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Souhrn: Nemoci slinnych zlaz mohou byt provdzeny kvantitativnimi poruchami salivace. Produkci sliny hodnoti sialometrickd vy3ettent.
Duraz je kladen na poruchy slinné sekrece pfi Sjogrenové syndromu, léky indukované a postiradiaéni sialopatii a diabetes mellitus. Disku-
tovany jsou moznosti stimulaéni a substitu¢ni terapie.
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Xerostomia, hyposialia, sicca syndrome - quantitative disturbances of the salivary flow rate

Summary: Diseases od salivary glands may be associated with salivary flow rate disturbances. Production of the saliva is evaluated by
sialometric tests. The stress is putted on salivary flow rate disturbances in Sjogren’s syndrome, drug-induced and postirradiative sialopa-
thy, and diabetes mellitus. The possibility of the stimulation and substitution of the saliva is discussed.

Key words: salivary glands - salivary flow rate - hyposialia - xerostomia - sialometry - Sjégren’s syndrome - diabetes mellitus -

sialogogues

Uvod

Nemoci slinnych Zlaz neboli sialo-
patie predstavuji heterogennf, dosti
pocetnou skupinu rdzné zdvaznych
chorob s velmi odlisnym pidvodem
a velmi réiznou prognézou. Najdeme
mezi nimi postiZzeni plivodu trauma-
tického, infekéniho, autoimunitniho,
ale i plivodu nddorového a iatrogen-
niho, nebot relativné ¢asto se obje-
vuji i jako komplikace lé¢by jinych ne-
moci [1-4]. PrestoZe se vyskytuji ve
viech vékovych kategoriich, se vzris-
tajicim vékem frekvence jejich vyskytu
v populaci stoupd. Diagnostika nenf
vzdy snadnd, zvlasté jedna-li se o izo-
lované (mnohdy jen zdanlivé) tumo-
riformn{ afekce velkych slinnych zlaz
a pfidruzené lymfatické tkané &i xero-
stomické subjektivni potize neprova-
zené jinou zjevnou klinickou sympto-
matologii ¢i asociované se zbytnénim
slinnych Zlaz. Protoze vak mohou byt
i inicidlnimi projevy nékterych celko-
vych chorob, je vhodné znat alespon
zékladni klinické a laboratorni rysy
téchto nemoci, véetné zdsad jejich te-
rapie a prevence.

Velmi zjednodu3ené, pro klinickou
praxi viak vyhodngé, Ize nemoci slinnych
Zlaz rozdélit do 2 nésledujicich skupin:
¢ sialopatie neprovazené kvantitativ-

nimi poruchami salivace a vétsinou

primarné vyzadujici chirurgické Fesent,
* sialopatie spojené s kvantitativnimi

a kvalitativnimi poruchami tvorby

sliny.

Strucny prehled obou skupin vy-
jmenovanych afekcf je podan v tab. 1.
V tomto ¢lanku se budeme ddle zaby-
vat ¢astéjsimi chorobami slinnych Zlaz,
které jsou provdzeny snizenou pro-
dukci sliny a které maji dosti ¢asto in-
timnf vztah k celkovému zdravotnimu
stavu postizeného jedince.

Sialometrie

Tvorba sliny je fizena vegetativnim ner-
vovym systémem reagujicim na nejriiz-
néjsi podnéty vnitiniho a zevniho pro-
stredi [1,5-7]. Podléha cirkadidnnimu
rytmu s maximem spontanni produkce
sliny v odpolednich hodindch a mini-
mem v dobé spanku, kdy klesd na 1/3-
-1/4 denni bazalni sekrece. Zakladnf

produkce sliny ¢ini 0,3-0,4ml/min,
pFi stimulaci stoupd toto mnoZstvi na
2-5ml/min. V otdzce celkové denni
produkce sliny nepanuje jednota, je
udavana v rozmezi 500-1 500 ml/den
[8-10]. Diskutabilni zdstavd i samotny
vliv véku na salivaci, ztejmé viak nenfi
klinicky vyznamny [6,10].

K reflexni stimulaci salivace dochézi
vzdy pfi pfijmu potravy. Relativné velky
objem sliny potiebny k jejimu zpracovani
do Zaddouci konzistence a k naslednému
polknuti sousta je prevazné produktem
3 part velkych slinnych zlaz (Zlaz pod-
Celistnich, pFiusnich a podjazykovych).
V klidu, bez reflexni stimulace, je slina
vyluovana prevazné malymi slinnymi
Zlazkami, nachdzejicimi se ve velkém
poctu v submukdze v dutiné Ustni. Tato
nizka slinna sekrece je trvald a postacuje
pro zadouci zvlhéeni dstni sliznice a po-
lykani. Ztrata jedné nebo vice velkych
slinnych Zlaz a pfislusného objemu sliny
je funkéné plné kompenzovédna zbylymi
slinnymi Zlazami, a to v kazdém véku.
Dyskomfort plynouci z nedostatku sliny
je vnimdn rdznymi jednotlivci velmi od-
lisné a bez vyraznéjsiho vztahu k mnoz-
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produkci sliny.

Sialopatie bez vlivu na slinnou sekreci

sialolitidza a sialodocholitidza

nadory slinnych zlaz (primérni i
sekundarni)

Payenova recidivujici parotitida détského
véku

sialoadenitidy a sialodochitidy
dospélych*

epidemicka parotitida

cysty, sialokély a pneumokély slinnych zlaz
limopatdzni pseudohypertrofie ptusnich
Zlaz (Redonova choroba)

Mikuliczova choroba (nadprodukce
1gG4)

radia¢ni sialadenitida p¥i terapii
radiojédem***

polycystické onemocnéni slinnych Zldz

syndromu.

Tab. 1. Stru¢ny prehled nemoci slinnych Zlaz rozdélenych dle jejich vlivu na

*Purulentni bakteridlni parotitida v dospélosti miZe byt projevem Sjogrenova

**Provazena hyposialif jen u ¢asti pacientd.

***P¥j trvalém poskozeni slinnych Zldz mize byt provézena hyposialii.

Sialopatie provazené kvantitivnimi
poruchami slinné sekrece
léky indukovand hyposialie

Sjogrentv syndrom

pseudo-Sjogrentv syndrom HIV pozitiv-
nich jedinct

postiradia¢ni hyposialie
ektodermalni dysplazie
aplazie velkych slinnych zlaz

sarkoiddza slinnych zlaz**
syndrom Prader-Willi

bulimie

chronicka forma GVHD
diabetes mellitus
chronicky alkoholizmus
hemochromatéza
amyloidéza

hepatitida typu C
cysticka fibréza

stvi sliny. Informace o tomto aspektu

sniZzené tvorby slin mohou podat cilena

dotaznikova vy3etfeni [ 10-13].

V rdmci sialometrické problematiky
[5,10,14] a diagnostiky sialopatif je za-
potiebi rozezndvat nékolik zdkladnich
pojm, jez byvaji v klinické praxi vykla-
dany mnohdy nepresné:

* hyposialie - objektivné prokazatelny
nedostatek sliny p¥i sialometrickém
vySetfeni. Témé¥ vidy je provadzena
xerostomif a horni dysfagif.

* asialie - objektivné prokazatelna ab-
sence sliny v dutiné dstni. Je velmi
vzacnym klinickym nélezem.

* hypersialie - objektivné prokazatelny
nadbytek sliny p¥i sialometrickém vy-
Setfeni. Je méné obvyklym klinickym
nédlezem, navic horni hranice normy
jednotlivych sialometrickych testd
nebyvaji stanoveny.

° normosialie - objektivné prokaza-
telny dostatek sliny pfi sialometric-
kém vysetieni. MGze viak byt spojena
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s pocitem nedostatku ¢i nadbytku
sliny v dutiné dstni, tyto stavy v3ak
nejsou spojeny s relevantnim patolo-
gickym ndlezem na slinnych Zlazach.

xerostomie objektivni - dlouho-
doby, mnohdy trvaly pocit sucha
v dutiné ustni, ktery s pfijmem teku-
tin natrvalo nemizi. P¥i jidle se tento

pocit mlize zmirnit i zesilit. Jeji p¥ici-

nou je hyposialie ¢i asialie.

xerostomie subjektivni - pocit sucha
v tstech u jedincd, u nichZ nebyla po-
tvrzena porucha salivace ve smyslu

hyposialie.

sicca syndrom - pojem pouzivany
méné casto nékterymi autory jako
synonymum pro primarni Sjogre-
ndv syndrom. Nesprdvné se pou-
Zivd i jako ekvivalent pojmu xeros-
tomie a hyposialie, nemd vsak nic
spole¢ného se sialometrickymi defi-
nicemi. Z téchto davodd nepovazu-
jeme v soucasnosti jeho pouzivani za
vhodné.

Podle zptsobu odbéru sliny z dutiny
Ustni rozezndvame slinu smiSenou, jez
je produktem vsech funkénich slin-
nych Zlaz, a slinu separovanou (izolo-
vanou), tvofenou jedinou velkou slin-
nou Zlazou (pFusni nebo podcelistnf).
Podle podminek, za jakych odbér sliny
provadime, rozeznavdme slinu klido-
vou, spontdnné se tvofici, a slinu sti-
mulovanou, tvotici se pfi zamérné sti-
mulaci salivace. Na kombinaci metod
a podminek odbéru sliny jsou zalozeny
veskeré sialometrické testy hodnotici
produkei sliny (hmotnost, objem) v ur-
gitém ¢asovém intervalu. V Ceské re-
publice je p¥i kvantitativnim hodno-
ceni salivace z dlouhodobého pohledu
nejcastéji provddén salivaénitest podle
Skacha (1956), spocivajici ve shromaz-
dovani smisené sliny klidové po dobu
15 min, poté ve shromazdovani smi-
Sené sliny stimulované zvykanim Zzvy-
kacky po dobu dalsich 15 min. Sou-
¢et obou dil¢ich hodnot je hodnotou
celkovou, jejiz fyziologické rozmezi lezi
v rozmezi 8-50 ml/2krat 15 min. Nizsi
hodnoty svéd¢i velmi signifikantné pro
nedostate¢nou salivaci. Hornf hranice
normy neni pro klinickou praxi p#ilis
vyznamna. Test je zcela neinvazivni, re-
lativné jednoduchy, ¢asové nendrocny,
reprodukovatelny, ma vsak i urcita
uskali plynouci zejména z nezbytnosti
porozuméni a aktivni spoluprace vyset-
fovaného jedince.

Méné casto jsou provadéna jina sia-
lometrickd vySetteni, z nichz stoji za
zminku sledovani mnoZstvi separované
sliny (klidové ¢i stimulované) z urcité
velké slinné Zldzy. Pouzivdme je obvykle
pti vySetteni funkéniho stavu pFusnf
slinné zlazy pti jejich opakovanych za-
nétech, zamyslime-li provedeni pod-
vazu jejiho vyvodu. Diskutovat roz-
mezi fyziologickych hodnot takovych
testl je obtizné a7 nemozné, protoze
modifikaci téchto zkousek je mnoho.
Avsak k podvazu Stenonova vyvodu lze
pristoupit bez obav z vyraznéjsich po-
operacnich potizi plynoucich z retence
zbytkové sliny ve vyvodovém systému
Zldzy az tehdy, neshleddme-li Zaddnou
sekreci sliny z dané slinné Zlazy.
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Sjogrenova choroba
Pric¢iny vzniku Sjoégrenova syndromu
(SS) nejsou dosud objasnény. Jeho etio-
logie bude, podobné jako u dal3ich au-
toagresivnich chorob, multifaktoridlni.
Predpoklddame, Ze i na vzniku této
choroby se podili kombinace faktor(
vnitinich (genetickych, hormonalnich)
a vnéjsich (infekce, UV zareni, chemi-
kalie). NejspiSe se uplatriuje i imuno-
genetické pozadi, nebot byl popsan
vztah mezi antigenem HLA B8 a antige-
nem Il. tiidy DR3 u primarni formy SS
a asociace s antigenem DR4 u sekun-
darni formy SS. Jeho vyskyt v soucasné
evropské populaci ¢ini 0,3-4,8% [15].

Z klinickych zkuSenosti je znamo, Ze
véemi vice nez 70 zndmymi autoimu-
nitnimi nemocemi trpf ve zvySené mife
Zeny. SS se tomuto konstatovani nijak
nevymyka, nebot Zeny postihuje v 90 %
ptipadd. Sexudlni dimorfizmus je pod-
minén pohlavnimi hormony - pfitom-
nost estrogentl zvySuje tvorbu prozd-
nétlivych cytokind, napt. IL-1 a INF,
které se ve vysoké miFe tcastni pato-
geneze fady autoimunitnich onemoc-
néni, androgeny naopak tlumi aktivitu
téchto cytokinl. Pohlavni hormony
také zasahuji do proces(i prezentace
antigenu a aktivace lymfocytu, a pfimo
tak ovliviiuji imunitni systém. Estro-
geny lze povaZovat za zakladni media-
tory vlivu pohlavnich hormont na imu-
nitni odpovéd [16].

Ani ddkazy o podilu virovych in-
fekei pti vzniku SS nejsou dosud jed-

noznacné. U nemocnych s primarnim
SS jsou prokazovany vyznamné vyss{
titry protilatek proti viru Epsteina-Bar-
rové (EBV). Metodou PCR byl EBV pro-
kdzdn ujedincl seSSivepitelovych buri-
kach slinnych a slznych zlaz. Cetnost
bunék obsahujicich jeho genetickou in-
formaci v8ak byla relativné nizkad [17].
Identifikovdny byly i jiné viry (retroviry,
flaviviry), jiné prace viak tyto nalezy ne-
potvrdily [18]. V experimentu bylo po-
tvrzeno, Ze chronickd HCV (hepatitis
C virus) infekce vyvoldvd sialoadeni-
tidu, histologicky se podobajici zmé-
nam p#i SS. U nékterych nemocnych
s chronickou HCV infekci m(ize byt po-
vaZovdna za extrahepatalni projev chro-
nické hepatitidy C. Z nékterych studif
vyplyvd, Ze az u 46% pacientd s HCV
infekci byly nasledné zjistény anti-ENA
protilatky, a naopak, u nemocnych se
SS byl prokazan vyssi vyskyt protilatek
proti HCV. Néktefi autofi se priklanéji
k ndzoru, Ze chronickd infekce HCV by
méla byt jednim z vylucovacich kritérif
pro diagnézu primarniho SS [19].
Podle soucasnych predstav dochazi
pti SS u geneticky disponovanych je-
dinct k naruseni integrity epitelovych
bunék exokrinnich Zlaz, a tim k uvol-
néni autoantigent. Epitelové buriky
se stdvaji zdrojem prozanétovych cy-
tokinG IL-1p, TNF-a a C-C chemo-
kin@, jejichz vlivem dochézi k zesilenf
migrace lymfocytl z krve do postizené
tkané, v pfipadé SS zvlasté do slinné
a slzné zlazy. Na epitelovych burikach
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se po aktivaci zvy3ené exprimuji kosti-
mulaéni molekuly B7-1 a B7-2, které
jsou nezbytné pro aktivaci a klonalnf
expanzi T-lymfocytl. Z poskozenych
epitelovych bunék jsou uvolnény auto-
antigeny, napf. cytoskeletdrnf protein
o-fodrin, dale laminin, muskarinni re-
ceptor pro acetylcholin a ribonukleo-
proteiny SS-A/Ro, SS-B/La. Auto-
antigeny jsou nejprve vychytdvdny
antigen-prezentujicimi burikami (den-
dritické buriky, monocyty, makrofagy),
po zpracovani jsou predkladany T-lym-
focytdm. Autoreaktivni T-lymfocyty
se podileji i na destrukci epitelovych
bunék. Jednim z mechanizm likvidace
epitelii je indukce apoptézy prostred-
nictvim cytotoxické aktivity T-lymfo-
cytl, a sice ucinkem perforint a gran-
zymU. Proces apoptézy mize byt také
spustén cestou pro-apoptotické mo-
lekuly Apo/Fas pFitomné na epitelo-
vych burikdch, ktera se vaze s ligandem
Apo/FasL exprimovanym ve zvySené
mife na T-lymfocytech infiltrujicich
slinnou Zlazu. Vlivem cytokint a che-
mokind uvolfiovanych z autoreaktiv-
nich T-lymfocytd dochazi po antigenni
stimulaci k aktivaci autoreaktivnich
B-lymfocytdl a k jejich klondlnf expanzi.
Akumulované plazmatické buriky tvofi
autoprotilatky cilené proti nitrobuné¢-
nym molekuldm, v pfipadé SS zejména
proti nukledrnim antigenim SS-A/Ro,
SS-B/La. Pretrvdvajici zanétova reakce
ve slinné zldze muaze byt p¥icinou aku-
mulace genetickych poruch s kone¢-

Organ/tkan PostiZeni

oko, o¢ni adnexa
travici trake

respira¢ni trakt
sluchové dstrojf
kardiovaskuldrni systém
endokrinn{ systém

kaze

urogenitalni trakt
hematopoeticky systém
pohybovy systém
nervovy systém

tyreoiditida
sucha dermatitida, pruritus

Tab. 2. Prehled klinickych projevil Sjogrenova syndromu.

sucha konjunktivitida, keratitida, keratokonjunktivitida, dakryoadenitida, blefaritida
sialoadenitida, suchd ezofagitida, atrofickd gastritida, pankreatitida, peritonitida, chronicka
hepatitida, primérni bilidrni cirhéza, cholangoitida
sucha rinitida, laryngotracheobronchitida, faryngitida, bronchiolitida, plicni fibréza, pleuritida
nedoslychavost

Raynauduv fenomén, vaskulitidy, perikarditida

intersticidlni nefritida, glomerulonefritida, cystitida, suchd kolpitida, dyspareunie
maligni lymfomy, anémie, lymfopenie, trombocytopenie
synovitida, myositida, artritida, fibromyalgie
mono-/polyneuritidy, encefalitida
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Diagnéza

Zanétlivé priciny
parotitida akutn{
parotitida chronicka

postsialografické komplikace
Nezanétlivé priciny

benigni lymfoepitelialni léze
benigni lymfoepitelidlni cysty
maligni lymfomy

NN s

Tab. 3. P¥i¢iny a charakter zbytnéni pfiusnic

lymfadenitida (intra/extraglandularni) akutnf
lymfadenitida (intra/extraglandularnf) chronicka

lymfoepiteliom (maligni lymfoepitelidIni léze)

Charakter zbytnéni

jednostranné, bolestivé

jedno-/oboustranné, bolestivé/nebolestivé

jednostranné, bolestivé

jednostranné, bolestivé

oboustranné, nebolestivé, pomaly rist
oboustranné, vzacné jednostranné, nebolestivé, pomaly rist
jednostranné, vzacné oboustranné, nebolestivé, rychly rist

h slinnych Zlaz (parotideomegalie) pfi Sjégrenové syndromu.

jedno-/oboustranné, nebolestivé/mirné bolestivé

jednostranné, nebolestivé, rychly rist

nym dasledkem maligni transformace
B-lymfocytdl a vznikem maligniho lym-
fomu nehodgkinova typu v lymfatické
tkdni sdruzené s p¥iusni slinnou zlazou
[20-22].

Rozezndvdame SS primarni a sekun-
darnf,vznikajiciujedinct sjizdfive zjisté-
nymi autoimunitnimi chorobami, jimiz
jsou nejcastéji revmatoidn{ artritida
a systémovy lupus erythematodes [23].
Rozdily v salivaci u obou forem SS ne-
jsou prokazovany [24]. Primérni SS lze
dale ¢lenit do nékolika skupin podle
toho, které organy a tkdné jsou u da-
ného jedince postizeny. Rozdéleni SS na
primarni a sekundarni formu viak nere-
flektuje skutecnost, Ze znac¢nd ¢ést po-
stizenych Zen jiz md v ,pfedchorobi
zjisténou a lé¢enou autoimunitnf tyre-
oiditidu a Ze na podkladé primarniho
SS se nékdy vyviji dalsi, zdvaznéjsi auto-
agresivni choroba, zejména systémovy
lupus erythematodes. Neujasnény je
i vztah primarniho SS k diabetes melli-
tus 1. typu, ktery vzniku SS mdiZe rovnéz
predchdzet. Prehled postiZeni jednotli-
vych organt a télesnych systéma pti SS
je uveden v tab. 2.

Ptiblizné u tretiny postizenych je-
dinch je SS rozpozndn na zadkladé

s

existence potizi plynoucich z posti-
Zeni slinnych zlaz. Mezi nimi dominuje
ascendentni purulentni bakteridlni pa-
rotitida, nékdy jiz recidivujici ¢i absce-
dujici. Je v8ak skutec¢nosti, Ze tumori-
formnich afekci v oblasti p¥iusni zlazy
a s ni asociované lymfatické tkdné

v parotideomaseterické oblasti (miznf
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uzliny periglandularni a intraglandu-
larni) s akutnim ¢&i chronickym prabé-
hem a rliznym pavodem vznika pfi SS
vétsi mnozstvi (tab. 3) [1,2]. Xerosto-
mie zdstavd po deldi dobu nejvyraz-
néjs$i pri pfijmu potravy, zejména sussi
a tuzsi sousta ¢ini zna¢né polykaci po-
tize, zapijeni je nezbytné. V obdobf
mezi jidly maze byt salivace dostacu-
jici. Pokusy o jeji stimulaci jsou vétsi-
nou jen malo efektivni nebo nedcinné.
V termindlnich stadiich, kdy je funkénf
Zlazovy parenchym nahrazen vazivovou
a tukovou tkéni, jsou jiz xerostomické
problémy trvalé. Tyto skute¢nosti od-
povidaji zménam postihujicim pod-
Celistni Zlazy, které jsou hlavnim pro-
ducentem sliny, zejména stimulované
(tvofi 65-70% objemu sliny), a které
p¥i SS postupné atrofuji.

Dlouhodoby nedostatek sliny vede
k sekunddrnim zméndm v dutiné dstni,
jimiz jsou zejména atypicky lokalizo-
vané, mnohocetné zubni kazy (incizni
hrany a cervikdlni ¢asti zuba), trau-
matické eroze a ulcerace ustni sliz-
nice, recidivujici oralni kandidéza,
tzv. atrofickd glositida s postupnou de-
papilaci hibetu jazyka nebo recidivu-
jici ¢i chronickd anguldrni cheilitida.
Zadny z téchto klinickych projevii aso-
ciovanych s déle trvajici hyposialii viak
neni pro SS projevem specifickym.

V diagnostice SS se v soucasnosti po-
uziva fada klasifikacf lisicich se uplat-
riovanymi kritérii. Nejpouzivanéjsimi
jsou v soucasnosti tzv. evropska krité-
ria podle Vitaliho et al (tab. 4), zohled-

nujici jak klinické a laboratorni pro-
jevy choroby, tak i subjektivni potize
s ni spojené [23]. Aplikovat se neda
na velmi vzdcné ptipady onemocnénf{
v détském véku [25].

Klinicky velmi podobnou az identic-
kou symptomatologii maji dalsi cho-
roby provazené difuzni infiltraci a cys-
tickou pfeménou slinnych zldz, nékdy
i hyposialif [2,26]. Jsou jimi sar-
koidéza, Mikuliczova choroba, v dnes-
nim pojeti predstavovand zanétlivou
infiltraci slinnych a slznych zlaz plaz-
matickymi burikami produkujicimi
v nadbytku 1gG, (tzv. 1gG -related di-
sease), a postizeni pfiusnich zlaz HIV
pozitivnich jedinct. Odliseni téchto
stavll je mozné na zakladé histologic-
kého, virologického a imunorevmato-
logického vysetreni.

Sarkoidéza slinnych zlaz

Sarkoidéza je pokladdna za systémo-
vou granulomatézni chorobu s akut-
nim & chronickym prabéhem posti-
hujici rtzné tkané [1]. Je relativné
vzacnou pric¢inou zbytnéni jedné ¢i vice
velkych slinnych zlaz. Xerostomické
potize a hyposialii prokazujeme jen
u ¢asti postizenych jedincd. Identicky
patologicky proces postihuje velké
i malé slinné Zl4zy, coz je poznatek vy-
uzitelny v diagnostice choroby, v rdmci
které provadime - podobné jako pfi
podezieni na SS diagnostickou - excizi
labidlnich slinnych Zlazek, byt davajf
néktefi autofi i v soucasnosti prednost
vyrazné obtiznéjsimu odbéru vzorku
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Subjektivni pFiznaky
Kritérium 1 O¢ni symptomy*

Kritérium 2 Orélni symptomy*

Objektivni ndlezy
Kritérium 3 Oéni postizeni* *
a) Schirmerdv test |

van Bijstevelda)

Kritérium 4 Histopatologicky nalez* * *
Kritérium 5 Postizeni slinnych zlaz*

a) gamagrafie

b) sialografie

c) sialometrie

Kritérium 6 P¥itomnost autoprotilatek
a) anti-Ro/SS-A, anti-La/SS-B

b) antinukledrni faktor

c) revmatoidni faktor

Hodnoceni

rif4da6

Tab. 4. Tzv. evropska kritéria uzivana v diagnostice Sjogrenova syndromu
a jejich hodnoceni (Vitali et al 1993, 1997).

a) denni pocit sucha v o¢ich trvajici déle nez 3 mésice
b) opakovany pocit pisku ¢i ciziho téliska v ocich trvajici déle nez 3 mésice
¢) uzivani umélé nahrady slzy déle nez 3 mésice

a) dennfi pocit sucha v tstech trvajici déle nez 3 mésice
b) opakujici se ¢i pretrvédvajici zbytnéni slinnych Zldz v dospélosti
) nutnost zapijen{ suchych soust trvajici déle nez 3 mésice

b) barveni bengalskou cerveni (s hodnocenim defektii podle Holma nebo

primarni SS = pozitivni alespofi 4 kritéria, vzdy musi byt pozitivni alespori 1 z krité-

suspektni primdrni SS = pozitivni celkem 3 kritéria

sekundarni SS = pozitivni kritérium 1 nebo 2 a alespon 2 z kritérii 3-5

suspektni sekunddrni SS = pozitivni kritérium 1 nebo 2 a 1 z kritérii 3-5
*Pozadovana pozitivita alespori jednoho pfiznaku ¢&i vy3etieni.

**Existuje Fada alternativnich, stejné validnich vySettent.

***Pozitivita = fokus-skére vys3i nez 1, fokus = nakupeni nejméné 50 mononukledr(i/4 mm?.

tkané Zlazy p¥iusni [1]. Postizenf slin-
nych zlaz se obvykle nijak nevyviji a ne-
komplikuje, terapie nenf nutna. Dife-
rencné diagnosticky pomyslime na SS,
lipomatézni pseudohypertrofii p¥ius-
nich Zlaz, sialopatie HIV pozitivnich
jedinct nebo Mikuliczovu chorobu
[2,26,27].

Léky indukovana hyposialie

Léky indukovana hyposialie je nej¢as-
téj3i pric¢inou xerostomickych potizi
vsoucasné populaci, pticemz pocet po-
stizenych jedinch trvale narfstd [18].
Jedna se o dtlum salivace vznikajici
pFi uzZivanf tzv. xerogennich 1ék{i pat¥i-
cich do rtznych |ékovych skupin a ne-
gativné ovliviiujicich salivaci, nejcas-
téji uc¢inkem na vegetativn{ ¢i centraln{
¢ast nervového systému [6,9]. Velmi

struény vycet lékovych skupin s témito
nezddoucimi Gcinky je uveden v tab. 5
a podrobné popsdn v souhrnné praci
Scullyho [9].

Léky indukovana hyposialie se nepro-
jevuje u viech jedinct, kteFi tyto léky
uzivaji. Cast&ji a vyraznéji postihuje pa-
cienty |é¢ené kombinaci riznych léciv.
Xerostomie je zejména klidovad, mi-
zejici pfi pfjmu potravy. Nenf proto
provazena dysfagickymi potizemi. Jej
diagnostika je zaloZena na peclivém
rozboru anamnestickych ddajd, po-
souzeni stavajici medikace a na sialo-
metrickém vydetieni. P¥i pouZiti Ska-
chovy zkou$ky nachdzime vyrazny
rozdil mezi minimalnim objemem sliny
klidové (nestimulované) a dostacuji-
cfm objemem sliny stimulované, cel-
kova hodnota dand jejich souc¢tem ne-

Tab. 5. Prehled nejcastéji uziva-
nych xerogennich léciv.

parasympatolytika
psychofarmaka
antiparkinsonika*
hypnotika a sedativa
antihistaminika
antihypertenziva
diuretika
vazodilatancia
retinoidy

H2 blokdtory a inhibitory protonové
pumpy
antiretrovirova léciva
opioidy

cytostatika

cytokiny

*Mohou pUsobit rovnéz hypersalivaci.

byvd snizend. Terapie téchto stavil je
velmi problematickd, protoze optimal-
nim zplisobem jejich FeSeni je elimi-
nace ¢i alespori zdména nebo snizenf
davky xerogennich lékd. Medikamen-
tézni stimulace slinné sekrece nebyva
moznd, a to kvili existenci rliznych
kontraindikaci pro podavan{ parasym-
patomimetik. Prevenci rozvoje léky in-
dukované hyposialie je pouze uvédzliva
a koordinovana preskripce xerogen-
nich 1ékd, dstup od lékové polyprag-
mazie, dobré znalosti ¢astéjSich Iéko-
vych interakci a nezddoucich ucinka
predepisovanych medikamentd, v ne-
posledni fadé i znalost vySe uvedenych
sialometrickych nélez.

Postiradiacni hyposialie

a mukositida

Radioterapie v oblasti hlavy a krku
vede k reverzibilni nebo ireverzibilni
destrukci Zldzového parenchymu vel-
kych a malych slinnych Zlaz v ozarené
oblasti. Za hrani¢ni davku ozarenf ve-
douci k nevratnym zméndm Zzlazového
parenchymu je povaZovano 35 Gy.
Velmi rychle vznikd vyrazna hyposia-
lie a z ni plynouci xerostomické potize,
ptidruZuje se dysfagie. Dal$im objek-
tivnim projevem ozafenf je rlizné roz-
sahlé radiaéni poskozenf slizni¢niho
epitelu v oblasti dutiny dstni a orofa-
ryngu ve formé postiradia¢ni mukosi-
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tidy. Ta je sama o sobé p¥ic¢inou sub-
jektivnich potizi v podobé palcivosti
az bolestivosti dstnf sliznice. Posti-
Zena je pti ni nékdy i percepce chuti.
Pfi¢inou daldich problémd mohou byt
i akutni slizni¢ni afekce infekéniho pa-
vodu, mezi nimiz dominuji stomati-
tidy vyvolané herpes simplex virem
a kvasinkami rodu Candida, tj. her-
petickd stomatitida a oralnf ¢ oro-
faryngedlni kandidéza. Nékdy se p¥i-
druzuje i extrémné zvySend kazivost
zub® a komplikace plynouci z extrakef
téchto zubl v podobé nehojicich se
extrakénich ran, osteoradionekréz
a radioosteomyelitid celistnich kosti.
Sdruzenim v3ech téchto faktor( spolu
se zménénymi anatomickymi poméry
po predchozich radikdlnich reseké-
nich a rekonstrukénich onkochirur-
gickych operaénich zakrocich v oro-
facialni krajiné vznikaji terapeuticky
tézko Fesitelné potize. V ramci tera-
pie je nutné provadét i substituci a sti-
mulaci chybéjici sliny [9,28]. Prevenci
postiradiaénich sialopatii a mukositid
jsou jediné moderni zplsoby radiote-
rapie v oblasti hlavy a krku (brachy-
terapie, aplikace cytoprotektiv), pre-
venci problémd plynoucich z kariézni
destrukce chrupu je pak jen radikalni
sanace chrupu jiz v dobé pred zahdje-
nim onkologické terapie [9,10,29].

Slinné Zlazy, salivace a diabetes
mellitus

Porucha salivace pfi diabetes mellitus
je spise kvalitativniho rdzu. Slina dia-
betikl obsahuje vétsi mnozstvi glukdzy,
slinnych proteint véetné imunoglobu-
linG a laktoferinu. U ¢asti pacientd sté-
Zujicich si na xerostomii viak lze p¥i
sialometrickém vySetfeni stanovit hy-
posialii, ¢astéji u jedinct s diabetickou
neuropatif [12]. P¥i Skachové zkousce
je mozné naméfit nizsi hodnoty jedné
nebo obou sloZek testu. Znamena to,
Ze pti¢inou hyposialie mohou byt, ale-
spof u casti pacientl, aktudlné uzi-
vané léky (snizeni prevazné klidové
hodnoty). Pfi snizené hodnoté salivace
prevazné v oblasti stimulované sekrece

prichdzi v tvahu zejména negativnf
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vliv diabetické neuropatie na salivaci,
nebot dosud jedinymi zndmymi zmé-
nami Zlazového parenchymu ve spo-
jitosti s diabetes mellitus jsou zmény
ve smyslu jeho acindrni hypertrofie.
Ta je zfejmé pticinou nezdnétlivého,
asymptomatického zbytnéni p¥iusnich
slinnych zlaz u nékterych diabetikd,
nékdy snad v kombinaci s jejich lipo-
matézni pseudohypertrofii. Cely tento
komplex zmén slinnych Zldz u diabe-
tikdl, tj. zbytnéni pFiusnich zlaz, pra-
kaz acinarni hypertrofie a kvalitativn{
a kvantitativni zmény salivace, se ozna-
¢uje i v soucasnosti jako tzv. sialéza ¢i
sialadendza [2,12].

Terapeutické mozZnosti pFi
hyposialii

PFi Usili eliminovat ¢i alespor zmirnit
xerostomické potize daného pacienta
je nutné postupovat individudlné
a snafit se posoudit, co je nejpravdé-
podobnéjsi pFicinou jeho obtizi.

Je-li zachovédna sekre¢ni kapacita
slinnych Zldz, to znamena, Ze jejich
Zldzovy parenchym nenf (zcela nebo
z velké ¢asti) nevratné zni¢en, mizeme
se pokusit o stimulaci salivace. Jsou-li
slinné Zlazy nefunkénf, je nutna substi-
tuce sliny. Vycerpavajici vycet terapeu-
tickych moznosti p¥i hyposialii po-
davd souhrnnd préace Portera, Scullyho
a Hegartyho [9].

Stimulace sliny mdZze probihat re-
flexné. Tvorbu slin podporujeme nej-
l[épe Zvykanim Zvykacek ¢&i zvykacich
tablet bez cukru, cucanim pastilek.
Uméla sladidla jsou pfipustnd. Tento
zplisob stimulace salivace je nezatézu-
jici, vyzaduje v3ak aktivni spolupraci
pacienta. Nelze jej vyuZit u mnoha star-
Sich jedinct neschopnych z nejriiznéj-
sich dtivodt tohoto zplsobu spolu-
prace [9,10,29].

K medikamentézni stimulaci salivace
pouzivdme tzv. sialogoga, jimiZ jsou
nejéastéji nékterd parasympatomime-
tika [5,9]. Klasickym lékem k podpote
salivace je rostlinny alkaloid pilokar-
pin. Ke stimulaci salivace jej poddvame
bud' v tabletdch obsahujicich 7,5mg
pilokarpinu (napt. Salagen®), nebo

v kapkach pfipravenych magistraliter
(2% roztok, nejc¢astéji 3krat 4 kapky
denné) [5,14]. Doporucend dennf
davka pilokarpinu ¢ini 2,5-15mg. Po-
davd se hodinu pfed jidlem, jeho sti-
mulacnf Gcinek nastupuje po 30 min
a trvd 2-3 hod. Jeho pouzitf je limito-
vano fadou kontraindikaci a rozvojem
nezadoucich acinkd.

Dal$imi perordlnimi neselektivné pa-
sobicimi parasympatomimetiky pou-
zitelnymi ke stimulaci salivace zlsta-
vaji bethanechol a anethol-trithion,
primdrné vyuZivané v jinych medicin-
skych oborech. Nejisty je ucinek kar-
bacholinu, pyridostigminu a bromhe-
xinu [5,9].

Mezi selektivné pasobici cholinergni
agonisty patti cemiveline (Evoxac™),
jehoz ticinek je témér omezen na M, re-
ceptory prokazované ve slinnych zla-
zach, k nimz ma 40krat vy3si afinitu ve
srovndni s pilokarpinem [5,9]. Dennf
davka léku uzivaného per os ¢inf 3krat
30 mg. Kontraindikovédn je pfi astma
bronchiale, akutnf iritidé a nékterych
forméch glaukomu. Vykazuje fadu in-
terakei s 1éky metabolizovanymi jater-
nim cytochromem P450. Preparat nenf
dosud v evropskych zemich veetné CR
dostupny.

Prodrug amifostin (Ethyol®) je cyto-
protektivni latka pro parenteralni po-
dani, kterd u onkologickych pacientd
zmirfiuje mimo jiné i nezddoucf vliv ra-
dioterapie na slinné zlazy.

Ptiznivy ucinek na salivaci mohou
mit pfi chorobach spojenych s difuzni
zanétlivou infiltraci slinnych Zlaz i [éky
s protizanétlivym tcinkem a rekombi-
nantnf a-interferon [5,9,29].

K substituci sliny |ze pouZzivat vodu,
neslazené ndpoje, zejména caje, téz
mléko (sloZzenim se nejvice ptiblizuje
sliné) [29]. Obsolentni se jevi v dnesn{
dobé predepisovani magistraliter pti-
pravovanych, av8ak dlouhodobé ne-
stabilnich mixtur oznadovanych jako
uméld slina, pro vétsinou pacienti ne-
ptijatelnych kvili nedobré chuti a ne-
vhodné konzistenci. K substituci sliny
Ize nejlépe vyuzit komeréni preparaty
pfipravené vétsinou na bdzi karboxy-

VL 2011-4.indb 344

Vnit¥ Lék 2011; 57(4): 339-346

1542011 12:14:07



®

metylceluldzy, jez se aplikuji podle po-
treby v podobé spreje, gelu ¢&i dstni
vody [9,29]. Tyto prepardaty jsou neto-
xické a pro pacienty volné dostupné.
Relativni nevyhodou je jejich vy3si
cena. Velmi omezeny efekt ma pfi xe-
rostomickych potizich magistraliter
pripraveny roztok 5% tetraboritanu
dvojsodného s mirnymi antimykotic-
kymi déinky, jimz lIze Gstnf sliznici dle
potreby potirat, nikoli vak bez nebez-
pedi intoxikace bérem.

Daldimi prosttedky, které priznivé
pusobi pfi xerostomii, jsou slizni¢nf
protektiva a lubrikanty, primarné in-
dikované pro terapii rozsahlejsich sliz-
ni¢nich afekei typu akutnich a chro-
nickych stomatitid, mezi néz pat#
i postiradia¢ni mukositida. Lze sem
zafadit koncentrovany bioadhezivni
gelovy preparat pfipraveny na bazi
polyvinylpyrolidonu a kyseliny hyaluro-
nové, dostupny pod obchodnim ozna-
&enim Gelclair®. Ustnf sliznici chrani,
hydratuje a lubrikuje tim, Ze na ni rela-
tivné snadno ulpivd v podobé tenkého
filmu [28]. Jeho pouZitf je znaéné ome-
zeno vysokou cenou.

Souddsti péce o slinné zlazy a dutinu
Ustni xerostomickych pacientl v3ak je
i terapie sialopatii, je-li realnd, jiz ro-
zumime i v¢asna rozhodnuti o pod-
vazu Stenonova vyvodu nefunkéni
priusni slinné zlazy nebo o exstirpaci
zlazy podcelistni. K témto zdkrokdm
se uchylujeme jen v krajnich p¥ipa-
dech, mnohdy az p¥i vzniku zavaznéj-
$ich komplikaci postihujicich takto
zménéné a nefunkéni slinné Zlazy [1].
Neméné dulezité je i vysoce profesio-
nalné provadéné osetfovani zubd
a parodontu, které sice nevyzaduje
pouzivan{ specidlnich materialt a po-
stupdl, je vdak ndro¢né na kvalitu pro-
vedeni [10]. Stomatologickd péce
o dutinu ustni u jedincd s prokdzanou
hyposialii musi byt po viech strankdch
intenzivnéjsi, nez je tomu v ostatnf
populaci. Optimalnim feSenim je pre-
ventivni p¥istup, zaloZeny na intenzivni
lokalni aplikaci fluoridovych prepa-
ratd, ktery jako jediny zabrdnf vzniku
velmi obtizné fesitelnych problém

Vnitf Lék 2011; 57(4): 339-346

typu mnohocetnych, rychle destruu-
jicich zubnich kazd. Urcitym problé-
mem, limitujicim do jisté miry zubnf
péci u xerostomickych pacientd, je
pFistup zdravotnich pojistoven, které
existenci této stale se rozsitujici ko-
horty pacientdl, disponovanych pro
vznik nejriznéjsich chorobnych stavd
v dutiné dstni a asociovanych s hypo-
sialii, neberou v tGvahu.

Zavér

Sialopatie provazené poruchami sali-
vace predstavuji velice pestrou medi-
cinskou problematiku, kterd zistava
oborové nevyhranéna. Nesporné je,
ze medicinsky vyznam sliny pro oralni
i celkové zdravi ve svétle novéjsich po-
znatkl o vztazich slinnych Zlaz a imu-
nitniho systému nartsta [7,30]. Ne-
mocni pfichazeji s témito potizemi
k lékarim nejréiznéjsich odbornosti,
ktefi se podobnymi stavy obvykle pri-
marné nezabyvaji. Exaktni diagnos-
tika a také léc¢ba znacné ¢asti nemoci
slinnych Zlaz a poruch salivace zlstane
zfejmé i nadale vyhrazena specializova-
nym pracovistim. Je i nasim ndzorem,
Ze mezioborovy ptistup a dobra spolu-
prace oSetfujicich lékatd riznych od-
bornosti viak dovoli tyto stavy ade-
kvatné lé¢it [3,4,10].

Tato prace vznikla v ramci projektu Spe-
cificky vysokoskolsky vyzkum 2010, ¢&. pro-
jektu 260906 Regula¢ni subsety Treg, TH17
a exprese receptortl TLR jako potencialni
biomarkery imunopatologickych onemoc-
néni Sjégrenova syndromu a psoriazy.
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