrdzii (29,6 %) [5]. Pri
torzii rezakov > 10° bola zistena presnost okolo
42 %, pri derotacii premolarov > 10° boli priemerné
hodnoty 40 % a pri distalizacii molarov > 1,5mm
sa efektivnost pohybovala az okolo hodn6t 87 %,
pricom neboli pouZzité tahy druhej triedy a nebola

planovana zmena polohy frontalnych zubov [7].
Vysledky boli porovnavané s rozsahom pohybu
zubov predikované ClinCheckom. Na druhej strane
treba zdéraznit, ze efektivita lieCby fixnymi aparatmi
nedosahuje 100 % predikovatelné vysledky, chyby
sa mbzu objavit napriklad v nedostatocnej expresii
torzie (torque play) v oblasti frontu.

VacSina pacientov lie€enych pomocou Invisalign
ostava vysoko motivovana i po mnohych mesiacoch
lieCby, ak boli na zaciatku spravne informovani
o jednotlivych zmenach v polohe zubov a o kro-
koch, ktoré je pocCas lieCby nutné podstupit, aby
bol dosiahnuty uspokojivy vysledok. Pri spravne;j
indikacii vedie lie€ba pomocou Invisalign k vy-
raznej spokojnosti tak na strane pacienta, ako aj
oSetrujuceho lekara.

Spolupraca je nutna pri lieCbe snimatelnymi apa-
ratmi, priCom sa od pacientov o¢akava nosenie
dlah po dobu 20 — 22 hodin po€as 24 hodin.
Align Technology umoziiuje sledovat’ paciento-
vu spolupracu v systéme dlah Invisalign Teen
prostrednictvom farebného indikatora sodnej soli
potravinarskeho farbiva Erioglaucinu, znameho tiez
ako Alphazurine FG, ktory je uvolfiovany z polymé-
rového nosi¢a vo vestibularnej ¢asti molarovych
segmentov v pritomnosti slin. Modry odtien indika-
tora je typu rychlo a pomaly blednuci, aby umoznil
zachytit interindividualne rozdiely v zloZeni slin
pacientov. OSetrujuci zhodnoti ich farebné zmeny
v piatich stupfioch od tmavomodrej az po uplné
vymiznutie sfarbenia. Vyskumy ale ukazali, ze
zmeny farebnych indikatorov nastavaju aj mimo ust
pacienta po expozicii dlah vodnym roztokom s réz-
nymi hodnotami pH a teploty, vratane oblubenych
nealkoholickych napojov (CocaCola), Cistiacich
protetickych roztokov na baze natrium bikarbona-
tu, ¢i absolvovani umyvacich cyklov v umyvacke
riadu pri pouziti beznych detergentov [13]. VSetky
tieto procesy viedli k akceleracii zmeny farebného
indikatora bez akéhokolvek kontaktu s paciento-
vou slinou. Pacienti by tak mohli, ¢i uz umyselne
alebo neumyselne, ovplyvnit nami zhodnoteny ¢as
nosenia dlah, ak by sme sa riadili len zmenami
farebného indikatora. Je preto velmi dblezité, aby
oSetrujuci posudil pacientovu spolupracu hlavne
na zaklade spravneho dosadnutia a kontaktu dlah
so zubnym oblukom, ¢o si, samozrejme, vyZaduje
potrebné klinické skisenosti.

Subjektivne tazkosti pacientov s Invisalign

Bolest a diskomfort poCas ortodontickej lieCby
patria k najCastejSim obavam pacientov. Bolest sa
objavuje niekolko hodin po aplikacii ortodontickej
sily a maximalne hodnoty dosahuje po 24 hodinach.
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Tato hodnota tesne koreluje s akutnou zapalovou
reakciou. Nastava kompresia PDL (periodontalnych
ligamentov) a okolitych makkych tkaniv, ¢o vedie
k ischémii, edému a uvolneniu zapalovych medi-
atorov ako PGE (prostagladnin E) a interleukinov
(najma IL-1 beta), senzitizacii nociceptorov v PDL
a znizeniu prahu bolesti.

Hladiny PGE a IL-1 beta merané v cervikalnej
tekutine dosahuju svoje maximum o 24 hodin
po aplikacii ortodontickej sily a svoje pévodné
hodnoty obnovuju po€as nasledujucich 7 dni [4].

Studie preukéazali, Ze sa nevyskytuju podstat-
nejSie rozdiely v hladinach bolesti u pacientov
lieCenych jednotlivymi typmi fixnych aparatov, Ci
uz samoligujucimi, lingualnymi alebo konvenénymi
zamkami [2, 14]. Na druhej strane fixné aparaty
viedli k signifikantne vy$§im hodnotam bolesti ako
priehfadné vyrovnavace [3]. Pacienti pocitovali
silnejSie hodnoty tlaku, tahu a celkovej citlivosti
zubov.

Pri zazname urovne bolesti pomocou VAS (visual
analog scale) poCas troch &tadii lieCby: 0 — 7 dni,
14 — 21 dni a 28 — 35 dni, priCom kazdé Stadium
zacinalo navstevou v praxi bud poc€iatonym nasa-
denim aparatu, alebo nasledovnou vymenou nosi¢a/
drétu, boli pozorované nasledujuce rozdiely [3].

Graf 1. 1. $tadium (0. — 7. deri), zdznam subjektivneho
pocitu bolesti pacientov pomocou VAS (visual analog
scale) k Casovej osi po nasadeni 1. nosica Invisalign
(IG), nalepeni labidlneho aparatu (EG). EIG pred-
stavuje skupinu pacientov, ktori po lieCbe labialnym
aparatom absolvovali lie¢bu aparatom Invisalign.
Graph 1. Stage 1 (0 - 7 days), record of the subjective
pain sensation in patients, using VAS (visual analog
scale) to the timeline after using the first Invisalign
(IG) carrier, bonding of the labial apparatus (EG). EIG
represents a group of patients who have undergone
treatment with the Invisalign apparatus after treatment
with the labial apparatus.
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Graf 2. 2. Stadium (7. — 14. deri), zaznam subjek-
tivneho pocitu bolesti pacientov pomocou VAS (visual
analog scale) k ¢asovej osi po nasadeni nasledujucich
nosicov Invisalign (IG) alebo vymene drétu (EG).
EIG predstavuje skupinu pacientov, ktori po liecbe
labialnym aparatom absolvovali lieCcbu aparatom
Invisalign.

Graph 2. Stage 2 (7-14 days), record of the subjective
pain sensation in patients, using VAS (visual analog
scale) to the timeline after using the further Invisalign
(IG) carriers or wire exchange (EG). EIG represents
a group of patients who have undergone treatment
with the Invisalign apparatus after treatment with the
labial apparatus.
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Graf 3. 3. Stadium (14. — 21. den), zaznam sub-
jektivneho pocitu bolesti pacientov pomocou VAS
(visual analog scale) k ¢asovej osi po nasadeni
nasledujucich nosi¢ov Invisalign (IG) alebo vymene
drétu (EG). EIG predstavuje skupinu pacientov, ktori
po lie¢be labialnym aparatom absolvovali liecbu
aparatom Invisalign.

Graph 3. Stage 3 (14-21 days), record of the subjec-
tive pain sensation in patients, using VAS (visual
analog scale) to the timeline after using the further
Invisalign (IG) carriers or wire exchange (EG). EIG
represents a group of patients who have undergone
treatment with the Invisalign apparatus after treatment
with the labial apparatus.
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Obr. 1. Chybanie materialu nosi¢a (A), ostré okraje (B), deformity nosi¢a v mieste attachmentov pri
incizalnej hrane (C) a okluznej ploche (D), deformacie nosica vo vertikalnej (E) a transverzalnej rovine (F)
Fig. 1. Unsufficient amount of material in the carrier (A), sharp edges (B), carrier deformed in the
attachment site on the incisal (C) and occlusal surfaces (D). Carrier deformed in vertical (E) and

transverse plains (F).

Ako mozné pri€iny zvySenych hladin bolesti boli
u niektorych pacientov lie¢enych aparatmi Invisalign
pozorované neziaduce zmeny v nosi¢och [3].

U pacientov lie€enych fixnymi aparatmi bola bolest
vyraznejSia pri funkcii ako v pokoji. Zapalové mediatory
ako substancia P boli najdené v PDL po inicialnej faze
liecby. Tieto mediatory su povazované za zodpovedné
pri senzitizacii nociceptorov v PDL a tym mézu viest
k silnejSiemu signalu bolesti po€as funkcie. Tieto
zmeny v citlivosti receptorov boli pozorované len
u pacientov lie€enych fixnym aparatom vzhladom
na kontinualne pdsobiace sily po€as liecby [8].
Pacienti podstupujuci lie€bu fixnym aparatom uzi-
vali vy8Sie mnozstvo analgetik ako pacienti lie€eni
priehfadnymi vyrovnavacmi, ¢o uzko korelovalo
s urovhou diskomfortu pocas liecby [1].

Graf 4. Percentualne zastupenie pacientov
uzivajucich analgetika v suvislosti s ortodon-
tickou liecbou fixnym aparatom (Traditional)
a priehladnymi vyrovnavacmi (Aligners)

Graph 4. Percentage of patients receiving analge-
sics in connection with orthodontic treatment with the
traditional fixed apparatus and transparent aligners
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K dal$im pri¢inam diskomfortu pocas lieCby fixnymi

a snimatelnymi aparatmi typu Aligner patria:

+ oralne dysfunkcie tykajuce sa regéi, prehitania
a otvarania ust,

* problémy pri prijme stravy, subjektivny pocit
z jedla a zmeny chuti,

* zmeny vo vSeobecnych aktivitdch, ako napr. spa-
nok, bezné denné aktivity, dochadzka do Skoly
a do prace,

« oralne symptomy ako bolest jazyka, lic, pier,
halitéza a akumulacia zvySkov potravy.

Pri va¢sine sledovanych parametrov bolo trvanie

subjektivnych taZkosti najvyraznejSie pri terapii lin-

gualnym aparatom, najma pri prijme potravy a jej

akumulacii, priCom tieto tazkosti boli, pochopitelne,

vzhlfadom na mozZnost vyberania aparatu, najmenSie

pri lie€be s Invisalign.

Velmi vyrazné boli pri lieCbe lingualnym aparatom

aj problémy s reCou a vyraznejSie sa prejavovali

aj obmedzenia pri dennych aktivitach a dochadzke

do Skoly a zamestnania.

Bolesti makkych tkaniv zodpovedali sposobu ucinku,

zhotoveniu aparatov a ich vzajomnému kontaktu

s okolitymi tkanivami. Celkové pocitovanie bolesti bolo

najvyraznejSie pri lingualnych aparatoch a porovna-

telné pri labidlnych aparatoch a Invisalign.

Niektoré Studie nepotvrdili pre aparaty Specifické

zmeny v spanku [14], iné preukazali v tejto oblasti

vyraznejSie problémy u pacientov lieGenych lingu-

alnym aparatom a niz8ie, vzajomne porovnatelné

hodnoty u pacientov s labidlnym aparatom a aparatom

Invisalign.

Graf 5. Dalsie subjektivne tazkosti (A — R) pacien-
tov lieCenych fixnym aparatom labialnym (Buccal),
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linguélnym (Lingual) a priehladnym vyrovnavacom
Invisalign a ich trvanie v pocte dni (zvisla os). Celkova
bolest (A), problémy s recou (B), prehitanim (C), ot-
varanim ust (D), prijmom potravy (E), so subjektivnym
potedenim z jedla (F), zniZzenou percepciou chuti (G),
spankom (H), obmedzeniami v $kole/zamestnani (1),
dochadzkou do Skoly/zamestnania (J), obmedzenia
v dennych aktivitach (K), bolesti jazyka (L), lic (M),
pier (N), neprijemna chut' v ustach/halitéza (O),
akumulacia potravy (P). Podla [10] poc¢as prvych 2
tyZdriov po nasadeni aparatu.

Graph 5. Further subjective complaints (A-R) of
patients treated with a fixed apparatus (labial / lingual)
and a transparent Invisalign aligner and their duration
in days (vertical axis). Total pain (A), problems with
speech (B), swallowing (C), mouth opening (D), food
intake (E), subjective food pleasure (F) decreased
taste perception (G), sleep (H), constraints at school/
work (l) school/employment attendance (J), daily
activity limitations (K), pain of the tongue (L), cheeks
(M), lips (N), unpleasant feeling in the mouth/halitosis
(O) food accumulation (P). No (1) indicates the first
2 weeks after application of the apparatus.
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Diskusia

Motivacia a spolupraca pacienta su kluCové pri
kazdej ortodontickej lie€be. Pri spravnej indikacii
a spravnom oboznameni pacienta s jednotlivymi
krokmi lieCby je mozné prostrednictvom Invisalign
dosiahnut obojstranne uspokojivu korekciu aj pri
tazSich malokluziach.

Farebné indikatory nepredstavuju spolahlivi me-
tédu hodnotenia pacientovej spoluprace pocas
lieCby a je na oSetrujucom, aby na zaklade svojich
klinickych skusenosti posudil aktualny stav liecby.
Terapia aparatmi Invisalign prinasa mensie sub-
jektivne tazkosti u pacientov v porovnani s lie¢bou
labialnymi a lingualnymi fixnymi aparatmi. Napriek
tomu sa pri tychto aparatoch mézu vyskytovat
u niektorych pacientov vyraznejSie tazkosti su-
visiace s vyrobnymi chybami, ako aj zvySenou
bolestou makkych tkaniv, najma pier a jazyka.
K zlepSeniu ma prispiet zmena materialu nosi-
¢ov z EX30 na LE30, ktoré maju zvySit komfort
pacienta.
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Bolest’ v orofacialnej oblasti
pri herpese zoster

Orofacial pain in herpes zoster

Minéik, J., Riznié, M., Durovié, E., Kyjovska-Ciévakova, M., Harvan, L.,
Novotna, B.

SKZL - Regionalna komora zubnych lekarov — vybor pre vzdelavanie, KoSice
Klinika stomatoldgie a maxilofacialnej chirurgie LF UPJS a FN L. Pasteura v KoSiciach
Klinika zubného |ékarstvi, Univerzita Palackého Olomouc.

Abstrakt

Autori v predloZenej prehladovej praci pojednavaju o druhu a charaktere bolestivych vnemov
pri infekciach virusom varicella zoster. Virus po prekonani varicelly ostava v latentnej
forme v nervovych tkanivach. Pod vplyvom rizikovych faktorov sa aktivuje a nastupuje
herpes zoster. V ¢lanku su opisané jeho klinické formy v orofacialnej oblasti, ako aj jeho
klasicka forma, herpes zoster oticus, intraoralne prejavy a metastaticky herpes zoster.
Autori vykonali rozbor druhov bolesti, ktoré sa vyskytuju poCas erupcie eflorescencii
v postihnutom dermatéme. Dalej opisali pritomnost a charakteristiku bolesti pri
postherpetickych neuralgiach.

Kracové slova: varicella zoster, herpes zoster, herpes zoster oticus, bolest, postherpeticka
neuralgia.

Abstract

The authors of this review article discuss the nature and character of painful sensations
in the varicella zoster virus infections. After recovery, the virus remains in a latent form in
the nerve tissues. Under the influence of risk factors, it gets activated and herpes zoster
can start. The authors describe clinical picture of the disease in the orofacial region. They
describe its classical form, herpes zoster oticus, intraoral manifestations and metastatic
herpes zoster. The authors analyzed the types of pains that had occurred during the
development of effloresce stages in the affected dermatome. They described the presence
and characteristics of pain in post-herpetic neuralgia.

Key words: varicella- zoster, herpes zoster, herpes zoster oticus, pain, post-herpetic
neuralgia.

Herpes zoster je pomerne Casté ochorenie, ktoré
pri rieSeni bolesti v orofacialnej oblasti ¢asto pri-
nasa diagnostické a lieCebné problémy. Ochorenie
zacCina uz v detstve, a preto podfa sucasnych
SirSich poznatkov jeho problematiku treba chapat
v sulade s tymito poznatkami.

Varicella zoster

Varicella — ovCie kiahne su prudkym infekEnym
ochorenim v detskom veku. Pévodcom ochorenia
je treti fTudsky herpeticky virus, ktory oznaCujeme
ako virus varicella zoster (VZV).

Etiopatogenéza

Po prekonani klinickej infekcie virus pocas lieCenia
neuhynie, ale pretrvava v latentnom stave v nervovom
systéme organizmu. Ak v dospelosti dojde k vyrazné-
mu oslabeniu obrannych mechanizmov organizmu,
virus sa méze reaktivovat’ a nastupuje herpes zoster.

Klinicky obraz

Inkubagna doba je bezpriznakova a trva 14 az
21 dni. Ochorenie zacina netypickymi priznak-
mi, akymi su horucka trvajuca asi 2 dni, slabost,
bolesti svalov, pripadne spavost. Niekedy toto
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obdobie prebieha v mitigovanej forme a podoba
sa prodromalnemu S$tadiu. Potom horucka klesne
a dochadza k erupcii koznych priznakov. Tvoria
sa ruzovocervené makuly, ktoré su v urovni koze,
inokedy vzniknu drobné Cervené papulky ako
prejav vy$Sieho stupna zapalu. Niekedy sa mézu
tvorit drobné vezikularne eflorescencie vyplnené
Cirou tekutinou a po ich zaschnuti na kozi vznikaju
krusty. V ich okoli je pritomny zapalovy dvorec.
Tento stav méze trvat niekolko dni. Po niekolkych
diioch az troch tyzdfioch krusty odpadavaju, €o je
sprevadzané neprijemnym svrbenim.

Hojenie krust nezanechava tvorbu jaziev. Krusty su
na koZi tvarovej ¢asti, vo vlasatej oblasti a na kon-
Catinach. Su charakteristické opakovanou tvorbou,
teda, ked sa prvé zahoja, tvoria sa dalSie.
Ustne sliznice

Sliznice Ustnej dutiny nie su vzdy postihnuté.
Na bukalnych slizniciach sa méZu objavit drobné
okruhle herpetiformné erozie, ktoré su podobné
aftoznym Iéziam a mézu splyvat. Nie su vyrazne
bolestivé a nevyvolavaju tazkosti. M6zu sa objavit
parestézie, ale tie su ¢asto lokalizované do tvrdého
podnebia. V zaciatku ochorenia sa na tvrdom
podnebi da pozorovat enantém, ktory nevyvolava
tazkosti a ma kratke trvanie.

Herpes zoster — pasovy opar

Definicia

Pomenovanie pasovy opar je odvodené od uspo-
riadania koznych eflorescencii a od vystrelovania
bolesti, vo vSeobecnom ponati, v oblasti hrudného
ko8a alebo brucha.

Etiopatogenéza

Na herpes zoster ochoreju iba ludia, ktori v det-
skom veku prekonali varicellu. Vyvolavatefom je
treti ludsky herpeticky virus (VZV). Ked pacienti
v detstve prekonaju ov€ie kiahne, virus prebyva
latentne aj niekolko rokov. Prechadza totiZ pozdiz
nervovych vlakien do blizkosti miechy. Reaktivacia
tychto virusov, ktoré v tele ostali, potom vedie k pa-
sovému oparu, ktory sa vzdy obmedzuje na oblast
inervujucu postihnutymi nervami. V podstate tu ide
o druhy prejav.

Z uvedeného vyplyva, ze na ovcie kiahne nemoz-
no druhykrat ochoriet, ale po reaktivacii virusu
dochadza k druhej infekcii, teda k herpesu zoster.
Reaktivaciu mézu vyvolat stavy, ktoré vyrazne
podlomia obranné mechanizmy organizmu, ako
su: stres, urazy, vyCerpavajuce ochorenia, AIDS
a iné poruchy imunitného systéemu.

Epidemioldgia
VZV je velmi rozSireny a ochorenie je vyso-
ko infekéné. Zdrojom infekcie je chory jedinec

s priznakmi primarnej alebo reaktivnej formy in-
fekcie. K prenosu infekcie dochadza inhalaciou
kvapd&koveho aerosdlu, pricom ochoreju asi v 90 %
vnimavi jedinci. Riziko prenosu infekcie od pacienta
s herpesom zoster je vSak ovela niZSie.
Rizikové faktory

Herpes zoster je vlastne recidivnou infekciou, teda
ide o reaktivaciu virusu. MézZe teda ochoriet kazdy,
kto prekonal varicellu. Odhaduje sa, Ze herpes
zoster sa mo6ze vyskytnut u 10 — 20 % dospelych
ludi. K rizikovym faktorom zaradujeme vSetky stavy,
ktoré vyrazne znizuju obranyschopnost organizmu,
alebo svojim dlhodobym priebehom vyc€erpavaju
organizmus. PredovSetkym sem mozno zahrnut
starnutie. Kozub a Simaljakova uvadzaju, ze 25%
pripadov pozorujeme u fudi nad 60 rokov a az
50 % nad 85 rokov.

Dalej sem zaradujeme ochorenia vyvolavajtce
vyraznu imunosupresiu, ako su AIDS a nadorové
ochorenia. Sem treba zadlenit aj uzivanie imuno-
supresivnych liekov.

Nakoniec medzi rizikové faktory pocitame aj imu-
nologické stresové stavy, Urazy a diabetes mellitus.

Klinicky obraz

Ochorenie zac¢ina prodromalnym $tadiom, ktoré trva
1 az 2 dni. Na prislusnom postihnutom dermatéme,
najCastejSie v hrudnej alebo pasovej oblasti pacienti
pocituju napatie, svrbenie a palCivé bolesti. Inokedy
su to ostré neuralgické bolesti.

Po tomto stadiu dochadza k tvorbe exantému,
na ktorom eruptuju vezikularne eflorescencie,
ktoré su typicky herpetiformne usporiadané. Tieto
postupne zasychavaju a tvoria sa krusty. Paralelne
je pritomna neprijemna bolestivost v postihnutom
dermatéme.

Druhou formou je postihnutie tvarovej oblasti,
v rozsahu inervacnej oblasti n. trigeminus.
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Obr. 1 a 2. DermNet.com is developed & maintained
by Alan N. Binnick & Thomas P. Habif, Dartmouth
Medical School, New Hampshire.

Bolestivost’

Na koZi tvare, v rozsahu priebehu vetvy n.
trigemini, dochadza k erupciam drobnych vezi-
kal. V zacCiatku je pritomné svrbenie. Intenzita
parestézii sa postupne zvacSuje a prechadza
do bolesti. Bolesti m6zu byt palivé alebo bodavé
a po uplynuti akutnej fazy su tupé. Ich trvanie
je kontinualne a ustupia az po zahojeni koz-
nych lézii. Druhy bolesti sa mézu striedat a ich
priebeh sa mbéze manifestovat v zachvatoch
a striedat s obdobiami bez bolesti.

Vnutro ustny nalez je obycCajne chudobny
a bolestivost je bud na bukalnych slizniciach
nizka, alebo chyba. Na koreSpondujucej ploche
bukalnej sliznice mézeme pozorovat stomatitis
migrans.

Ked je postihovana inervac¢na oblast n. men-
talis, herpetické Iézie v obmedzenom rozsahu
mozu byt na sliznici dolnej pery, kde vyvolavaju
parestézie, pripadne miernu palivu bolest.
Inou formou infekcie v tvarovej oblasti je herpes
zoster oticus. Pri postihnuti ucha (herpes zoster
oticus), najma pri strate sluchu, hu€ani v uSiach,
zavrate Ci paralyze polovice tvare treba mysliet
na poSkodenie vnutorného ucha, a to na obrnu
n. acusticus a n. facialis. Pri Bellovej paralyze
je poskodenie reverzibilné, pri Ramsayovom-
Huntovom syndréme je ireverzibilné. Sluchova
schopnost sa mdézZze do urcitej miery upravit,
paralyza tvare v8ak Casto pretrvava. V niekto-
rych pripadoch sa herpes zoster prejavuje len
bolestou, kozné prejavy.

Obr. 3. Herpes zoster oticus. Krusty po vezikularnych eflo-
rescenciach na kozi vonkajsieho zvukovodu (Durovic)
Fig. 3. Herpes zoster oticus. Crusts after vesicular
efflorescence on the skin of the external auditory ca-
nal (Durovic).

Obr. 4. Paréza n. facialis, pritomny exantém na koZi
lica (Durovig)

Fig. 4. Parese n. facialis; rash on the cheek skin is
present (Durovid).
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Bolestivost’

Pri postihnuti ucha je pritomna tupa pulzujuca
bolest. Bolestivost zadina trhanim a hucanim,
ktoré prechadza do nedoslychavosti. Tieto poruchy
sluchu sa ¢asom mdézu upravit. PoSkodenie n.
facialis vSak ostava, ako ireverzibilna lézia.
Trhavé a preruSované bolesti su predzvestou
nastupu postherpetickych neuralgii.

Casto su pritomné bolestivé herpetiformné 1é-
zie na ustnych slizniciach. Vyrazne je postihnuta
takmer cela polovica tvrdého podnebia. Pritomna je
skupina vriedkov. Ich tvorba zacina parestéziami,
ktoré prechadzaju do palivych bolesti. Tieto su
kontinualne a zva&suju sa pri prehitani a stravova-
ni. Trvaju dIhsi ¢as a postupne ustupuju. Pacienti
tazko vedia charakterizovat zniZenie ich intenzity.
Ciastog&ne je znizena pohyblivost jazyka. Na jeho
povrchu dochadza k tvorbe pseudomembrandz-
nej kandiddzy. Ide o stav, kde bolestivost chyba.
Pritomna je vSak znizena citlivost a pocit cudzieho
telesa.

Pri vaésich zhlukoch kultur kandid nastupuje foetor
ex ore.

Menej Castou, ako aj zvlaStnou formou je meta-
staticky herpes zoster. Prejavuje sa pri vySetreni
iba Ustnym nalezom. Herpetiformné Iézie su loka-
lizované na tvrdom podnebi, na erytematéznom
podklade. Erytém sa tiahne do méakkého podnebia,
a preto je pritomna suchost’ Ust, pri normalnej
salivacii aj pritomnost parestézii. Z nich sa tvori
palivost, ktora sa zvacsuje pri prehitani.

=

Obr. 5. Rozsiahle herpetické erdzie na sliznici mék-
kého a tvrdého podnebia (Durovié)

Fig. 5. Extensive herpetic erosions on mucosa of the
soft and hard palate (Durovié)

Obr. 6. Drobné herpetické lézie skupinkovite usporia-
dané na tvrdom podnebi (Vodrazka)

Fig. 6. Small herpetic lesions on the hard palate ar-
ranged in clusters (Vodrazka)

Z anamnézy sa dozvedame, ze pacient, ktory ma
v mladSom veku chudobnu a obmedzenu symp-
tomatolégiu, prekonal pred niekolkymi dfiami az
tyzdfiami lahSiu formu pasového oparu.

Postherpetické neuralgie

Postherpeticka neuralgia je vlastne komplikaciou.
Tento syndrom sa vyskytuje u asi 20 % pacientov
s pozitivnou anamnézou o prekonani herpesu
zoster. Veducim priznakom postherpetickej neural-
gie je neuropaticka bolest. Tato bolest sa opisuje
ako trvala, paliva, alebo ako kf€ovita, pripadne
pulzujuca. Typické je jej Sirenie sa v jednom der-
matome od dorzalnej strednej Ciary ventralne,
v ohrani¢eni koznych eflorescencii po¢as vysevu
herpesu zoster.

Casto sa objavuju dyzestézie, ako abnormalne
senzitivne vnemy, ktoré su neprijemného cha-
rakteru alebo prechadzaju do bolestivych pocitov.
Takéto vnemy sa mozu objavit' aj za normalnych
okolnosti, avSak su nebolestivé.

Pritomné su poruchy pocitov, ako napr. parestézie,
hypalgézie, hyperestézie a allodynie. Vyskytujica
sa bolest vyznamne naruSuje denné aktivity a ¢asto
byva asociovana s poruchami spanku a s vyskytom
depresivnych stavov.

Definicie
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Za postherpeticku neuralgiu sa povaZuju bolesti,
ktoré trvaju dlhSie ako 4 tyzdne po prekonani akut-
nej fazy herpesu zoster, alebo ked bolest trva dihSie
ako 4 mesiace po prekonani akutneho priebehu
herpesu zoster. Za limitujuce faktory sa povazuju
rizikové faktory, najma vek, a z komplikacii herpes
zoster ophthalmicus a imunosupresivne stavy.

Kauzalnu terapiu tohto bolestivého syndromu do-
teraz nemame. Za ucinné opatrenia sa povazuju
terapeutické postupy vypracované pre primarne
herpetické infekcie a akutne fazy herpesu zoster.

Zaver

Varicella sa lie€i symptomatologicky. Herpes zoster
v orofacialnej oblasti je charakterizovany neural-
gickymi vyraznymi bolestami pocas celej dizky
erupcie lézii. Bolesti ustavaju spolu s vyhojenim
a tvorbou eflorescencii na kozi. Veducim priznakom
slizni¢nych lézii v ustach je silna rezava a paliva
bolest. Priebeh ochorenia u mladSich ludi je lahSi
nez u pacientov nad 50 rokov.

Po prekonani akutnej fazy ¢asto ako komplika-
cia nastupuje postherpeticka neuralgia, ktorej
dominantnym priznakom je neuropaticka bolest
pretrvavajica dlhy ¢as. Provokaénymi faktormi su
vek, chorobné stavy vy&erpavajuce organizmus
a imunosupresivne stavy.

Prevenciu doteraz nepozname, ale herpes zoster
treba spravne diagnostikovat a s dostupnymi me-
todikami lie€it v akutnej faze.
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Abstract

Introduction: The aim of the study was to provide information about the Hybenx Oral Tissue
Decontaminant, its’ practical use removing biofilm and effects in clinical praxis. Methods: The
survey sample consists of 20 patients treated with Hybenx during dental hygiene. Three patients
were photographed for the result after using Hybenx. Questionnaires were handed to treated
patients and dentists using HOTD. Results: Measured values using the two or six sited plaque
index after staining with the detector and after treatment with Hybenx. After application of the
detective agent, the average plaque index value was 2.725, after the application of Hybenx,
the value of 1.216 was calculated so the mean difference before and after using Hybenx is
1.509. Conclusion: HYBENX reduces the amount of plaque but can not remove it completely
from tooth‘surface even despite following the manufacturer‘s instructions.

Key words: HYBENX, chemical agent, dental hygiene, plagque removal.

Abstrakt

Uvod: Cielom $tudie bolo poskytnut informacie o HYBENX Oral Tissue Decontaminant
(HOTD), jeho praktickom vyuziti pri odstrafiovani biofilmu a ucinkoch v klinickej praxi.
Metédy: Studijnu skupinu tvorilo 20 pacientov lieéenych HYBENXom poé&as dentalne;j
hygieny. Po pouziti HYBENXu boli vySetrené tri pacientky kvoéli zisteniu vysledkov.
Dotazniky boli vratené pacientom lie€enym HOTDom a zubnym lekarom. Vysledky:
Po oSetreni HYBENXom a naneseni detekéného &inidla, na dvoch alebo Siestich miestach,
boli hodnoty merané pomocou plakového indexu. Po naneseni detekéného Cinidla bola
priemerna hodnota indexu plaku 2,725, po aplikacii HYBENXu bola zistena hodnota
1,216. Priemerny rozdiel pred a po pouziti HYBENXu bol 1,509. Zaver: HYBENX znizuje
mnozstvo zubného povlaku, ale nemé6ze ho uplne odstranit z povrchu zubov, napriek tomu,
Ze boli dodrzané pokyny vyrobcu.

Kracové slova: HYBENX, chemické Cinidlo, dentalna hygiena, odstrafnovanie zubného
povlaku

INTRODUCTION right amount. Vertical transmission happens, so
Oral cavity hosts more than 700 species of different = offsprings acquire microbes from parents. Infants
microorganisms with which we share common = become primarily exposed to them natal and later
nutrients. Benefits come when organisms are in ~ on by their nutrition intake through maternal milk [5].
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Mechanism of plaque adhesion

Colonization and Biofilm Formation

Bacteria that have the greatest adhesion are
attached together forming extracellular matrix
composed of polymeric substances such as poly-
saccharides, proteins and DNA in order to attract
bacteria with less adhesive properties. Extracellular
polysaccharides produce bacteria capable of me-
tabolizing sugars, most commonly glucose and
sucrose. By sequential binding of bacteria complex
colonies are formed. Colony-forming processes
involve co-aggregation between the same types of
bacteria like streptococci as well as aggregation in
different species of bacteria. On the upper layer of
the plaque are aerobic, gram-positive bacteria and
in the deepest layers of the plaque are anaerobic,
gram-negative bacteria. Colony after maturity will
begin to grow three-dimensional. As a result of
plaque growth after 7 days, streptococci are the
dominant microorganisms and after 14 days they
give place to anaerobic bacteria [4].

Creation of biofilm - supragingival plaque.

After the teeth have been cleaned, the acellular
layer called the pellicle is formed on the surface of
the tissue for several seconds. Using calcium and
phosphate ions in the enamel, salivary proteins are
bound to the surface of the tooth via an electrostatic
charge. On the pellicle layer, after several hours,
the first gram-positive cocci (Streptococcusanguis)
and actinomycetes are present. They are bacteria
with high adhesion ability. These types of bacteria
form extracellular polysaccharides that promote
colony formation. Plaque further increases and
increases its volume. There are different types of
microorganisms: gram-positive, gram-negative,
cocci, rods, spirochetes, fibrous bacteria. Mature
plaque, ,Plain plaque has a typical structure after
about 3 weeks.“ Biofilm consists of inflated bacteria
that are active on the surface and slow down their
growth in deeper layers of plaque. Accumulation
of the mineral crystals begins with the formation
of the tartar. Bacteria that are separated start with
the formation of new colonies [3].

Mechanism of action of HYBENX

Interested is seen in Hybenx technology as well
as mechanism of action as it acts as a strong
desiccant. When in contact with liquid various
mixtures of sulphonic acids are formed presen-
ting high affinity to water. The sulfate group has
a polar internal structure with oxygen atoms on
the external surface of the group, which carries
a strong negative surface charge. Water molecules
also have a structure of significant which gives

a negatively charged surface on one side and
a positively charged surface on the other. The
sulfate group in water is considered to be similar
to a large magnet that touches a large negative
surface (negative magnetic pole) on many small
positive surfaces of water molecules (positive
magnetic poles). Reversible hydrogen bonds form
between positively charged surface of the hydrogen
molecules of the water molecule and negatively
charged surface of a group of oxygen atoms. The
strength of any hydrogen bond depends, in parti-
cular, on the intensity of the negative polarity of the
group that is drawn on the water molecule. Sulfate
groups actually compete for available molecules
of water with other polar molecules near them.
The group with the highest ,unsatisfied® polarity
will have greater affinity to water and pulls out of
the other groups in order to maintain a stronger
hydrogen bond. Highly concentrated sulfuric acid
has no water or the minimum amount of water
bound to its substance. It has affinity for water
under such conditions that it is so strong that if no
other water molecules are available, it pulls the
hydroxyl groups and hydrogen atoms apart from
close organic molecules [1].

HYBENX Oral Tissue Decontaminant (HOTD) is
a chemical product used by general dental practiti-
oners and hygienists. HYBENX finds place in daily
work routine as an additional cleansing product in
oral cavity. Main effect is complementing dental
treatment without having effect on oral diseases or
replacing standard dental procedures. Efficiency of
work is improved without any mechanical loading of
dentist or patient. Facilitation of working time and
convenience of treatment are major characteristics
of the product.

The aim of HOTD is to improve the results of
treatment by its local application at individual
performance with the effect of removing the in-
fectious environment. From the point of view of
dental hygiene, application of the product ensures
,biofilm separation® from oral cavity surfaces. The
chemical action provides the patient with a more
comfortable and less traumatic treatment, unlike
a mechanical treatment. Standard mechanical
removal of the coating contributes to infection
control issues.

HOTD is easy to apply having maximum effect
and no damage to soft or hard tissue. Finally, the
product is chemically stable without toxic effects
on the patient or the attendant. Hybenx should
not cause tissue oxidation after application and
among characteristics are safety, effect, and easy
manipulation in oral tissues [5].
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METHODS

Ethics

Hybenx was used in dental clinic by healthcare
professionals under direct or indirect supervision
of a dentist. During the hygienic phase, the dental
hygienist performs removal of deposits by me-
chanical and chemical cleaning. In connection to
simpler and more effective tooth cleaning, HOTD
was also designed. It is a viscous liquid of violet
color prepared in plastic syringes. Hybenx can be
applied locally or throughout the denture, supra-
gingival and subgingival [2].

Patients: number of patients is 20, they all agreed.
After application, the fluid is left for 20 seconds.
The water is then rinsed with the remnants of the
plaque and the applied fluid. The surface of the
tooth remains free from damage to the surface
and without biofilm. If the tartar is also present,
it is necessary to mechanically remove it with
subsequent polishing of the surface. Using Hybenx
in practice in dental hygiene, work simplifies the
caregiver, the cleaner itself results in cleaning
without damaging the surrounding tissues. The
caregiver is not physically burdened by mechanical
cleaning during exercise. For the patient, treatment
with Hybenx is more comfortable and less stressful.
This fact can be used in patients with excessive
fear of treatment. Also less stressful treatment
with Hybenx is indicated for children having only
limit the age. Children have to be at least 12 ye-
ars old. Hybenx provides better cleaning options
for patients with periodontal disease. A frequent
problem of persistent activity of periodontitis may
be the problem of insufficient removal of infectious
material in the parodontal pocket. Even the depth
of the pocket itself represents the risk of persistent
periodontitis, so it is possible to use Hybenx to
remove soft biofilm. HOTD acts as an antimicrobial
agent and disinfects the space in the parodontal
pocket, which improves its healing.

CASE RECORDS

Case report No. 1

46 y.0 male, negative anamnesis, regular dental
visits, intraoral examination: Hard dental tissues
present non-microbial damage in the frontal area
of the teeth, inactive white spots present on the
upper cuts, otherwise sanitized, denture present.
Hygienic examination of the KOD index, had the
value 7 and CKP, where the neck and interdental
areas of the dentition were most stained. Periodicity
examination by CPITN had the highest value 2.
Mucogingival region with no pathological changes
present.
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Fig. 1. Index CKP
Obr. 1. Index CKP

Fig. 2. Index KOD
Obr. 2. Index KOD

Fig. 3. OPG
Obr. 3. Ortopantomogram

Fig. 4. Intraoral xray with retractors
Obr. 4. Intraoralny RTG s retraktormi
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Fig. 5. Intraoral photo after staining with detective
agent
Obr. 5. Intraorélny pohlad po naneseni detekéného
Cinidla

Fig. 6. Intraoral photo after application of Hybenx
Obr. 6. Intraoralny pohlad po aplikacii HYBENXu

Case report No. 2

13 y.0 male, negative anamnesis, regular dental
visits, Intraoral examination: Microbial and non-
microbial changes were not present on hard dental
tissues. On OPG superimposed 34, 35, tooth 43
abutted. The hygiene test was performed with the
KOD index having the value of 20 and the CKP
index showed that the microbial coating was pre-
sent throughout the body. Using the CPITN index,
the highest value was investigated. 2 From the
investigation of the mucosa, gingival hyperplasia
was detected above the superior frenum.
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Fig. 7. Index CKP, No. 2

Obr. 7. Index CKP., ¢. 2

Fig. 8. Index KOD
Obr. 8. Index KOD

Fig. 9. OPG, No. 2
Obr. 9. Ortopantomogram, €. 2

Fig. 10. Intraoral image with retractors, No. 2
Obr. 10. Intraoralny pohlad s retraktormi, ¢. 2

Fig. 11. Intraoral photography after application of
Hybenx, No. 2

Obr. 11. Intraoralny pohlad po aplikacii HYBENXu,
¢ 2
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Fig. 12. Infraoral photography after staining with
detective agent, No. 2

Obr. 12. Intraoralny pohlad po naneseni detek¢ného
Cinidla, ¢. 2

Treated patients with Hybenx were 12 males and
8 females, 2 below 18 years of age. From 20 pa-
tients, 17 of them responded that treatment didn’t
work well, 1 that treatment was satisfactory and 7
that they don’t know. For 5 of them the treatment
was less stressful, for 8 not and 7 of them are not
aware. The survey was attended by 11 men and 9
women doctors. From them 8 were dentists, 2 were
periodontologists and 10 were dental hygienists.
Positive respond was from 5 of them, 6 didnt see any
result and 9....)). 5 of the professionals mentioned
that procedure was like normal treatment and 15
that they feel less fatigue. Finally 13 will never use
the product again, 5 that they will think about it and
2 that they will use it. The result is satisfied by 1
attendant, 3 attendants are not satisfied with the
results and 16 attendants had higher expectations

Graph 1. Evaluation of plaque index before and
after treatment with Hybenx

Graf 1. Vyhodnotenie indexu plaku pred a po liecbe
HYBENXom
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Measured values using the Two or six sited plaque
index after staining with the detector and after
treatment with Hybenx. After application of the

detection reagent, the average plaque index value
was 2.725, after the application of Hybenx, the

value of 1.216 was calculated. The mean difference
before and after using Hybenx is 1.509.

DISCUSSIONS

The product reduces the amount of plaque but can
not remove it completely from the surface of the
tooth even despite following the manufacturer's
instructions. The problem with using the product
was increased sensitivity of the teeth several
days after application in most patients. During
the application, fluid flows into the patient's entire
mouth, causing the presence of acidic taste in
the patient. Upon completion of the treatment,
a white gum on the gums at the application sites
and the fluid itself was visible, the manufacturer
does not consider the need to use gum protection
material. The disadvantage of the productis also its
price. After completing the questionnaires from the
attending physicians, we also found that Hybenx
was more time-consuming in a number of cases, in
contrast to the normal procedure. The advantage
of the product is that it works very simply and
saves the physical burden of the attendant and the
very fact that the amount of coating is reduced.
Of course, it is a matter for every physician and
dental hygienist to consider whether to work with
Hybenx from time and financial demands and to
increase patient costs for treatment.
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