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Úvod
Nemoci slinných žláz neboli sialo-
patie představují heterogenní, dosti 
početnou skupinu různě závažných 
chorob s velmi odlišným původem 
a velmi různou prognózou. Najdeme 
mezi nimi postižení původu trauma-
tického, infekčního, autoimunitního, 
ale i původu nádorového a iatrogen-
ního, neboť relativně často se obje-
vují i jako komplikace léčby jiných ne-
mocí [1–4]. Přestože se vyskytují ve 
všech věkových kategoriích, se vzrůs-
tajícím věkem frekvence jejich výskytu 
v populaci stoupá. Diagnostika není 
vždy snadná, zvláště jedná-li se o izo-
lované (mnohdy jen zdánlivě) tumo-
riformní afekce velkých slinných žláz 
a přidružené lymfatické tkáně či xero-
stomické subjektivní potíže neprová-
zené jinou zjevnou klinickou sympto-
matologií či asociované se zbytněním 
slinných žláz. Protože však mohou být 
i iniciálními projevy některých celko-
vých chorob, je vhodné znát alespoň 
základní klinické a laboratorní rysy 
těchto nemocí, včetně zásad jejich te-
rapie a prevence.

Velmi zjednodušeně, pro klinickou 
praxi však výhodně, lze nemoci slinných 
žláz rozdělit do 2 následujících skupin:
• sialopatie neprovázené kvantitativ-

ními poruchami salivace a většinou 
primárně vyžadující chirurgické řešení,

• sialopatie spojené s kvantitativními 
a kvalitativními poruchami tvorby 
sliny.

Stručný přehled obou skupin vy-
jmenovaných afekcí je podán v tab. 1. 
V tomto článku se budeme dále zabý-
vat častějšími chorobami slinných žláz, 
které jsou provázeny sníženou pro-
dukcí sliny a které mají dosti často in-
timní vztah k celkovému zdravotnímu 
stavu postiženého jedince.

Sialometrie
Tvorba sliny je řízena vegetativním ner-
vovým systémem reagujícím na nejrůz-
nější podněty vnitřního a zevního pro-
středí [1,5–7]. Podléhá cirkadiánnímu 
rytmu s maximem spontánní produkce 
sliny v odpoledních hodinách a mini-
mem v době spánku, kdy klesá na 1/3–
–1/4 denní bazální sekrece. Základní 

produkce sliny činí 0,3–0,4 ml/min, 
při stimulaci stoupá toto množství na 
2–5 ml/min. V otázce celkové denní 
produkce sliny nepanuje jednota, je 
udávána v rozmezí 500–1 500 ml/den 
[8–10]. Diskutabilní zůstává i samotný 
vliv věku na salivaci, zřejmě však není 
klinicky významný [6,10].

K refl exní stimulaci salivace dochází 
vždy při příjmu potravy. Relativně velký 
objem sliny potřebný k jejímu zpracování 
do žádoucí konzistence a k následnému 
polknutí sousta je převážně produktem 
3 párů velkých slinných žláz (žláz pod-
čelistních, příušních a podjazykových). 
V klidu, bez refl exní stimulace, je slina 
vylučována převážně malými slinnými 
žlázkami, nacházejícími se ve velkém 
počtu v submukóze v dutině ústní. Tato 
nízká slinná sekrece je trvalá a postačuje 
pro žádoucí zvlhčení ústní sliznice a po-
lykání. Ztráta jedné nebo více velkých 
slinných žláz a příslušného objemu sliny 
je funkčně plně kompenzována zbylými 
slinnými žlázami, a to v každém věku. 
Dyskomfort plynoucí z nedostatku sliny 
je vnímán různými jednotlivci velmi od-
lišně a bez výraznějšího vztahu k množ-
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ství sliny. Informace o tomto aspektu 
snížené tvorby slin mohou podat cílená 
dotazníková vyšetření [10–13].

V rámci sialometrické problematiky 
[5,10,14] a diagnostiky sialopatií je za-
potřebí rozeznávat několik základních 
pojmů, jež bývají v klinické praxi vyklá-
dány mnohdy nepřesně:
• hyposialie – objektivně prokazatelný 

nedostatek sliny při sialometrickém 
vyšetření. Téměř vždy je provázena 
xerostomií a horní dysfagií.

• asialie – objektivně prokazatelná ab-
sence sliny v dutině ústní. Je velmi 
vzácným klinickým nálezem.

• hypersialie – objektivně prokazatelný 
nadbytek sliny při sialometrickém vy-
šetření. Je méně obvyklým klinickým 
nálezem, navíc horní hranice normy 
jednotlivých sialometrických testů 
nebývají stanoveny.

• normosialie – objektivně prokaza-
telný dostatek sliny při sialometric-
kém vyšetření. Může však být spojena 

s pocitem nedostatku či nadbytku 
sliny v dutině ústní, tyto stavy však 
nejsou spojeny s relevantním patolo-
gickým nálezem na slinných žlázách.

• xerostomie objektivní – dlouho-
dobý, mnohdy trvalý pocit sucha 
v dutině ústní, který s příjmem teku-
tin natrvalo nemizí. Při jídle se tento 
pocit může zmírnit i zesílit. Její příči-
nou je hyposialie či asialie.

• xerostomie subjektivní – pocit sucha 
v ústech u jedinců, u nichž nebyla po-
tvrzena porucha salivace ve smyslu 
hyposialie.

• sicca syndrom – pojem používaný 
méně často některými autory jako 
synonymum pro primární Sjögre-
nův syndrom. Nesprávně se pou-
žívá i jako ekvivalent pojmů xeros-
tomie a hyposialie, nemá však nic 
společného se sialometrickými defi -
nicemi. Z těchto důvodů nepovažu-
jeme v současnosti jeho používání za 
vhodné.

Podle způsobu odběru sliny z dutiny 
ústní rozeznáváme slinu smíšenou, jež 
je produktem všech funkčních slin-
ných žláz, a slinu separovanou (izolo-
vanou), tvořenou jedinou velkou slin-
nou žlázou (příušní nebo podčelistní). 
Podle podmínek, za jakých odběr sliny 
provádíme, rozeznáváme slinu klido-
vou, spontánně se tvořící, a slinu sti-
mulovanou, tvořící se při záměrné sti-
mulaci salivace. Na kombinaci metod 
a podmínek odběru sliny jsou založeny 
veškeré sialometrické testy hodnotící 
produkci sliny (hmotnost, objem) v ur-
čitém časovém intervalu. V České re-
publice je při kvantitativním hodno-
cení salivace z dlouhodobého pohledu 
nejčastěji prováděn salivační test podle 
Škacha (1956), spočívající ve shromaž-
ďování smíšené sliny klidové po dobu 
15 min, poté ve shromažďování smí-
šené sliny stimulované žvýkáním žvý-
kačky po dobu dalších 15 min. Sou-
čet obou dílčích hodnot je hodnotou 
celkovou, jejíž fyziologické rozmezí leží 
v rozmezí 8–50 ml/2krát 15 min. Nižší 
hodnoty svědčí velmi signifi kantně pro 
nedostatečnou salivaci. Horní hranice 
normy není pro klinickou praxi příliš 
významná. Test je zcela neinvazivní, re-
lativně jednoduchý, časově nenáročný, 
reprodukovatelný, má však i určitá 
úskalí plynoucí zejména z nezbytnosti 
porozumění a aktivní spolupráce vyšet-
řovaného jedince.

Méně často jsou prováděna jiná sia-
lometrická vyšetření, z nichž stojí za 
zmínku sledování množství separované 
sliny (klidové či stimulované) z určité 
velké slinné žlázy. Používáme je obvykle 
při vyšetření funkčního stavu příušní 
slinné žlázy při jejích opakovaných zá-
nětech, zamýšlíme-li provedení pod-
vazu jejího vývodu. Diskutovat roz-
mezí fyziologických hodnot takových 
testů je obtížné až nemožné, protože 
modifi kací těchto zkoušek je mnoho. 
Avšak k podvazu Stenonova vývodu lze 
přistoupit bez obav z výraznějších po-
operačních potíží plynoucích z retence 
zbytkové sliny ve vývodovém systému 
žlázy až tehdy, neshledáme-li žádnou 
sekreci sliny z dané slinné žlázy.

Tab. 1. Stručný přehled nemocí slinných žláz rozdělených dle jejich vlivu na 
produkci sliny.

Sialopatie bez vlivu na slinnou sekreci
Sialopatie provázené kvantitivními 
poruchami slinné sekrece

sialolitiáza a sialodocholitiáza léky indukovaná hyposialie
nádory slinných žláz (primární i 
sekundární)

Sjögrenův syndrom

Payenova recidivující parotitida dětského 
věku

pseudo-Sjögrenův syndrom HIV pozitiv-
ních jedinců

sialoadenitidy a sialodochitidy 
dospělých*

postiradiační hyposialie

epidemická parotitida ektodermální dysplázie
cysty, sialokély a pneumokély slinných žláz aplázie velkých slinných žláz
limopatózní pseudohypertrofi e příušních 
žláz (Redonova choroba)

sarkoidóza slinných žláz**

Mikuliczova choroba (nadprodukce 
IgG4)

syndrom Prader-Willi

radiační sialadenitida při terapii 
radiojódem***

bulimie

polycystické onemocnění slinných žláz chronická forma GVHD
diabetes mellitus
chronický alkoholizmus
hemochromatóza
amyloidóza
hepatitida typu C
cystická fi bróza

*Purulentní bakteriální parotitida v dospělosti může být projevem Sjögrenova 
syndromu.
**Provázena hyposialií jen u části pacientů.
***Při trvalém poškození slinných žláz může být provázena hyposialií.
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se po aktivaci zvýšeně exprimují kosti-
mulační molekuly B7-1 a B7-2, které 
jsou nezbytné pro aktivaci a klonální 
expanzi T-lymfocytů. Z poškozených 
epitelových buněk jsou uvolněny auto-
antigeny, např. cytoskeletární protein 
-fodrin, dále laminin, muskarinní re-
ceptor pro acetylcholin a ribonukleo-
proteiny SS-A/Ro, SS-B/La. Auto-
antigeny jsou nejprve vychytávány 
antigen-prezentujícími buňkami (den-
dritické buňky, monocyty, makrofágy), 
po zpracování jsou předkládány T-lym-
focytům. Autoreaktivní T-lymfocyty 
se podílejí i na destrukci epitelových 
buněk. Jedním z mechanizmů likvidace 
epitelií je indukce apoptózy prostřed-
nictvím cytotoxické aktivity T-lymfo-
cytů, a sice účinkem perforinů a gran-
zymů. Proces apoptózy může být také 
spuštěn cestou pro-apoptotické mo-
lekuly Apo/Fas přítomné na epitelo-
vých buňkách, která se váže s ligandem 
Apo/FasL exprimovaným ve zvýšené 
míře na T-lymfocytech inf iltrujících 
slinnou žlázu. Vlivem cytokinů a che-
mokinů uvolňovaných z autoreaktiv-
ních T-lymfocytů dochází po antigenní 
stimulaci k aktivaci autoreaktivních 
B-lymfocytů a k jejich klonální expanzi. 
Akumulované plazmatické buňky tvoří 
autoprotilátky cílené proti nitrobuněč-
ným molekulám, v případě SS zejména 
proti nukleárním antigenům SS-A/Ro, 
SS-B/La. Přetrvávající zánětová reakce 
ve slinné žláze může být příčinou aku-
mulace genetických poruch s koneč-

noznačné. U nemocných s primárním 
SS jsou prokazovány významně vyšší 
titry protilátek proti viru Epsteina-Bar-
rové (EBV). Metodou PCR byl EBV pro-
kázán u jedinců se SS i v epitelových buň-
kách slinných a slzných žláz. Četnost 
buněk obsahujících jeho genetickou in-
formaci však byla relativně nízká [17]. 
Identifi kovány byly i jiné viry (retroviry, 
fl aviviry), jiné práce však tyto nálezy ne-
potvrdily [18]. V experimentu bylo po-
tvrzeno, že chronická HCV (hepatitis 
C virus) infekce vyvolává sialoadeni-
tidu, histologicky se podobající změ-
nám při SS. U některých nemocných 
s chronickou HCV infekcí může být po-
važována za extrahepatální projev chro-
nické hepatitidy C. Z některých studií 
vyplývá, že až u 46 % pacientů s HCV 
infekcí byly následně zjištěny anti-ENA 
protilátky, a naopak, u nemocných se 
SS byl prokázán vyšší výskyt protilátek 
proti HCV. Někteří autoři se přiklánějí 
k názoru, že chronická infekce HCV by 
měla být jedním z vylučovacích kritérií 
pro diagnózu primárního SS [19].

Podle současných představ dochází 
při SS u geneticky disponovaných je-
dinců k narušení integrity epitelových 
buněk exokrinních žláz, a tím k uvol-
nění autoantigenů. Epitelové buňky 
se stávají zdrojem prozánětových cy-
tokinů IL-1, TNF- a C-C chemo-
kinů, jejichž vlivem dochází k zesílení 
migrace lymfocytů z krve do postižené 
tkáně, v případě SS zvláště do slinné 
a slzné žlázy. Na epitelových buňkách 

Sjögrenova choroba
Příčiny vzniku Sjögrenova syndromu 
(SS) nejsou dosud objasněny. Jeho etio-
logie bude, podobně jako u dalších au-
toagresivních chorob, multifaktoriální. 
Předpokládáme, že i na vzniku této 
choroby se podílí kombinace faktorů 
vnitřních (genetických, hormonálních) 
a vnějších (infekce, UV záření, chemi-
kálie). Nejspíše se uplatňuje i imuno-
genetické pozadí, neboť byl popsán 
vztah mezi antigenem HLA B8 a antige-
nem II. třídy DR3 u primární formy SS 
a asociace s antigenem DR4 u sekun-
dární formy SS. Jeho výskyt v současné 
evropské populaci činí 0,3–4,8 % [15].

Z klinických zkušeností je známo, že 
všemi více než 70 známými autoimu-
nitními nemocemi trpí ve zvýšené míře 
ženy. SS se tomuto konstatování nijak 
nevymyká, neboť ženy postihuje v 90 % 
případů. Sexuální dimorfi zmus je pod-
míněn pohlavními hormony – přítom-
nost estrogenů zvyšuje tvorbu prozá-
nětlivých cytokinů, např. IL-1 a INF, 
které se ve vysoké míře účastní pato-
geneze řady autoimunitních onemoc-
nění, androgeny naopak tlumí aktivitu 
těchto cytokinů. Pohlavní hormony 
také zasahují do procesů prezentace 
antigenu a aktivace lymfocytu, a přímo 
tak ovlivňují imunitní systém. Estro-
geny lze považovat za základní mediá-
tory vlivu pohlavních hormonů na imu-
nitní odpověď [16].

Ani důkazy o podílu virových in-
fekcí při vzniku SS nejsou dosud jed-

Tab. 2. Přehled klinických projevů Sjögrenova syndromu.

Orgán/tkáň Postižení
oko, oční adnexa suchá konjunktivitida, keratitida, keratokonjunktivitida, dakryoadenitida, blefaritida

trávicí trakt
sialoadenitida, suchá ezofagitida, atrofi cká gastritida, pankreatitida, peritonitida, chronická 
hepatitida, primární biliární cirhóza, cholangoitida

respirační trakt suchá rinitida, laryngotracheobronchitida, faryngitida, bronchiolitida, plicní fi bróza, pleuritida
sluchové ústrojí nedoslýchavost
kardiovaskulární systém Raynaudův fenomén, vaskulitidy, perikarditida
endokrinní systém tyreoiditida
kůže suchá dermatitida, pruritus
urogenitální trakt intersticiální nefritida, glomerulonefritida, cystitida, suchá kolpitida, dyspareunie
hematopoetický systém maligní lymfomy, anémie, lymfopenie, trombocytopenie
pohybový systém synovitida, myositida, artritida, fi bromyalgie
nervový systém mono-/polyneuritidy, encefalitida
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ňující jak klinické a laboratorní pro-
jevy choroby, tak i subjektivní potíže 
s ní spojené [23]. Aplikovat se nedá 
na velmi vzácné případy onemocnění 
v dětském věku [25].

Klinicky velmi podobnou až identic-
kou symptomatologii mají další cho-
roby provázené difuzní infi ltrací a cys-
tickou přeměnou slinných žláz, někdy 
i hyposialií [2,26]. Jsou jimi sar-
koidóza, Mikuliczova choroba, v dneš-
ním pojetí představovaná zánětlivou 
infi ltrací slinných a slzných žláz plaz-
matickými buňkami produkujícími 
v nadbytku IgG4 (tzv. IgG4-related di-
sease), a postižení příušních žláz HIV 
pozitivních jedinců. Odlišení těchto 
stavů je možné na základě histologic-
kého, virologického a imunorevmato-
logického vyšetření.

Sarkoidóza slinných žláz
Sarkoidóza je pokládána za systémo-
vou granulomatózní chorobu s akut-
ním či chronickým průběhem posti-
hující různé tkáně [1]. Je relativně 
vzácnou příčinou zbytnění jedné či více 
velkých slinných žláz. Xerostomické 
potíže a hyposialii prokazujeme jen 
u části postižených jedinců. Identický 
patologický proces postihuje velké 
i malé slinné žlázy, což je poznatek vy-
užitelný v diagnostice choroby, v rámci 
které provádíme – podobně jako při 
podezření na SS diagnostickou – excizi 
labiálních slinných žlázek, byť dávají 
někteří autoři i v současnosti přednost 
výrazně obtížnějšímu odběru vzorku 

uzliny periglandulární a intraglandu-
lární) s akutním či chronickým průbě-
hem a různým původem vzniká při SS 
větší množství (tab. 3) [1,2]. Xerosto-
mie zůstává po delší dobu nejvýraz-
nější při příjmu potravy, zejména sušší 
a tužší sousta činí značné polykací po-
tíže, zapíjení je nezbytné. V období 
mezi jídly může být salivace dostaču-
jící. Pokusy o její stimulaci jsou větši-
nou jen málo efektivní nebo neúčinné. 
V terminálních stadiích, kdy je funkční 
žlázový parenchym nahrazen vazivovou 
a tukovou tkání, jsou již xerostomické 
problémy trvalé. Tyto skutečnosti od-
povídají změnám postihujícím pod-
čelistní žlázy, které jsou hlavním pro-
ducentem sliny, zejména stimulované 
(tvoří 65–70 % objemu sliny), a které 
při SS postupně atrofují.

Dlouhodobý nedostatek sliny vede 
k sekundárním změnám v dutině ústní, 
jimiž jsou zejména atypicky lokalizo-
vané, mnohočetné zubní kazy (incizní 
hrany a cervikální části zubů), trau-
matické eroze a ulcerace ústní sliz-
nice, recidivující orální kandidóza, 
tzv. atrofi cká glositida s postupnou de-
papilací hřbetu jazyka nebo recidivu-
jící či chronická angulární cheilitida. 
Žádný z těchto klinických projevů aso-
ciovaných s déle trvající hyposialií však 
není pro SS projevem specifi ckým.

V diagnostice SS se v současnosti po-
užívá řada klasifi kací lišících se uplat-
ňovanými kritérii. Nejpoužívanějšími 
jsou v současnosti tzv. evropská krité-
ria podle Vitaliho et al (tab. 4), zohled-

ným důsledkem maligní transformace 
B-lymfocytů a vznikem maligního lym-
fomu nehodgkinova typu v lymfatické 
tkáni sdružené s příušní slinnou žlázou 
[20–22].

Rozeznáváme SS primární a sekun-
dární, vznikající u jedinců s již dříve zjiště-
nými autoimunitními chorobami, jimiž 
jsou nejčastěji revmatoidní artritida 
a systémový lupus erythematodes [23]. 
Rozdíly v salivaci u obou forem SS ne-
jsou prokazovány [24]. Primární SS lze 
dále členit do několika skupin podle 
toho, které orgány a tkáně jsou u da-
ného jedince postiženy. Rozdělení SS na 
primární a sekundární formu však nere-
fl ektuje skutečnost, že značná část po-
stižených žen již má v „předchorobí“ 
zjištěnou a léčenou autoimunitní tyre-
oiditidu a že na podkladě primárního 
SS se někdy vyvíjí další, závažnější auto-
agresivní choroba, zejména systémový 
lupus erythematodes. Neujasněný je 
i vztah primárního SS k diabetes melli-
tus 1. typu, který vzniku SS může rovněž 
předcházet. Přehled postižení jednotli-
vých orgánů a tělesných systémů při SS 
je uveden v tab. 2.

Přibližně u třetiny postižených je-
dinců je SS rozpoznán na základě 
existence potíží plynoucích z posti-
žení slinných žláz. Mezi nimi dominuje 
ascendentní purulentní bakteriální pa-
rotitida, někdy již recidivující či absce-
dující. Je však skutečností, že tumori-
formních afekcí v oblasti příušní žlázy 
a s ní asociované lymfatické tkáně 
v parotideomaseterické oblasti (mízní 

Tab. 3. Příčiny a charakter zbytnění příušních slinných žláz (parotideomegalie) při Sjögrenově syndromu.

Diagnóza Charakter zbytnění
Zánětlivé příčiny
parotitida akutní jednostranné, bolestivé
parotitida chronická jedno-/oboustranné, bolestivé/nebolestivé
lymfadenitida (intra/extraglandulární) akutní jednostranné, bolestivé
lymfadenitida (intra/extraglandulární) chronická jedno-/oboustranné, nebolestivé/mírně bolestivé
postsialografi cké komplikace jednostranné, bolestivé
Nezánětlivé příčiny
benigní lymfoepiteliální léze oboustranné, nebolestivé, pomalý růst
benigní lymfoepiteliální cysty oboustranné, vzácně jednostranné, nebolestivé, pomalý růst
maligní lymfomy jednostranné, vzácně oboustranné, nebolestivé, rychlý růst
lymfoepiteliom (maligní lymfoepiteliální léze) jednostranné, nebolestivé, rychlý růst
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bývá snížená. Terapie těchto stavů je 
velmi problematická, protože optimál-
ním způsobem jejich řešení je elimi-
nace či alespoň záměna nebo snížení 
dávky xerogenních léků. Medikamen-
tózní stimulace slinné sekrece nebývá 
možná, a to kvůli existenci různých 
kontraindikací pro podávání parasym-
patomimetik. Prevencí rozvoje léky in-
dukované hyposialie je pouze uvážlivá 
a koordinovaná preskripce xerogen-
ních léků, ústup od lékové polyprag-
mazie, dobré znalosti častějších léko-
vých interakcí a nežádoucích účinků 
předepisovaných medikamentů, v ne-
poslední řadě i znalost výše uvedených 
sialometrických nálezů.

Postiradiační hyposialie 
a mukositida
Radioterapie v oblasti hlavy a krku 
vede k reverzibilní nebo ireverzibilní 
destrukci žlázového parenchymu vel-
kých a malých slinných žláz v ozářené 
oblasti. Za hraniční dávku ozáření ve-
doucí k nevratným změnám žlázového 
parenchymu je považováno 35 Gy. 
Velmi rychle vzniká výrazná hyposia-
lie a z ní plynoucí xerostomické potíže, 
přidružuje se dysfagie. Dalším objek-
tivním projevem ozáření je různě roz-
sáhlé radiační poškození slizničního 
epitelu v oblasti dutiny ústní a orofa-
ryngu ve formě postiradiační mukosi-

stručný výčet lékových skupin s těmito 
nežádoucími účinky je uveden v tab. 5 
a podrobně popsán v souhrnné práci 
Scullyho [9].

Léky indukovaná hyposialie se nepro-
jevuje u všech jedinců, kteří tyto léky 
užívají. Častěji a výrazněji postihuje pa-
cienty léčené kombinací různých léčiv. 
Xerostomie je zejména klidová, mi-
zející při příjmu potravy. Není proto 
provázena dysfagickými potížemi. Její 
dia gnostika je založena na pečlivém 
rozboru anamnestických údajů, po-
souzení stávající medikace a na sialo-
metrickém vyšetření. Při použití Ška-
chovy zkoušky nacházíme výrazný 
rozdíl mezi minimálním objemem sliny 
klidové (nestimulované) a dostačují-
cím objemem sliny stimulované, cel-
ková hodnota daná jejich součtem ne-

tkáně žlázy příušní [1]. Postižení slin-
ných žláz se obvykle nijak nevyvíjí a ne-
komplikuje, terapie není nutná. Dife-
renčně diagnosticky pomýšlíme na SS, 
lipomatózní pseudohypertrofi i příuš-
ních žláz, sialopatie HIV pozitivních 
jedinců nebo Mikuliczovu chorobu 
[2,26,27].

Léky indukovaná hyposialie
Léky indukovaná hyposialie je nejčas-
tější příčinou xerostomických potíží 
v současné populaci, přičemž počet po-
stižených jedinců trvale narůstá [18]. 
Jedná se o útlum salivace vznikající 
při užívání tzv. xerogenních léků patří-
cích do různých lékových skupin a ne-
gativně ovlivňujících salivaci, nejčas-
těji účinkem na vegetativní či centrální 
část nervového systému [6,9]. Velmi 

Tab. 4. Tzv. evropská kritéria užívaná v diagnostice Sjögrenova syndromu 
a jejich hodnocení (Vitali et al 1993, 1997).

Subjektivní příznaky
Kritérium 1 Oční symptomy*
a) denní pocit sucha v očích trvající déle než 3 měsíce
b) opakovaný pocit písku či cizího tělíska v očích trvající déle než 3 měsíce
c) užívání umělé náhrady slzy déle než 3 měsíce
Kritérium 2 Orální symptomy*
a) denní pocit sucha v ústech trvající déle než 3 měsíce
b) opakující se či přetrvávající zbytnění slinných žláz v dospělosti
c) nutnost zapíjení suchých soust trvající déle než 3 měsíce
Objektivní nálezy
Kritérium 3 Oční postižení**
a) Schirmerův test I
b) barvení bengálskou červení (s hodnocením defektů podle Holma nebo 
van Bijstevelda)
Kritérium 4 Histopatologický nález***
Kritérium 5 Postižení slinných žláz*
a) gamagrafi e
b) sialografi e
c) sialometrie
Kritérium 6 Přítomnost autoprotilátek*
a) anti-Ro/SS-A, anti-La/SS-B
b) antinukleární faktor
c) revmatoidní faktor
Hodnocení
primární SS = pozitivní alespoň 4 kritéria, vždy musí být pozitivní alespoň 1 z krité-
rií 4 a 6
suspektní primární SS = pozitivní celkem 3 kritéria
sekundární SS = pozitivní kritérium 1 nebo 2 a alespoň 2 z kritérií 3–5
suspektní sekundární SS = pozitivní kritérium 1 nebo 2 a 1 z kritérií 3–5

*Požadována pozitivita alespoň jednoho příznaku či vyšetření.
**Existuje řada alternativních, stejně validních vyšetření.
***Pozitivita = fokus-skóre vyšší než 1, fokus = nakupení nejméně 50 mononu kleárů/4 mm2.

Tab. 5. Přehled nejčastěji užíva-
ných xerogenních léčiv.

parasympatolytika
psychofarmaka
antiparkinsonika*
hypnotika a sedativa
antihistaminika
antihypertenziva
diuretika
vazodilatancia
retinoidy
H2 blokátory a inhibitory protonové 
pumpy
antiretrovirová léčiva
opioidy
cytostatika
cytokiny

*Mohou působit rovněž hypersalivaci.
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v kapkách připravených magistraliter 
(2% roztok, nejčastěji 3krát 4 kapky 
denně) [5,14]. Doporučená denní 
dávka pilokarpinu činí 2,5–15 mg. Po-
dává se hodinu před jídlem, jeho sti-
mulační účinek nastupuje po 30 min 
a trvá 2–3 hod. Jeho použití je limito-
váno řadou kontraindikací a rozvojem 
nežádoucích účinků.

Dalšími perorálními neselektivně pů-
sobícími parasympatomimetiky pou-
žitelnými ke stimulaci salivace zůstá-
vají bethanechol a anethol-trithion, 
primárně využívané v jiných medicín-
ských oborech. Nejistý je účinek kar-
bacholinu, pyridostigminu a bromhe-
xinu [5,9].

Mezi selektivně působící cholinergní 
agonisty patří cemiveline (EvoxacTM), 
jehož účinek je téměř omezen na M3 re-
ceptory prokazované ve slinných žlá-
zách, k nimž má 40krát vyšší afi nitu ve 
srovnání s pilokarpinem [5,9]. Denní 
dávka léku užívaného per os činí 3krát 
30 mg. Kontraindikován je při astma 
bronchiale, akutní iritidě a některých 
formách glaukomu. Vykazuje řadu in-
terakcí s léky metabolizovanými jater-
ním cytochromem P450. Preparát není 
dosud v evropských zemích včetně ČR 
dostupný.

Prodrug amifostin (Ethyol®) je cyto-
protektivní látka pro parenterální po-
dání, která u onkologických pacientů 
zmírňuje mimo jiné i nežádoucí vliv ra-
dioterapie na slinné žlázy.

Příznivý účinek na salivaci mohou 
mít při chorobách spojených s difuzní 
zánětlivou infi ltrací slinných žláz i léky 
s protizánětlivým účinkem a rekombi-
nantní -interferon [5,9,29].

K substituci sliny lze používat vodu, 
neslazené nápoje, zejména čaje, též 
mléko (složením se nejvíce přibližuje 
slině) [29]. Obsolentní se jeví v dnešní 
době předepisování magistraliter při-
pravovaných, avšak dlouhodobě ne-
stabilních mixtur označovaných jako 
umělá slina, pro většinou pacientů ne-
přijatelných kvůli nedobré chuti a ne-
vhodné konzistenci. K substituci sliny 
lze nejlépe využít komerční preparáty 
připravené většinou na bázi karboxy-

vliv diabetické neuropatie na salivaci, 
neboť dosud jedinými známými změ-
nami žlázového parenchymu ve spo-
jitosti s diabetes mellitus jsou změny 
ve smyslu jeho acinární hypertrof ie. 
Ta je zřejmě příčinou nezánětlivého, 
asympto matického zbytnění příušních 
slinných žláz u některých diabetiků, 
někdy snad v kombinaci s jejich lipo-
matózní pseudohypertrofi í. Celý tento 
komplex změn slinných žláz u diabe-
tiků, tj. zbytnění příušních žláz, prů-
kaz acinární hypertrofi e a kvalitativní 
a kvantitativní změny salivace, se ozna-
čuje i v současnosti jako tzv. sialóza či 
sialadenóza [2,12].

Terapeutické možnosti při 
hyposialii
Při úsilí eliminovat či alespoň zmírnit 
xerostomické potíže daného pacienta 
je nutné postupovat individuálně 
a snažit se posoudit, co je nejpravdě-
podobnější příčinou jeho obtíží.

Je-li zachována sekreční kapacita 
slinných žláz, to znamená, že jejich 
žlázový parenchym není (zcela nebo 
z velké části) nevratně zničen, můžeme 
se pokusit o stimulaci salivace. Jsou-li 
slinné žlázy nefunkční, je nutná substi-
tuce sliny. Vyčerpávající výčet terapeu-
tických možností při hyposialii po-
dává souhrnná práce Portera, Scullyho 
a Hegartyho [9].

Stimulace sliny může probíhat re-
fl exně. Tvorbu slin podporujeme nej-
lépe žvýkáním žvýkaček či žvýkacích 
tablet bez cukru, cucáním pastilek. 
Umělá sladidla jsou přípustná. Tento 
způsob stimulace salivace je nezatěžu-
jící, vyžaduje však aktivní spolupráci 
pacienta. Nelze jej využít u mnoha star-
ších jedinců neschopných z nejrůzněj-
ších důvodů tohoto způsobu spolu-
práce [9,10,29].

K medikamentózní stimulaci salivace 
používáme tzv. sialogoga, jimiž jsou 
nejčastěji některá parasympatomime-
tika [5,9]. Klasickým lékem k podpoře 
salivace je rostlinný alkaloid pilokar-
pin. Ke stimulaci salivace jej podáváme 
buď v tabletách obsahujících 7,5 mg 
pilokarpinu (např. Salagen®), nebo 

tidy. Ta je sama o sobě příčinou sub-
jektivních potíží v podobě palčivosti 
až bolestivosti ústní sliznice. Posti-
žena je při ní někdy i percepce chuti. 
Příčinou dalších problémů mohou být 
i akutní slizniční afekce infekčního pů-
vodu, mezi nimiž dominují stomati-
tidy vyvolané herpes simplex virem 
a kvasinkami rodu Candida, tj. her-
petická stomatitida a orální či oro-
faryngeální kandidóza. Někdy se při-
družuje i extrémně zvýšená kazivost 
zubů a komplikace plynoucí z extrakcí 
těchto zubů v podobě nehojících se 
extrakčních ran, osteoradionekróz 
a radioosteo myelitid čelistních kostí. 
Sdružením všech těchto faktorů spolu 
se změněnými anatomickými poměry 
po předchozích radikálních resekč-
ních a rekonstrukčních onkochirur-
gických operačních zákrocích v oro-
faciální krajině vznikají terapeuticky 
těžko řešitelné potíže. V rámci tera-
pie je nutné provádět i substituci a sti-
mulaci chybějící sliny [9,28]. Prevencí 
postiradiač ních sialopatií a mukositid 
jsou jedině moderní způsoby radiote-
rapie v oblasti hlavy a krku (brachy-
terapie, aplikace cytoprotektiv), pre-
vencí problémů plynoucích z kariézní 
destrukce chrupu je pak jen radikální 
sanace chrupu již v době před zaháje-
ním onkologické terapie [9,10,29].

Slinné žlázy, salivace a diabetes 
mellitus
Porucha salivace při diabetes mellitus 
je spíše kvalitativního rázu. Slina dia-
betiků obsahuje větší množství glukózy, 
slinných proteinů včetně imunoglobu-
linů a laktoferinu. U části pacientů stě-
žujících si na xerostomii však lze při 
sialometrickém vyšetření stanovit hy-
posialii, častěji u jedinců s diabetickou 
neuropatií [12]. Při Škachově zkoušce 
je možné naměřit nižší hodnoty jedné 
nebo obou složek testu. Znamená to, 
že příčinou hyposialie mohou být, ale-
spoň u části pacientů, aktuálně uží-
vané léky (snížení převážně klidové 
hodnoty). Při snížené hodnotě salivace 
převážně v oblasti stimulované sekrece 
přichází v úvahu zejména negativní 
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typu mnohočetných, rychle destruu-
jících zubních kazů. Určitým problé-
mem, limitujícím do jisté míry zubní 
péči u xerostomických pacientů, je 
přístup zdravotních pojišťoven, které 
existenci této stále se rozšiřující ko-
horty pacientů, disponovaných pro 
vznik nejrůznějších chorobných stavů 
v dutině ústní a asociovaných s hypo-
sialií, neberou v úvahu.

Závěr
Sialopatie provázené poruchami sali-
vace představují velice pestrou medi-
cínskou problematiku, která zůstává 
oborově nevyhraněna. Nesporné je, 
že medicínský význam sliny pro orální 
i celkové zdraví ve světle novějších po-
znatků o vztazích slinných žláz a imu-
nitního systému narůstá [7,30]. Ne-
mocní přicházejí s těmito potížemi 
k lékařům nejrůznějších odborností, 
kteří se podobnými stavy obvykle pri-
márně nezabývají. Exaktní diagnos-
tika a také léčba značné části nemocí 
slinných žláz a poruch salivace zůstane 
zřejmě i nadále vyhrazena specializova-
ným pracovištím. Je i naším názorem, 
že mezioborový přístup a dobrá spolu-
práce ošetřujících lékařů různých od-
borností však dovolí tyto stavy ade-
kvátně léčit [3,4,10].

Tato práce vznikla v rámci projektu Spe-
cifi cký vysokoškolský výzkum 2010, č. pro-
jektu 260906 Regulační subsety Treg, TH17 
a exprese receptorů TLR jako potenciální 
biomarkery imunopatologických onemoc-
nění Sjögrenova syndromu a psoriázy.
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