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Souhrn. V praci jsou shrnuty poznatky o klasifikaci, epidemiologii, etiologii, patogenezi, klinickém
obrazu, diagnostice a terapii Sjégrenova syndromu. Je popséana klinicka symptomatologie, tzv. o¢ni
a oralni komponenty tohoto multiorganového onemocnéni autoagresivniho ptvodu.
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Abstract. The review deals with the author’s knowledge of history, epidemiology, classification,
patophysiology, clinical signs and symptoms as well as diagnosis and treatment of Sjégren’s syndro-
me. The oral and ocular components with their signs and symptoms are described herein.

The so-called oral component of Sjégren’s syndrome is primarily caused by the inflammatory
destruction of the secretory parenchyma of the salivary glands. The result of this process is irreversib-
le hyposialia or asialia. The lack of saliva leads to various secondary oral problems. Clinical manifesta-
tions of Sjégren’s syndrome in salivary glands and the oral cavity can be divided into several groups,
which are:

e salivary gland disorders and diseases

e diseases of the teeth and periodontium

e diseases of the oral mucosa

e various other "non-specific" changes of the salivary glands, oral mucosa and teeth.

Salivary gland disorders and diseases are often early signs of the disease. They typically include hypo-
sialia/asialia, diseases of the major salivary glands, mostly the parotid gland, mostly recurrent chronic
bacterial parotitis and/or benign or malignant tumours and cysts of the parotid glands including so-cal-
led extra nodal malignant lymphomas and lymphoepitheliomas of the head and neck region.

In general, diseases of the teeth and periodontium are relatively early signs of the hyposialia caused
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by Sjégren’s syndrome. They include multiple cervical and incisal dental caries with rapid progression,
discoloured frontal teeth, periapical inflammatory and/or cystic lesions in non-vital teeth as consequ-
ences of untreated dental caries, more rapid resorption of the marginal alveolar bone and premature
loss of numerous teeth.

Diseases of the oral mucosa including lip commisures are late clinical signs of Sjégren’s syndrome.
Atrophic changes of the oral mucosa, mostly of the tongue, arise after many years of the duration of
the diseases. They include atrophic glossitis leading to taste disturbances and burning sensations,
chronic or recurrent angular cheilitis due to mixed mycotic and bacterial infection, sometimes suppor-
ted by nutritional deficiency (iron, cobalamine) in patients with associated atrophic gastritis.

Various disorders and diseases of the oral mucosa are seen in Sjégren’s syndrome patients, often in
association with their examination (radiography, biopsy) and treatment procedures. They include oral
candidiasis in patients treated with corticosteroids and/or other immunosuppressive drugs for secon-
dary Sjégren’s syndrome, labial herpes simplex as a consequence of lip biopsy, oral lichen planus and
mucosal lichenoid reactions as diseases of unknown origin and often associated with the use of vari-
ous drugs or with various other medicinal problems, post-sialographic swelling of the parotid gland,
decreased retention of the dentures in edentulous jaws in the absence of saliva, and traumatic lesions
of the atrophic and vulnerable oral mucosa, often under removable dentures.

Lots of the Sjégren’s syndrome clinical and radiographic manifestations involving salivary glands and
the oral cavity represent early signs of the disease.

Key words: Sjégren’s syndrome, autoimmunity, exocrine glands.

Uvod

Sjégrentiv syndrom (SS) je chronickym zanétli-
vym onemocnénim s vyraznym postiZzenim exo-
krinnich Zlaz, zejména slinnych a slznych, dale
velkych i drobnych Zlazek traviciho, respiraéni-
ho, urogenitalniho a kozniho uUstroji a dalSich Zlaz
(1,3,6,15,36). Choroba vede k ¢astec¢né Ci uplné
destrukci Zlazového parenchymu, a tim ke ztraté
funkci postizenych Zlaz.

Nazory na povahu a zavaznost SS prosly urci-
tym vyvojem. Jesté v 50. a 60. letech minulého
stoleti, kdy bylo svétovou odbornou verejnosti
objeveno a docenéno prikopnickeé dilo Svédskeé-
ho oftalmologa Henrika Sjogrena (t 1987) ze
30. let, byl SS povaZovan za zcela benigni loka-
lizovanou afekci ze skupiny patogeneticky
neznamych benignich stavu, tzv. sial6z, postihu-
jicich slzné a slinné Zlazy, s minimalnim dopa-
dem na celkovy zdravotni stav (56,39). V Saza-
mové monografii ,Nemoci slinnych zlaz“ (24) ze
70. let se v8ak jiz do&itame o uzkych souvislos-
tech SS s imunopatologickymi stavy i o malig-
nich lymfomech slinnych Zlaz a traviciho ustroji,
podminénych existenci této choroby. V 80. az
90. letech se SS stal, zejména z pohledu imuno-
logd a revmatologli, modelovou autoagresivni
chorobou (11,15,21). Vyrazné stoupda také jeho

vyznam mezi celkovymi chorobami s projevy
v dutiné ustni a z tohoto plynouci nezastupitelna
uloha stomatologa v diagnostice a terapii SS
(1,3,5). Tento myslenkovy vyvoj se uskutecnil
v historicky velice kratké dobé&, nebot prvni syn-
tetizujici poznatky o SS pochazeji z roku 1933
(25). SS tak Ize bez nadsazky povazovat za
,moderni“ chorobu.

V soucasnosti je SS pokladan spolecné s rev-
matoidni artritidou za nejCastéji se vyskytujici
autoimunitni onemocnéni. Presné epidemiolo-
gické udaje o frekvenci vyskytu nemoci dosud
chybi. Prevalence SS v Evropé a USA je odha-
dovana riznymi autory na 1 - 4 % populace, pfi-
¢emz €ast postiZzeni zistava nepochybné nedia-
gnostikovana (1,16).

Choroba typicky postihuje Zeny stfedniho
a vysSiho véku. Maximum pacientek je v dobé
stanoveni diagnozy starsi 55 let, neni vSak vzac-
nosti vyskyt choroby jiz ve 3. a 4. decenniu
(1,3,7). Jen velice vzacné se SS vyskytuje
u muzl, pomeér postizeni obou pohlavi €ini 9:1.
Vyskyt SS v détském véku a v adolescenci
pokladame za mozny, avS§ak raritni (23, 31). Veli-
ce vzacny je familiarni vyskyt onemocnéni.
Je v8ak prokazano, ze v rodinach s vyskytem SS
se Castéji vyskytuji jiné autoagresivni choroby (3).
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Etiologie a patogeneze Sjégrenova
syndromu

PFiCiny vzniku SS nejsou dosud znamé. Za nej-
pravdépodobngjsi pfi€inu choroby povazujeme
v soucasnosti abnormdlné vystupriovanou, imu-
nopatologickou aktivitu lidského organismu ve
smyslu autoagrese. Co je pfi¢inou této dysregu-
lace v ramci imunitniho systému, neni jasné.
V soucasnosti se uvazuje ve vztahu k SS zejmé-
na o pusobeni superantigenl a existenci autoan-
tigend, o vlivech infek&nich faktord, zejména virQ
(retroviry, herpesviry, adenovirus), dale o spolu-
pusobeni faktor(l zevniho prostfedi, vrozené dis-
pozici, vlivech pohlavnich hormonu s protektiv-
nim ucinkem androgend, zejména na postizeni
oka (1,11,15,13,14,32,34). Dulezitou roli v pato-
geneze SS hraje velice pravdépodobné takeé
porucha regulace apoptézy - programované
bunétné smrti epitelialnich bunék a lymfocytd
(1,9,38).

Laboratorné je SS spojen s vyraznou hyperak-
tivitou B lymfocytu, ktera je disledkem polyklo-
nalni aktivace B lymfocytarniho systému. Tvorba
autoprotilatek, cirkulujicich imunokomplexu
a kryoglobulini se projevuje pravidelnym nale-
zem hypergamaglobulinémie. V séru (i ve sliné
a dalSich sekretech) Ize obvykle detekovat fadu
autoprotilatek, vétSinou organové nespecific-
kych (1,12,13,14,22). Nejcastgji prokazovanymi
protilatkami jsou protilatky reagujici s Fc frag-
mentem molekuly imunoglobulind I1gG, IgM, IgA,
oznacované jako revmatoidni faktory. U vétSiny
jedincu se SS Ize v séru a ve sliné prokazat také
antinuklearni autoprotilatky reaguijici s jadernymi
strukturami vlastnich bunék. Tyto autoprotilatky
jsou cileny proti riznym jadernym antigenim,
které maji vyznamné ulohy pfi transkripci a repli-
kaci nukleovych kyselin. NejCastéji reaguji s anti-
geny Ro/SS-A a La/SS-B, vyskytujicimi se
v bunéCnych jadrech i mimo né. Autoprotilatky
anti-Ro/SS-A a anti-La/SS-B, které muzeme
prokazat u vice nez 90 % pacientd se SS, mohou
predstavovat az 10 % veskerych sérovych prote-
in0d. Ve sliné se mohou vyskytovat i u jedincd,
u nichz tyto autoprotilatky nelze detekovat v séru
(8, 13, 14, 22).

Laboratorni prikazy autoprotilatek jsou tech-
nicky i ekonomicky méné naro¢né nez prikazy
jinych laboratornich abnormit a dysregulaci
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v imunitnim systému. Jejich prikaz je proto sou-
¢asti recentnich diagnostickych algoritma.

Vétsina abnormit a poruch v ramci imunitniho
systému pfi SS se vSak tyka T lymfocytarniho
systému. Primarni pfi¢inou imunopatologickych
déji v lidském organismu pfi SS je naruSeni
funkci T lymfocytarniho systému z nejasnych pfi-
¢in. Signaly v oblasti imunitniho systému, zpro-
stfedkované fadou prozanétlivych cytokinu,
vedou velice pravdépodobné k nekontrolovatel-
né produkci nékterych proteolytickych enzymu,
destruujicich parenchym cilovych organu a tkani,
zejména exokrinnich zlaz (1). Ostatni zmény
v imunitnim systému v&etné nadprodukce proti-
latek Ize chapat jako sekundarni (13,14).

Klasifikace Sjogrenova syndromu

Klinické (i laboratorni) projevy SS jsou pestré
a relativné typické. Vyskytuji-li se pouze klinické
manifestace hypofunkce ¢€i afunkce exokrinnich
Zlaz, je SS oznacovan jako primarni Sjégreniv
syndrom neboli sicca syndrom. Pokud je SS
spojen s projevy systémového onemocnéni poji-
va, je oznacovan jako sekundarni Sjégreniiv
syndrom (1,3,5,15,21) (Tab. 1).

Toto rozdéleni vSak predstavuje urcité zjedno-
duseni problematiky. Neni idedlni, nebof ne-
umozniuje prfesnéji hodnotit a zaradit nékteré
projevy a formy choroby. PSS je napfiklad rela-
tivné Casto spojen s Hashimotovou thyreoiditi-
dou, ktera muze projeviim primarniho SS rovnéz
prfedchazet (7). OdliSné je i chovani choroby
v détském véku (31). Rozdéleni na primarni
a sekundarni formu v8ak umozniuje dobrou, rela-
tivné snadnou orientaci v konglomeratu Kklinic-
kych nalezu, jimiz se SS mulze manifestovat

Tab. 1
Prehled autoagresivnich chorob ¢astéji sdruzenych se Sjogre-
novym syndromem

Revmatoidni artritida

Systémovy lupus erythematodes

Systémova skleréza (difuzni sklerodermie)

Polymyozitida/dermatomyozitida

Smisena choroba pojiva

CREST syndrom

Primarni biliarni cirhéza




(1,3). Nékteré studie dokazuji, ze u jedincu
s primarni formou choroby probiha SS zavaznéji
(17). Podrobngji tuto problematiku resi tfidéni
PSS na exokrinni a non-exokrinni formy (15,21)
(Tab. 2).

Klinicky obraz Sjégrenova syndromu

Klinicky obraz SS souvisi s lokalizaci chorob-
nych zmén jednotlivych télesnych organl a tkani
a se zavaznosti jejich postizeni.

NejCasnéjsi a vétsinou i dlouhodobé nejvyraz-
néjSi subjektivni obtiZze plynou z nedostatku slin
(tzv. oralni komponenta) a slz (tzv. o€ni kompo-
nenta). Dalsim ¢astym subjektivnim steskem je
unavnost, ktera se dostavuje rychle i po nevel-
kém fyzickém &i psychickém zatiZeni a je mnoh-
dy okolim i zdravotniky neznalymi této proble-
matiky mylné interpretovana (1,2,6).

Tyto subjektivni potize v kombinaci s jinymi
zdravotnimi problémy v produktivnim véku
nékdy vedou k vyraznému omezeni pracovni
vykonnosti postizeného jedince a k jeho ¢astec-
né Ci plné invalidizaci. Na somatické zdravotni
potize mohou navazovat rGzné zavazné potize
psychické, plynouci z obtizné feSitelnych, dlou-
hodobych zdravotnich problému, z neschopnos-
ti dostat povinnostem a zavazkim v zaméstnani,
domacnosti, rodinném Zivoté. Vysledkem téchto
selhavani maze byt i ztrata zaméstnani &i rodin-
ného zazemi.

Postizeni riznych organu a tkani jsou prehled-
né uvedena v tabulce (Tab. 3). Z rfady téchto pri-
marnich projevl choroby plynou dalsi, nékdy
zdanlivé nesouvisejici postizeni sekundarni, coz
Ize dobfe demonstrovat zejména na postizeni
slinnych Zlaz v ramci tzv. oralni komponenty SS.

Oralni komponenta Sjogrenova syndromu
Oralni postizeni je disledkem patologického
déje ve slinnych Zzlazach. Chronicka zanétliva
infiltrace zlazového parenchymu a postupna fib-
rotizace (nejen) slinnych Zzlaz vede k omezeni
produkce sliny. Jeji nedostatek je pfi€inou vzniku
dal$ich patologickych stavd, tykajicich se jinych
tkani, zejména zubU a Ustni sliznice (Tab. 4).

1) Postizeni slinnych zlaz
Ubytek aZ zanik Zlazového parenchymu vel-
kych a malych slinnych Zlaz je pfi€inou snizené
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produkce az uplného chybéni sliny - hyposialie
az asialie.

Postizeni velkych slinnych Zlaz se projevuje
nedostatkem sliny pfi jeji fyziologické potrebé.
Ta je intermitentni, vazana predevSim na vjemy
spojené s pfijmem potravy. Pacient se SS obvy-
kle sussi stravu bez potizi ukousne, obtizngji
zvykanim rozmélni, bez zapijeni vdak suché sou-
sto, nesmiSené se slinou, nespolkne. Postizeni
drobnych slinnych Zlazek vede k chybéni sliny
i v dobé Klidu, tj. mezi jidly, kdy je fyziologicky jeji
potfeba vyrazné nizsi. ZhorSuje se vyslovnost,
déletrvajici fe€ postizeného jedince unavuje
a nuti jej napit se jakékoli tekutiny, ktera zvihci
sliznici dutiny Ustni a faryngu.

V sialometrickych testech jsou obvykle snizeny
hodnoty salivace klidové - nestimulované i stimu-
lované. Nejsou zjistovany rozdily v postizeni slin-
nych Zlaz a jejich produkci ve skupinach jedincu
s primarni a sekundarni formou SS (1,3,4).

Podcelistni slinné Zlazy, které jsou hlavnim pro-
ducentem sliny pfi fyziologické stimulaci saliva-
ce, pfi SS obvykle atrofuji. Jen vzacné jsou
postihovany zanétlivymi komplikacemi a nadory.

vvvvvv

mnozstvi sliny, relativné ¢asto jednostranné Ci

Tab. 2
Formy primarniho Sjégrenova syndromu (PSS) podle Manthor-
pa, Asmussena a Oxholma (ref. 15,21)

Exokrinni formy PSS

Povrchova = superficialni’

Vnitfni = interni?

Monoklonalni B lymfocytarni®

Non-exokrinni formy PSS

Vaskularni zanétliva*

Vaskularni nezanétliva®

Mediatory indukovana®

Endokrinni”

' PostiZzeni slinnych Zlaz, slznych Zlaz, hornich cest dycha-
cich, horni ¢asti traviciho traktu, kize, genitalu

2 Postizeni plic, pankreatu, kaudalni ¢asti traviciho traktu,
jater, ledvin

¢ Postizeni lymfatické tkané - lymfomy, pseudolymfomy

4 Postizeni cév klze, svall, kloubl, sliznic, nervové sou-
stavy

® Raynaudova choroba

¢ Horec€ky, unavnost, utlum krvetvorby

" Thyreoiditida
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Tab. 3
Klinicka symptomatologie Sjogrenova syndromu

Organ/tkan Postizeni

Oko + adnexa Dakryoadenitida, sucha konjunktivitida + keratitida + keratokonjunktivitida, blefaritida

Travici trakt Sialoadenitidy, sucha ezofagitida, chronicka atroficka gastritida, pankreatitida, peritonitida,
(mimo dutinu ustni) chronicka hepatitida, primarni biliarni cirhdza, cholangitida, pankreatitida

Respiracni trakt Sucha rhinitida + laryngotracheobronchitida + faryngitida, bronchiolitida, plicni fibréza, pleuritida
Sluchovy organ Nedoslychavost

Kardiovaskularni systém | Raynauduv fenomén, vaskulitida malych a stfednich cév, perikarditida

Endokrinni systém Autoagresivni thyreoiditida
Klze Sucha dermatitida, pruritus
Urogenitalni trakt Chronicka intersticialni nefritida, glomerulonefritida, cystitida, sucha kolpitida, dyspareunie

Hematopoeticky systém | Maligni lymfomy, pseudolymfomy, anémie, lymfopenie, trombocytopenie

Pohybovy systém Synovitida, myositida, artritida, fibromyalgie

Nervovy systém Mono- a polyneuritidy, encefalitida

oboustranné zbytnuji. PfiCiny téchto zbytnéni,
jez mohou byt intermitentni &i trvala, jsou rGzné.

Zbytnéni pfiudnich Zlaz mohou mit zanétlivy Ci
nezanétlivy charakter. Jsou bud trvala &i pfe-
chodnd, Castéji recidivujici. NejCastéjsi pficinou
zbytnéni pfiudni Zlazy je jeji hnisavy zanét, vyvo-
lany bé&Znou bakteridlni a dosti ¢asto i pfidruze-
nou mykotickou infekci, pronikajici z dutiny ustni
a orofaryngu do vyvodného systému pfiusni

Obr. 1/ Fig. 1

Vytok hnisu z usti Stenonova vyvodu p#i ascendentni purulentni
parotitidé u nemocné se Sjégrenovym syndromem.

Pus oozing from the Stenone’s duct orificium caused by ascen-
dent purulent parotitis in a female patient suffering from Sj6-
gren’s syndrome.
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Zl4zy ascendentné - retrogradné, proti vaznouci-
mu toku viskdznéjsi sliny (obr. 1). Tato purulent-
ni parotitida je pfi akutnim pribéhu spojena
s rlizné intenzivné vyjadfenymi znamkami zané-
tu infekéniho plvodu (zvy$ena télesna teplota,
zdufeni zanétlivého vzhledu, vytok hnisu z Usti
Stenonova vyvodu postizené slinné zlazy, reak-
tivni lymfadenitida submandibularnich miznich
uzlin aj.). V chronické formé v8ak nebyva pfici-
nou vyraznéjSich subjektivnich obtizi, klinicky
nalez maze byt dosti chudy (obr. 2).

PriCin zbytnéni pfiusnich zlaz pfi SS je v8ak
vice a jejich odliseni muze byt dosti obtizné. Pre-
hled patologickych lézi v pfiusni Zlaze a v jejim
okoli, manifestujicich se zbytnénim v parotideo-
maseterické krajing, je uveden v tabulce (Tab. 5).
Perzistujici zbytnéni pfiusnich Zlaz nezanétlivé
povahy je nutné presné definovat, nebot u jedin-
cu se SS je prokazana vyssi frekvence vyskytu
malignich lymfomt non-Hodgkinova typu pfi
srovnani s ostatni populaci. Jedna se velice prav-
dépodobné o dlsledek hyperreaktivity B bunék
(3,6,30) (obr. 3). Casto je zapottebi pouZiti moder-
nich bioptickych (fizena aspiraéni cytologie)
a zobrazovacich technik (pocitatova tomografie,
ultrazvuk, magneticka rezonance, scintigrafie)
k identifikaci povahy téchto zanétlivych i nezanét-
livych afekci (1,33).

Stabilni misto mezi zobrazovacimi metodami
ma dle naSich zkuSenosti i nadale klasické rent-
genkontrastni vySetfeni velkych slinnych Zlaz -



Tab. 4
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Klinické projevy a subjektivni symptomy oralni komponenty Sjégrenova syndromu

Organ/tkan Objektivni nalez

Subjektivni potize

Velké slinné zlazy

Atrofie, zbytnéni, hyposialie

Xerostomie (objektivni)

Ustni sliznice

Atrofie, traumatické defekty

Vulnerabilita, bolestivost, hypogeuzie

Infek&ni choroby ustni sliznice

Orélni kandidéza, angularni cheilitida,
proteticka stomatitida

Pal€ivost, bolestivost, dysgeuzie

Tvrdé zubni tkané

Atypické zubni kazy, patologické zmény
zubni dfené a periodoncia

Bolesti odontogenniho puvodu,
mastikacni problémy

Tab. 5
PFiciny zbytnéni pfiusni zlazy pfi Sjégrenové syndromu

Lokalizace

Charakter zbytnéni

Zanétliva zbytnéni

Sialoadenitida (parotitida) akutni

Jednostranné

Bolestivé

Jedno-/oboustranné

Bolestivé/nebolestivé

(
Sialoadenitida (parotitida) chronicka
(

Lymfadenitida (intra-/extraglandularni) akutni

Jednostranné

Bolestivé

Lymfadenitida (intra-/extraglandulérni) chronicka

Jedno-/oboustranné

Nebolestivé/mirné bolestivé

Nezanétliva zbytnéni

Benigni lymfoepitelialni |éze

Oboustranné

Nebolestivé, pomaly rust

Benigni lymfoepitelialni cysty

Oboustranné

Nebolestivé, pomaly rast

Maligni lymfomy

Jednostranné, vzacné oboustranné

Nebolestivé, rychly rist

Lymfoepiteliom (maligni lymfoepitelialni [éze)

Jednostranné

Nebolestivé, rychly rist

sialografie (24,28,33). Jeji uloha v primarni dia-
gnostice SS je v souc€asnosti jiz jen minimalni.
Na druhou stranu je sialografie i v souCasnosti
nezastupitelna pfi vysetfovani chronickych paro-
titid, submandibularnich sialoadenitid a sialodo-
chitid, v diagnostice afunk&nich pfiudnich slin-
nych Zlaz, planovanych k operativhimu odstra-
néni (obr. 4, 5).

2) Postizeni ustni sliznice

Ustni sliznice, dlouhodobé& zbavena ochranné-
ho mucinového filmu, se stava citlivéjsi a zrani-
telngjsi. Snadno se v ni tvofi traumatické defek-
ty, zejména dekubity v oblasti protézniho loze
snimatelnych protéz, které maji Spatnou retenci.
Po deldi dobé& trvani choroby (roky) dochazi
u &asti nemocnych k atrofickym zménam ustni
sliznice, typicky se projevujicim na hrbetu jazy-
ka. Podstatou jeho ,vyhlazeni“ je postupna ztra-
ta filiformnich a fungiformnich papil. Postizeni
oznadujeme atroficka glositida (obr. 6).

Snizena salivace je téZ jednim z lokalné se

uplatriujicich predispozi¢nich faktor(l pro vznik
oralni kandiddézy, ktera ma u jedincu se SS
typicky klinicky obraz (forma pseudomembra-

Obr. 2 / Fig. 2

Oboustranné asymptomatické zbytnéni pfiusnich zlaz (zpuso-
bené chronickou parotitidou) u pacientky se Sjogrenovym syn-
dromem.

Bilateral asymptomatic swelling of parotid glands (due to chro-
nic parotitis) in a female patient with Sjégren’s syndrome.
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Obr. 3/ Fig. 3

Jednostranné, jen 3 mésice trvajici, nebolestivé, pomalu ros-
touci zdureni prFiusni Zzlazy u pacientky se Sjogrenovym syndro-
mem. Histopatologicky zastizen maligni lymfom.

Unilateral, only three-months in duration, painless, slowly gro-
wing swelling of the parotid gland in a female patient with Sjo6-
gren’s syndrome. Malignant lymphoma was diagnosed histopat-
hologically.

noézni Ci erytematdzni - bezpovlakovd) i prubéh
(@kutni &i chronicky) (1). Dalsimi, pfi SS dosti
Casto se uplatfujicimi podplrnymi faktory pro
vznik a rozvoj oralni kandiddzy, jsou opakovana
podavani antibiotik a 1éCba glukokortikosteroidy
¢i jinymi léky s imunosupresivnimi Ucinky v riz-
nych indikacich.

Velice uporna muze byt u pacientli se SS chro-
nicka €i recidivujici angularni cheilitida, kterou
dnes hodnotime jako jednu z forem oralni kandi-
dézy. Je obvykle oboustranna, po terapii ¢asto
recidivuje. U jedincu nosicich snimatelné zubni
protézy se také setkdvame s obtizné lécitelnou
protetickou stomatitidou, Kklinicky se projevuji-
ci zarudnutim a palCivosti sliznice v oblasti tzv.
protézniho loze, zejména tvrdého patra. Etiolo-
gicky toto postiZzeni rovnéz souvisi s nadmérnym
mnozstvim kvasinek rodu Candida v dutiné
ustni. Terapie je obtizna a bez zhotoveni nové
zubni protézy nékdy neredlna.

3) Postizeni zubnich tkani
Nedostacujici nebo Uplné chybéjici samoocis-

tovaci efekt sliny pfi SS je hlavni pfi¢inou
extrémné zvySené kazivosti zubl. Mnohocéetné
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Obr. 4/ Fig. 4

Sialogram pfiusni zlazy s typickymi zménami zlazového paren-
chymu - sialektaziemi - pfi Sjogrenové syndromu.

Sialography of the parotid gland with sialectasias, typical chan-
ges of glandular parenchyma in Sjogren’s syndrome.

Obr. 5/ Fig. 5

Tzv. vyluéovaci ¢i funkéni rentgenogram téze slinné zlazy, zho-
toveny za 30 minut po nastfiku rentgenkontrastni latky do vyvo-
du pfFiusni zlazy, dokumentujici retenci latky ve vyvodech
nefunkéni slinné zlazy.

So-called functional radiograph of the gland mentioned above.
The examination was made 30 minutes after the instillation of
the contrast medium into the ducts of the parotid gland. The
contrast medium persists in the ductal tree of the non-functio-
nal salivary gland.

primarni zubni kazy se tvofi netypicky rychle,
vyskytuji se i atypicky na hladkych zubnich plos-
kach, na nichZ se zubni kaz obvykle nevyskytu-
je. NejCastéji je nachazime v cervikalnich treti-



nach zubnich korunek, zvlaStnosti jsou zubni
kazy na inciznich hranach frontalnich zubu
a kazy okluznich ploch molard a premolard (obr.
7). Situace je ¢asto zhorSovana tvorbou sekun-
darnich kazu prfi okrajich dfive zhotovenych
vyplni a korunek. Nasledné komplikace zubni-
ho kazu (zanéty a nekrozy zubni dfeng, zanétliva
periapikalni loziska a radikularni cysty) mohou
vést v relativné kratkém casovém udobi k pred-
C¢asnym ztratam vétsiho poctu zubd.

Oc¢ni komponenta Sjégrenova syndromu

O¢nim projevem Sjoégrenova syndromu je syn-
drom suchého oka - keratoconjunctivitis
sicca. PFiCinou tohoto stavu jsou patologické
zmény slzné Zlazy, v niz nastavaji pochody
podobné tém, které probihaji ve slinnych zlazach.
Na z&kladé autoimunni etiologie dochazi k chro-
nické zanétlivé infiltraci slzné Zlazy a k jeji atrofii.

Slzy se skladaji z vodni, lipidové a mukdzni
slozky. Pfi SS je snizena produkce vodni slozky,
¢imz dochazi ke zvySeni osmolality slz a jejich
zvy8enému odparovani. Nemocni subjektivné
pocituji snizenou produkci slz jako pocit ciziho
télesa, suchosti oka, jeho Unavy, paleni, svédéni,
paradoxné mivaji i pocit vihkosti oka nasledkem
reflexniho slzeni. S postupem onemocnéni uda-
vaji také bolest a fotofobii.

Pfi nedostatku slz dochazi k poskozeni bunék
epitelu bulbarni spojivky, pozdéji i rohovky.
Devitalizované buriky pozdé&ji deskvamuiji. Tyto
buriky muzeme detekovat vkapnutim 0,5% roz-
toku barviva bengalské €ervené do spojivkového
vaku s naslednym vyplachem, ktery barvivo
z oka odstrani, devitalizované a deskvamované
buriky epitelu spojivky a rohovky vSak zUstavaji
obarveny Cervené.

Defekt epitelu spojivky a rohovky muizeme
analogicky detekovat vkapnutim roztoku fluores-
ceinu do spojivkového vaku. V tomto pfipadé je
epitelialni defekt obarven zelené.

Pfi devitalizaci buné€k na povrchu rohovky
muUze dojit také k tvorbé filament. Filamenta
zaCinaji jako jemné nezanétlivé infiltratky na
povrchu rohovky v dlsledku loZiskové prolifera-
ce epitelu, ktery ma reparovat vznikajici epitelial-
ni defekt a zachovat spojeni jiz deskvamuijicich
bunék s okolnim epitelem. Na rohovce pak vidi-

vrow v

me jednotlivé nebo viceCetné jemné pfivésky,

Sjégrenav syndrom

Obr. 6 / Fig. 6
Atroficka glositida s typickou rozbrazdénou a é¢astec¢né vyhlaze-
nou, depapilovanou sliznici hibetu jazyka, spojena s oboustran-
nou angularni cheilitidou pfi primarnim Sjogrenové syndromu.
Atrophic glossitis with typical cobblestone patterning and parti-
ally depapillated mucosa of the tongue associated with bilateral
angular cheilitis in primary Sjogren’s syndrome.

Obr. 7 / Fig. 7

Atypické mnohocetné zubni kazy na krécich a abradovanych
inciznich hranach hornich a dolnich frontalnich zub.

Atypical multiple dental caries in cervical and incisional regions
of both upper and lower frontal teeth.

na néz ma vliv pohyb ocnich vi¢ek (obr. 8).
Defekt epitelu bulbarni spojivky zvyrazfiuje sub-
jektivni potize tlaku, paleni a svédéni v ocich. P¥i
defektech epitelu rohovky nastupuiji pocity ciziho
télesa a fezani v ocich.

Tento stav nutné vyZaduje oftalmologickou
I[éCbu, a to nejen pro vyrazné subjektivni obtize.
Ackoli muUze probihat fadu let bez jakychkoli
komplikaci, je spojen s rizikem vstupu infekce
do defektu. Ve vzacnych pfipadech nelze vylou-
Cit ani riziko vzniku rohovkového infiltratu, tj.
neohrani¢eného lokalniho zaSednuti povrchu
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Obr. 8/ Fig. 8

Keratoconjunctivitis sicca filamentosa (suché oko) u mladé
pacientky s primarnim Sjégrenovym syndromem.

Dry eye (keratoconjuncitivis sicca filamentosa) in a young
female patient suffering from primary Sjégren’s syndrome.

rohovky, az vzniku rohovkového vredu, jehoz
vlastnosti je, zUstane-li nelécen, Sifeni do okolni
rohovkové tkané a do hloubky. Postizeni muze
vést az k perforaci rohovky. Pak nelze vyloucit
ani infaustni konec zrakovych funkci postizené-
ho oka v dlsledku vyvoje endoftalmitidy, tj.
zanétu vSech nitroolnich tkani. A¢koli v soucas-
nosti tato postiZzeni jako projev suchého oka
nevidame, je zapotrebi na moznost jejich vzniku
myslet.

Vznikne-li infiltrace rohovky, miZe se kompli-
kovat iritidou, tj. zanétem duhovky. Iritida je
velmi bolestiva, nemocny pfi ni udavd bolest
zejména pfi pokusu o akomodaci (typicky pfi
zapalovani cigaret). Dochazi k vysevu precipitatd
na endotelu rohovky, prekrveni duhovkovych
cév, k miéze a eventuelné i ke vzniku zadnich
synechii duhovky, tj. cipovitych sristl zornice
s pfednim pouzdrem ¢&oc&ky. Pokud synechie
okamzité neodstranime, muze dojit ke vzniku
sekundarniho zeleného zakalu se v8emi jeho
dusledky (zvySeni nitroo¢niho tlaku, postupna
atrofie zrakového nervu s vypady v zorném poli
az snizeni vizu). | tyto komplikace uvadime pro
uplnost. V klinické praxi pfi SS nikdy nevyckava-
me rozvinuti o&niho postiZzeni do vySe popsa-
nych projevu, lé€bu zahajujeme ihned po zjisténi
shizené sekrece slz.

Diagnostika Sjogrenova syndromu
Podezfeni na SS umozniuje potvrdit &i vyloudit
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soubor vySetfeni, ktery ani v souCasné dobé
nelze povazovat za definitivni (3). Od roku 1994
jsou témér celosvétove pouzivana tzv. evropska
kritéria podle Vitaliho et al., zpfesnéna v roce
1997 (35,36).

Diagnosticky algoritmus dle Vitaliho et al. vy-
uziva vysledky klinickych testl, laboratornich
vySetfeni a zohlediuje také nejCastéjsi a nejty-
(Tab. 6). Je-li to mozné, dovoluje i vyuziti riznych
vySetfovacich metod s ekvivalentni vypovédni
hodnotou, &imz v ur€itych situacich umozfiuje
planovité se vyhnout invazivnéjsim vySetfovacim
metodam. Zpresnéni (Ci spiSe zpfisnéni) tzv.
evropskych kritérii z roku 1997 spodiva v poza-
davku pozitivity alespon jednoho z kritérii €. 4
(histopatologicky prikaz chronického zanétu)
a ¢. 6 (prukaz autoprotilatek). Tato kritéria, vypra-
covana na zakladé rozsahlé multicentrické stu-
die, témér zcela nahradila predchozi klasifikace
plvodu japonského, feckého, danského, ame-
rického (6).

1) Anamnestické udaje

Subjektivnimi obtizemi, jez plynou z nedostat-
ku slz a slin, trpi vSichni jedinci se SS. Pacienti je
obvykle dobre a jednoznacné definuiji.

Problematicky mulze byt vjem déletrvajici
suchosti Ustni sliznice Cili xerostomie. OdliSeni
tzv. subjektivni xerostomie, jiZ rozumime pocit
suchosti v ustech, vyskytujici se pfi normalni
salivaci, od xerostomie vyvolané objektivné pro-
kazatelnou hyposialii pfi SS, neni mozné bez sia-
lometrického vySetreni. Subjektivni xerostomie je
vazana jen na dobu mezi jidly, kdy je ustni slizni-
ce jen zvih€ovana slinou tvofenou prevazné
drobnymi slizni€nimi slinnymi Zzlazkami, a na noc,
kdy je produkce sliny vyrazné omezena. U Casti
jedincu s témito subjektivnimi obtizemi nachazi-
me tzv. Ustni dychani, vedouci k osychani ustni
sliznice. Pfi€iny trvalého dychani usty jsou rizné.
Pfijem potravy a jeji polknuti se dé&ji bez potizZi,
neboft tvorba sliny velkymi i malymi slinnymi ZI&-
zami a jeji sekrece jsou plné zachovany.

Pro jedince s medikamentézné podminénou
hyposialii je typicka jen minimalni az chybéjici
salivace klidova - nestimulovana, avSak dosta-
Cujici salivace stimulovana.

Z nedostatku sliny pfi SS plynou i vyrazné dys-



fagické obtize spojené s nutnosti zapijeni
suchych soust (1,3). Jedinci trpici SS se proto
nékterym slozkdm potravy v jiném nez domacim
prostfedi vyhybaiji.

Oc¢ni potize jsou rovnéz typické, dobfe defino-
vatelné (1,3). Nej¢astéjSim projevem keratocon-
junctivitis sicca je tlak a paleni v oc€ich, nékdy
svédéni. Obtize se zvyraznuji pfi souCasném
postiZzeni rohovky, ktera je nejcitlivéjsi tkani orga-
nismu. Nastupuje pak pocit fezavych bolesti
v oku. SouCasné muze nastat fotofobie. Néktefi
jedinci se suchou keratokonjunktivitidou mohou
mit paradoxné pocit vihkosti v oku.

Obdobné o¢ni problémy mohou mit jedinci

Tab. 6

Sjégrenav syndrom

s jinymi chronickymi chorobami konjunktivy,
rohovky a slzného aparatu. Sucha keratokonjunk-
tivitida se také vyskytuje samostatné, bez dalSich
symptomua celkového onemocnéni. K odliseni
suchého zanétu pfi SS od identického postizeni
bez znamek autoagrese se doporucuje stanoveni
hladiny laktoferinu v slze, nebot jeho mnoZstvi
v slze je pfi SS snizené. VySetreni hladin enzymu
v slze se v8ak v klinické praxi uziva jen vyjimecné.

2) Priikaz funkéniho a morfologického
postizeni slznych zlaz a o¢nich tkani
Funkéni vysetreni slznych Zlaz hodnoti pro-
dukci slz hodnocenim mnozZstvi vytvorenych siz

Tzv. evropska kritéria pro stanoveni diagnézy Sjogrenova syndromu (Vitali et al., ref. 35,36) a jejich hodnoceni

Subjektivni priznaky

1. O¢ni symptomy / pozitivita = alespori jedna kladna odpovéd

a/ Denni pocit sucha v o€ich trvajici déle nez 3 mésice

b/ Opakovany pocit pisku ¢&i ciziho téliska v o¢ich

¢/ Uzivani umélé nahrady slzy déle nez 3 mésice

2. Orélni symptomy / pozitivita = alespori jedna kladna odpovéd’

a/ Denni pocit sucha v Ustech trvajici déle nez 3 mésice

b/ Opakujici se €i pretrvavajici zbytnéni slinnych zlaz v dospélosti

¢/ Nutnost zapijeni suchych soust

Objektivni nalezy

3. Oc¢ni postizeni / poZadovana pozitivita alespori jednoho vysetreni:

a/ Schirmer | (niz&i nez 5 mm/5 minut)

b/ Bengalska Cerven (hodnoceni dle Holma ¢i van Bijstervelda)

4. Histopatologicky nalez /pozitivita = fokus-skoére vy$si nez 1, fokus = nakupeni nejméné 50 mononukleard/4 mm?

5. PostiZeni slinnych Zlaz / poZadovana pozitivita alespori jednoho vy3etreni:

a/ Gamagrafie

b/ Sialografie

c/ Sialometrie

6. Detekce autoprotilatek / poZadovana pozitivita alespori jednoho vysSetreni:

a/ Anti-Ro/SS-A, anti-La/SS-B

b/ Antinuklearni faktor

c/ Revmatoidni faktor

Hodnoceni diagnostickych kritérii

Primarni Sjégrentv syndrom = pozitivni alespori 4 kritéria, vZdy musi byt pozitivni alespor jedno z kritérii €. 4 a ¢&. 6!

Suspektni primarni Sjégrentv syndrom = pozitivni 3 z hodnocenych kritérii

Sekundarni Sjégrentv syndrom = pozitivni kritérium &. 1 nebo ¢&. 2 a alespori dalsi dvé z kritérii €. 3 - 5

Suspektni sekundarni Sjégrentv syndrom = pozitivni kritérium ¢. 1 nebo &. 2 a jedno dalsi z kritérii ¢. 3 -5
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v ¢asove jednotce (5 min) Schirmerovym testem.

Schirmeriyv test provadime vlozenim prouzku
testovaciho savého filtratniho papirku do spojiv-
kového vaku na osusenou vickovou spojivku.
Ponechame jej ve spojivkovém vaku po dobu
5 minut. Po vyjmuti méfime délku slzami smoce-
ného sloupce (Tab. 7).

Kvalita slz se hodnoti podle doby potfebné
k roztrzeni slzného filmu.

Doba potrebna k roztrzeni slzného filmu dete-
kuje poruchy lipidového filmu nebo mucinové
vrstvy. Casovy Usek od posledniho mrknuti
k roztrzeni slzného filmu je zkracen pod 10
sekund. Test se provadi sledovanim slzné vrstvy
obarvené fluoresceinem na pfedni ploSe rohov-
ky. Sledovani provadime na Stérbinové lampé za
pouZiti kobaltového filtru (v modrém svétle) pfi
Sifce Stérbiny 2 mm. Po instilaci 1 kapky fluores-
ceinu do spojivkového vaku nechame pacienta
zamrkat, aby se fluorescein rozprostrel. Pak
vyzveme pacienta, aby ponechal oéi oteviené
a potlacil mrkani. Méfime dobu od posledniho
mrknuti k vyskytu prvnich €ernych skvrnek
v zelenoZlutém fluoresceinovém zabarveni..

Morfologické vysetreni zahrnuje vySetfeni
slzné zlazy a vysetfeni nasledkl event. snizené
sekrece slz na pfednim segmentu bulbu. Fyzikal-
né vySetfujeme slznou Zlazu viékovou, uloZe-
nou na spojivkové strané zevni tretiny horniho
vicka. Orbitalni slzna zlaza, ulozena pod
zevnim okrajem ocnice, neni aspeksi a palpaci
pristupna. Typické esovité prohnuti okraje horni-
ho vicka, patrné pfi akutnim zanétu vickoveé
slzné Zlazy, pfi SS nenachazime. Chronicky
zanét slzné Zlazy totiz neplsobi vyraznéjsi zdu-
feni slzné Zlazy, jaké vidime pfi akutnim zanétu.

PFi hodnoceni nasledkul snizené sekrece slz na
pfednim segmentu bulbu si kromé pfitomnosti
otoku vi€ek, spojivkového &i ciliarniho podrazdeé-
ni bulbu a defektl epitelu spojivky &i rohovky vsi-
mame pfitomnosti slzného menisku a eventuelné
i Ffasy bulbarni spojivky. Defekty spojivky Ci
rohovky zvyraziiujeme barvenim fluoresceinem,
bengalskou Cerveni nebo lissaminovou zeleni.
~Kapradinovy test“ zviditelni event. poruchu kva-
lity slzného filmu stejné jako semikvantitativni
interferencni test slzného filmu. Kromé ,kapradi-
nového testu“ v8echny zmény pozorujeme na
Stérbinové lampé.
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Otok viéek muze provazet intenzivni snizeni
sekrece slz pfi keratoconjunctivitis sicca.

Konjunktivalni podrazdéni bulbu provazi
leh&i zmény vickové a bulbarni spojivky. Projevu-
je se zvyraznénim kresby spojivkovych cév, které
jsou dilatovany. Podrazdeéni je rozmisténo rovno-
mérné po spojivce bulbu. ,,Nastfik” bulbarni spo-
jivky ma Cervené zbarveni. Ciliarni podrazdéni
bulbu je projevem toho, Ze k podkozeni spojivky
nedostate¢nou sekreci slz se prfidaly zmény na
rohovce. Podobné pfidruzeni iritidy ve formé
precipitatd na endotelu rohovky je provazeno
ciliarni ¢i smiSenou injekci“ (podrazdénim).
Podrazdéni bulbu je soustfedéno blize k limbu
rohovky a ma modravy nadech. Cast&jsi neZ
Cisté ciliarni podrazeni bulbu je podrazdéni smi-
Sené, pfi némz jsou pfitomny obé sloZky - kon-
junktivalni i ciliarni.

PFi normalni produkci slz pozorujeme hladinku
slz mezi dolnim vickem a bulbem jako konkavni
ploSku, kterou nazyvame slzny meniskus. Jeho
normalni vyska &ini 2 mm. Za normalnich okol-
nosti bulbdrni spojivka hladce pokryva skléru
z fornixu az k limbu rohovky. PFi snizené slzné
sekreci se vytvafi permanentni horizontalni
fasa bulbarni spojivky, soubéZna s okrajem
dolniho vi¢ka. Pokud dosahuje do vySe slzného
menisku, jde o 2. stuper poklesu sekrece slz pfi
hodnoceni LIPCOF (lid parallel corneal folds).
Spojivkové fasy vznikaji jako nasledek vétsich
tfecich sil mezi o¢nimi vicky a spojivkou
u ,,suchého oka“.

Nedostatek slz vede ke vzniku defekti epite-
lu spaojivky a rohovky. Jejich detekci usnadrfiuje
vitalni obarveni epitelu vkapnutim barviva do slz-
ného vaku nemocného. Instilace 0,15 % roztoku
fluoresceinu obarvi defekty epitelu bulbarni
spojivky €i rohovky Zlutozelené. Pak se stanou
napadnymi pfi vySetfeni v kobaltovém nebo Zlu-

Tab. 7
Hodnoceni Schirmerova testu

Sekrece slz

(mm/5 min.) Hodnoceni testu
0-10 Pokrogily deficit
10-15 Pocinajici deficit
15 a vice Normalni nalez




tém filtru Stérbinové lampy. Za normalni nélez je
povazovano jesté 10 drobnych skvrnek, vice nez
10 defektd epitelu povaZzujeme za nalez patolo-
gicky. Fluorescein nezbarvuje neZivotaschopné
buriky. Schopnost Cervené barvit jiZz odumfelé,
degenerované a odloupnuté buriky epitelu ma
bengalska ¢erven. Vkapnuti 1 % roztoku ben-
galské Cervené umozni jemnégjsi detekci zmén
epitelu spojivky a rohovky zpUsobené nedostat-
kem slz oproti barveni fluoresceinem. K hodno-
ceni defektu epitelu rohovky a spojivky, deteko-
vanych obarvenim bengalskou Cerveni, se pouzi-
va van Bijsterveldova metoda z roku 1969. Hod-
noti se pfi ni tfi pole (rohovka, nazalni a tempo-
ralni spojivka). Podobné hodnoti vyskyt defektu
rohovky a spojivky Holm (Tab. 8). Klasifikace
podle Franckovy metody je uvedena v Tab. 9.

Méné obvyklé, ale Setrné je barveni defektl
spojivky a rohovky lissaminovou zeleni. | pfi
této metodé pritomnost 10 - 50 skvrnek barviva
v tkani znamena 2. stupen postiZeni.

Pomoci Stérbinové lampy muizeme ziskat
informace o kvalité slzného filmu, konkrétné
o tloustce lipidové vrstvy. Jde o semikvantitativ-
ni interferencni test, zaloZzeny na pozorovani
interferenénich vzorl slzného filmu, vytvofenych
refrakci svétla na pfednim a zadnim povrchu lipi-
dové vstvy. Provadi se pomoci §térbinové lampy
s maximalnim jasem a se Sirokou S$térbinou
podle metodiky popsané v Nornové studii (10).
PFi tloustce lipidové vrstvy 134 nm Ize pozorovat
interferencéni vzorky, pfipominajici kapky oleje ve
vode. Pfi vrstvé silngjsi vznika dojem zdrsnélého
hedvabného povrchu. Je-li patrna pouze Sedava
oblast, je lipidova vrstva ztenCena. Ztlusténi lipi-
dové vrstvy nad 100 nm byva pozorovano pfi
keratoconjunctivitis sicca. Tenci lipidova vrstva
je nasledkem suchého oka v klimaktériu €i v sou-
vislosti s toxickymi vlivy.

Kvalitu mucinové vrstvy slz je mozno vySetfit
kapradinovym testem. Jde o jediné z morfolo-
gickych vySetfeni, které se provadi bez Stérbino-
vé lampy. Vzorek slz natirame na podlozZni skli¢-
ko, nechame zaschnout a prohlédneme pod
mikroskopem (analogie vySetfeni vaginalniho
sekretu podle Papanicolaua). Kvalitni slzy s nor-
malni mucinovou vrstvou vytvofi pravidelny stej-
nomeérny obraz pfipominajici dvakrat zpereny list
kapradiny. Pfi omezeni mucinové vrstvy se obje-
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Tab. 8
Klasifikace keratoconjunctivitis sicca dle Holma

nazalné i temporalné prfechazi na rohovku

Typ B = méné vyrazné postiZzeni rohovky

Typ C = minimalni pocet defektt v dolni poloviné rohovky

Typ Cs = barvi se jen minimalné bulbarni spojivka

vuji defekty mezi vzory, kresba kapradinového
listu je nedokonala.

3) Priikaz funkéniho postizeni slinnych

Zlaz - sialometrie

K vySetfeni funkéni zdatnosti slinnych Zlaz
pouzivdme sialometrické testy, hodnotici salivaci
kvantitativné (3,20). V klinické praxi lze meéfit
mnozZstvi sliny klidové - nestimulované a stimu-
lované, a sice smisené (produkt vSech slinnych
Zlaz) ¢i separované (produkt jedné slinné Zlazy).
Velice vhodna pro tyto ucely je kombinovana
vySetfovaci metoda podle Skacha, hodnotici
mnozstvi smiSené sliny, shromazdované 15
minut bez stimulace, a daldich 15 minut pfi sti-
mulaci salivace zvykanim parafinu i zZvykacky.
Soucet obou dil€ich hodnot nizsi nez 8 ml. pova-
Zujeme na dukaz hyposialie (24). Pfi méfeni pro-
dukce sliny jednotlivymi velkymi slinnymi zldzami
se nejCastéji pouziva odbér separované sliny do
odmeérné nadobky za pomoci pfisavné obvodo-
vé komlrky nebo pruzné plastové kanyly, Setrné
zavedené do vyvodu slinné Zlazy (24). Metody
hodnotici mnoZstvi sliny vytvofené jednou slin-
nou zlazou ovSem nejsou vhodné pro stanoveni
hyposialie, protoze funkéni zdatnost jednotlivych
slinnych zlaz maze byt pfi SS velice rozdilna.

4) Vysetreni velkych slinnych zlaz
Zevni vySetfeni velkych slinnych Zl4z provadi-

Tab. 9
Klasifikace keratoconjunctivitis sicca dle Francka
(vitalni barveni bengalskou ¢erveni)

Klinicky nalez Hodnoceni
Bez skvrnek barviva Stuperi 0
Maximalné 9 skvrnek barviva Stupen 1
10 - 50 skvrnek barviva Stuperi 2
Vice nez 50 skvrnek barviva Stupen 3
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Tab. 10
Lékové skupiny vyraznéji snizujici salivaci

Parasympatolytika

Psychofarmaka (vSechny skupiny)

Antiparkinsonika

Hypnotika a sedativa

Antihistaminika (neselektivni)

Antihypertenziva

Diuretika

me inspekci a palpaci. Hodnotime jejich velikost,
konzistenci, reakci pacienta na palpaci. Doplfiu-
jeme je Setrnou sondazi vyvodu, které byvaji pfi
SS uzké a gracilni. Hodnotime orientaéné mnoz-
stvi, vzhled a konzistenci sliny vytékajici z usti
vyvodu pfi 3etrné zevni masaZi vySetfované
Zlazy. Nativni rentgenovy snimek vétSinou nesky-
ta pfi SS zadné informace o stavu velkych slin-
nych Zlaz.

Rentgenkontrastni vySetfeni velkych slinnych
zlaz, tzv. sialografii, neprovadime pausalné
u v8ech vySetfovanych jedincl (3,28). Nastfik
vyvodného systému slinné Zlazy je zna¢né nepfi-
jemny, spojeny s moznosti vzniku kompli-
kaci (exacerbace zanétu, tzv. parakanalikularni
nastfik - prinik rentgenkontrastniho materialu do
periduktalnich mékkych tkani, alergicko-toxické
reakce), obzvlasté u Zzlaz chronicky zanétlivé
zménénych. Ultrazvuk, pocitaCova tomografie
(Castéji s intraven6ézné podanym kontrastem)
a magneticka rezonance nejsou pfinosem v pri-
marni diagnostice SS, neni-li vySetfovana slinna
Zlaza jiz cysticky &i nadorové zmeénéna (3,20,33).
Scintigrafie slinnych Zlaz je v ramci diagnostiky
SS metodou volby, s pfinosem ekvivalentnim
vySe uvedenym metodam sialometrickym a sia-
lografickym (3,20). Je proveditelna jen na radio-
izotopovych vySetfovacich pracovistich.

5) Histopatologické vysetreni

K histopatologickému vysetfeni, prokazujicimu
chronicky zanétlivy infiltrat ve stromatu exokrin-
nich Zlaz, 1ze nejsnadnéji ziskat labialni malé slin-
né zlazky. Odbér materidlu z jinych partii dutiny
enta vice zatéZujici, coz plati i o biopsii jinych
tkdni mimo dutinu Ustni. K odbéru pouzivame
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operacni techniku doporu€¢enou Danielsem et al.
(8,29). O pritomnosti slinnych Zlazek v excidova-
né tkani se musime presvéd&it makroskopicky,
samotnd labidlni sliznice s podslizni¢nim vazivem
neni reprezentativni pro histopatologické vy3etre-
ni. K pfesnéjSimu hodnoceni zanétlivého infiltratu
se doporuCuje semikvantitativni hodnoceni,
spocivajici v stanoveni poc¢tu bunék infiltratu na
jednotku plochy (tzv. fokus-skoére). Bioptické
vySetfeni tkané priusni zlazy vétsina autort nedo-
porucuje, a to ani pfi prfevaze zdravotnich potizi
plynoucich z jejiho postiZeni, nebot rizika chirur-
gického zakroku v parotideomaseterické krajiné
jsou znaéna (nereprezentativni povrchovy odbeér,
vznik estetického defektu - jizvy, poruseni licniho
nervu, vznik slinné pistéle).

Histopatologické vySetreni vickové slzné Zlazy
je téZ mozné. Hodnoti se jim zanétliva lymfocy-
tarni infiltrace a vazivové elementy, postupné
nahrazujici aktivni Zlazovou slozku.

6) Priikaz autoprotilatek

Laboratorni prikaz autoprotilatek je ddlezitym
diagnostickym kritériem, nékdy i rozhodujicim,
neni-li pfedchozim klinicko-patologickym vy3et-
fenim diagnéza SS jasné potvrzena ¢i vyloucena.
Vhodné je sledovat sou€asné vice rliznych labo-
ratornich parametrt, nebot nékteré z nich mohou
byt u obou forem SS trvale negativni (13,14).

7) Problematika hodnoceni sekundarniho
a suspektniho Sjégrenova syndromu

Stanoveni diagn6zy sekundarniho SS je pfi pfi-
tomnosti systémového onemocnéni pojiva a roz-
manitych autoprotilatek snazsi. Mizeme se vSak
setkat s urcCitymi faktory, které diagnostiku
sekundarniho SS mohou komplikovat. Jsou jimi
pfiznivé i nepfiznivé plsobici vlivy a nezadouci
u€inky dlouhodobé uzivanych |éku, averze chro-
nickych, vazné nemocnych pacient vuci dalsi-
mu vySetfovani a jejich snizena mobilita.

Je-li stanovena diagnéza suspektniho primar-
niho ¢i suspektniho sekundarniho SS, jiz dia-
gnosticka kritéria dle Vitaliho et al. (35,36) pfi-
poustéji, jsou vhodné dalsi kroky, které diagnézu
SS mohou ucinit méné ¢&i vice pravdépodobnou.
V téchto situacich se doporuc€uje provedeni
alternativniho klinického vySetfeni v pfipadé
negativity daného objektivniho kritéria, je-li toto



mozné, provedeni HLA fenotypizace, popfipadé
opakované vySetreni pacienta za 6 mésicu, neni
-li do té doby identifikovan jiny puvod zdravot-
nich potizi.

Keratoconjunctivitis sicca pfi sekundarnim SS
pozorujeme nejCastéji pfi systémovém lupus
erythematodes, revmatoidni artritidé, systémove
skleréze a pfi dermatomyozitidé.

Diferencialni diagnostika
1) Diferencialni diagnostika oralni
komponenty Sjogrenova syndromu

Medikamentézné indukovana hyposialie je
v souc€asnosti nejCastéjsi pfi¢inou omezené pro-
dukce sliny, pficemz slinné 2lazy nejsou patolo-
gicky zménény. Podobné jako pfi SS je ustni sliz-
nice zvy$eneé lepiva, z vyvodul velkych slinnych
Zlaz v8ak pfi expresi te€e Cira slina normalni kon-
zistence, av8ak v mensim mnozstvi. Odliseni je
obvykle mozné na zékladé rozboru anamnestic-
kych udaju a informaci o celkovém zdravotnim
stavu (vyrazna klidova hyposialie, dostatek sliny
pfi stimulaci salivace, absence dysfagickych
obtizi) a provedenim sialometrickych testd (1).
Vycet nejCastéjSich Iékovych skupin plsobicich
hyposialii udava tabulka (Tab. 10).

Casta je také subjektivni xerostomie neura-
stenickych, fobickych a depresivnich jedincu.
Neni v§ak podminéna hyposialii. Chybi polykaci
potize, pfitomny soufasné byvaji subjektivni
problémy charakteru palCivosti az bolestivosti
ustni sliznice a rtd. Podani ataraktik - trankvilizé-
rd a antidepresiv muze xerostomii zvyraznit.
Subijektivni stesky pacientu jsou ¢asto vazany na
nodeni snimatelnych zubnich protéz, nékdy
navazuji na rGzné predchozi stomatologické
zakroky.

Obdobnymi subjektivnimi obtizemi - xerostomii
a palCivosti ustni sliznice - mlze byt provazen
diabetes mellitus. Salivace muze byt i mirné
snizena, pfiusni zlazy nékdy hypertrofuji. Bez
ohledu na typ diabetu Ize konstatovat, Ze pfiCiny
téchto stavll jsou nejasné. Uvazuje se o vlivech
diabetické neuropatie a angiopatie, o nezadou-
cich u€incich nékterych |éCiv i o vlivu psychické
nadstavby (6).

Tzv. pseudo-Sjégreniv syndrom HIV-pozi-
tivnich jedincid sestava z hyposialie a zbytnéni
pfiusnich Zlaz, podminéného nakupenim lymfo-
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cytarniho infiltratu ve slinnych Zlazach, nékdy
navic s tvorbou mnohocetnych lymfoepitelial-
nich cyst (18,34). Spole¢na obéma chorobnym
stavim je i vyrazna imunopatologie v oblasti
bunééné imunity. Pfi€iny téchto klinickych proje-
vl HIV infekce nejsou znamé, hyposialie muze
byt u &asti HIV-pozitivnich jedincd medikamen-
t6zniho puvodu. Spektrum pacientl je odlisSné
vékem a pohlavim.

Payenova chronicka recidivujici parotitida
détského véku je samostatnou chorobnou jed-
notkou neznamého plvodu. Jedna se o rekurent-
ni bakterialni infekci pfiusnich Zlaz, relativné pfiz-
nivé reagujici na antimikrobialni a imunomodulac-
ni terapii (24). Salivace neni kvantitativné nijak
zménéna. S rostoucim vékem aktivita choroby
ustava. Zameéna se SS je nepravdépodobna.

Chronicka recidivujici purulentni parotitida
dospélych jedincl se vyskytuje i samostatné. Po
jejim vyléCeni by mélo nasledovat vySetfeni
k vylouceni SS, nebot u ¢asti pacientt se SS je
chronickd, nékdy recidivujici parotitida prvnim
projevem celkového onemocnéni (5,24).

Podobné jako pfi vySetfeni chronicke parotitidy
v dospélosti postupujeme u vSech oboustran-
nych zbytnéni priusnich a podcelistnich slin-
nych zlaz. OdliSit je zapotfebi zejména obou-
strannou hypertrofii zvykacich svald, lipomatdzni
pseudohypertrofii pfiusnich zlaz (tzv. Redonova
choroba) a bilateralni, synchronné se vyskytuijici
nadory pfiusnich zlaz (vzacné papilarni cystade-
nolymfom neboli Warthin(v nador).

Spole¢na v8em vySe uvedenym chorobnym
stavlim je absence o¢ni komponenty SS.

2) Diferencialni diagnostika oéni komponenty

Sjogrenova syndromu

Keratoconjunctivitis sicca ma stejné pfiznaky
jako konjunktivitidy jiné etiologie, zejména nej-
Castéji se vyskytujici konjunktivitida folikularni
s urCitym podilem vrozené dispozice, pfipadné
s alergickou sloZkou. Tyto zanéty spojivek jsou
ovSem Castéji doprovazeny zvySenym slzenim.
Difererencialné diagnosticky je odlisime od kera-
toconjunctivitis sicca Schirmerovym testem
a barvenim bengalskou Cerveni.

PFi keratoconjunctivitis sicca mulze fezava
bolest oka dosahovat intenzity bolesti pfi pfi-
tomnosti ciziho téliska na rohovce nebo pfi
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pocinajicim rohovkovém vredu. Opét rozhodne
biomikroskopicky nédlez na rohovce, nejlépe po
obarveni jejiho epitelu bengalskou cerveni.
Informaci o produkci slz nam poda SchirmerQv
test.

Iritida je CastéjSi u rohovkového viedu nez
u defektd rohovky vzniklych z nedostatku slz.

Lécba Sjogrenova syndromu
Terapie nemocnych se SS je mezioborovou
zélezitosti. Potfeba |é€by je dana aktivitou cho-
roby, lokalizaci chorobnych zmén v organismu
a z nich plynoucimi zdravotnimi potizemi (1,3,6).
Celkova terapie, kterou obvykle Fidi klinicky
imunolog €i revmatolog, je zaloZzena na dlouho-
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obvykle nesteroidnich antiflogistik &i glukokorti-
kosteroidu (3,6). U vétsi ¢asti pacientl s primar-
nim SS v8ak neni tato IéCba dostateéné efektiv-
ni. Hlavnimi indikacemi pro tuto terapii je posti-
zeni pohybového aparatu a vnitfnich organt
(1,3,6). Jen vyjime€né jsou podavana antimalari-
ka, tj. léky ze skupiny rezervnich antimalarik
(hydroxychlorochin), jina imunosupresiva (azathi-
oprin, cyklosporin A, methotrexat, cyklofosfa-
mid, thalidomid), cytokiny (rekombinantni inter-
ferony) (1,6). Opustény byly pokusy o terapeutic-
ké vyuziti monoklonalnich protilatek proti nékte-
rym lymfocytarnim subpopulacim. Néktefi autofi
vidi nadgji na zlom v terapii SS i dalSich auto-
agresivnich chorob v genovém inZenyrstvi
a v navozeni tolerance vlc¢i predpokladanym
autoantigentm (19).

Nevhodna je jakakoli imunostimulace, ktera
muUze - podobné jako u ostatnich autoagresiv-
nich chorob - indukovat lymfoproliferativni
pochody.

Oftalmologicka lécba

Velice dulezita je u v8ech jedincu se SS péce
oftalmologa (1,3,6). Terapie keratoconjunctivitis
sicca spociva v substituci chybéjici vlastni slzy
umélymi roztoky. Pro udrzeni dostatecné vihké-
ho povrchu spojivky a rohovky mnohdy staci
vkapavat vhodné ocni kapky do spojivkového
vaku 3-krat denné. Pokud subjektivni obtize
nezmizi a barveni spojivky €i rohovky bengal-
skou Cerveni pretrvava, zvysime frekvenci kapa-
ni na 5-krat denné&, coz pro pacienta se SS znadi
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nutnost kapat do obou o¢i po jedné kapce vhod-
ného preparatu kazdée 3 hodiny béhem dne.
V noci, kdy je spojivka i rohovka kryta o&nimi
ViCky, potfeba aplikace umélych slz odpada.
Pokud tato terapie neni dostacujici, je mozné
zvysit frekvenci kapani po kazdych 2 hodinach,
eventuelné i kazdou hodinu. K prevenci infekce
j¢ mozno pfidat kapky s obsahem antibiotik.
Pokud dojde ke komplikaci keratoconjunctivitis
sicca infiltratem rohovky, kromé antibiotik poda-
vame i mydriatika jako prevenci &i IéCbu pfidat-
né iritidy.

Nahrada slz se v sou€asnosti provadi zejména
vkapavanim tuzemského preparatu Lacrisyn®
ocni kapky, ktery pfi SS vyborné& nahradi zejmé-
na chybéjici vodnou slozku slz. Lacrisyn pro
gonioskopii® Ize v této indikaci také pouzit, pro-
toZe se pfi vétsi vazkosti méné odparuije.

Podobné Ize pfi o¢ni léEbé SS vyuzit jiné
komercni preparaty, zejména Vidisic® gel, ktery
vytvofi na rohovce ochranny film, a zahraniéni
produkty lIsopto-Tears®, Tears naturale free®
a dalsi. Aplikaci preparatl ve formé gelu staci
provadét 2-krat denné (vyhoda preparata Vidi-
sic® gel, Solcoseryl® gel).

Syndrom suchého oka neni tfeba primarné
léCit antibiotiky, glukokortikosteroidy &i nestero-
idnimi antiflogistiky. Jen v pfipadech vy$e zminé-
nych vzacnych komplikaci, jako jsou infekce
defektl rohovky ¢&i hrozba vzniku zanétlivého
infiltratu a rohovkového viedu, pfiddvame kapky
s obsahem antibiotik a mydriatika jako prevenci
vzniku iritidy. Vhodna je v téchto pfipadech také
ochrana oka tmavymi brylemi, které pfi fotofobii
mirni intenzitu drézdiciho svétla.

V uvahu pfichazi i operativni l1é€ba suchého
oka. Ta mlze zabranit odtoku slz z oka fyziolo-
gickou cestou, tj. slznymi body do slzného vaku
a odtud do nosni dutiny. V téchto pfipadech se
provadi umeély uzavér slznych bodul, umisténych
na intermarginalni plo&ce, pfiléhajici k bulbu ve
vnitfni - nazalni ¢asti dolniho vicka. Uzaveéru slz-
ného bodu dosahneme snesenim epitelu dolniho
slzného bodu a suturou jeho okrajl. Zakrok pfi-
chazi v ivahu u jedincu se SS, u nichz je zacho-
vana zbytkova sekrece slz a nemocny z urcitych
duvodl nemUze provadét pravidelnou instilaci
oc¢nich kapek.

Pfi postizeni vnitfnich organu a pohybového



Ustroji se na |é€bé pacientl se SS mlze podilet
gastroenterolog, endokrinolog, gynekolog,
nefrolog, hematolog, ftizeolog, onkolog, otorino-
laryngolog ¢i rehabilitacni Iékal. Soucasti celko-
vé terapie je i pravidelny denni reZim s dostat-
kem &asu pro odpocinek (3).

Stomatologicka lé¢ba
Péce o slinné Zlazy a dutinu ustni je doménou
stomatologu. Lze ji rozdélit do nékolika urovni.

1) Substituce a stimulace sliny

Zatimco doplnéni chybéjici slzy je relativné
snadné (existuje fada komerc¢nich produktd typu
umelé slzy, nahrazovany jsou malé objemy teku-
tiny, viz vy$e), ndhrada sliny zlstava problema-
ticka (1,3,6). PFiCin je vice. Cena komer¢né vyra-
bénych preparatu je vysoka, pric¢emz nahrazovat
je Casto zapotrebi relativné dosti velké objemy
tekutiny. Aktudlni doplnéni chybéjici sliny muze
byt v urCitych situacich spole€ensky neunosné.
Vétsina xerostomickych pacientld se po urcité
dobé adaptuje na doplfiovani oralni tekutiny
podle potfeby pomoci vody, mineralek, &ajd,
které Ize mit pfi sobé& béhem dne. Tyto tekutiny
by nemély obsahovat sacharézu (soucast pre-
vence zubniho kazu).

Pouze u pacientl s ¢aste¢né funkénimi slinny-
mi Zlazami je mozné pokusit se o stimulaci sali-
vace. K medikamentdzni stimulaci se nejCast§ji
uziva pilokarpin v pfesné stanovenych davkach
pro dosi a pro die (roztoky, zvykacky, tablety) (1,
3, 37). Nedostavi-li se zadouci efekt béhem 1 -
2 tydnu, je vhodné terapii ukongit. Efektivné;jsi
se jevi reflexni stimulace salivace pomoci zZvyka-
¢ek (bez sacharézy) (3). Problémy nastavaji
u jedincu se snimatelnymi protézami.

2) Terapie patologicky zménénych velkych

slinnych zlaz

Terapie ascendentnich bakterialnich parotitid
spociva v dilatacich a vyplachovani vyvodu
postizenych Zlaz, v pfipadé potreby v celkovém
podavani antibiotik, nejlépe dle vysledkl bakte-
riologického vySetfeni. U Casto recidivujicich
zanétu a afunkenich 214z jsou po zklidnéni zanét-
livéeho procesu indikovany chirurgické zakroky,
které situaci definitivné resi (podvaz Stenonova
vyvodu, exstirpace podc&elistni zlazy) (24). Pra-
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kaz cystickych zmén a rezistenci v podcelistni
Zlaze je rovnéz indikaci k jejimu odstranéni.
Obtiznégjsi je rozhodovani o indikacich parotidek-
tomie - dlvodem k ni jsou zejména solidni léze
(tumory, benigni lymfoepitelialni 1éze) a nékteré
afekce cystického a difuzniho charakteru (benig-
ni lymfoepitelialni cysty, chronické parotitidy).
Provedeni tohoto zakroku pfi zanétlivé a vazivo-
vé zménéné Zlaze je velice obtizné.

3) Terapie slizni¢nich zmén

Atrofické zmény ustni sliznice, zejména hfbetu
jazyka, nejsou stomatologickou péci vyraznéji
ovlivnitelné a neupravuji se obvykle ani pfi celko-
vé terapii chronické atrofické gastritidy a anémie.
V uvahu pfichazi jen ochrana vulnerabilni sliznice
pfed mechanickou iritaci pfi pfijmu stravy, noSeni
shimatelnych protéz, stomatologickém oSetrova-
ni. Citlivost sliznice Ize kratkodobé snizit pouzitim
slizni¢nich protektiv - suspenzi obsahuijicich suk-
ralfat, kaopektat, roztoki s obsahem glycerinu
a benzydaminu. Ovlivnit rovnéz nemulzeme ani
pfidruzené poruchy chuti ve smyslu hypogeuzie.

V terapii oralni kandidézy pouzivame kombina-
ce slizni€nich antimykotik a antiseptik. U jedinc(
se sekundarnim SS, pfi imunosupresivni a anti-
biotické terapii je kombinujeme s celkové poda-
vanymi azolovymi antimykotiky (itrakonazol, flu-
konazol), nejlépe na zakladé vysledkd mykolo-
gického vysetreni. Dochazi-li po terapii k recidi-
vam kandidézy, je vhodné zahdjit dlouhodobou
profylaxi pomoci lokalné &i celkové podavanych
léCiv (3).

4) Terapie zubniho kazu a jeho komplikaci
Veskeré primarni zubni kazy, vznikajici v dusled-
ku kombinace omezené tvorby sliny, dietnich
chyb a nedostate&né ustni hygieny, oSetfujeme
podle obecné platnych zasad, s vy-uZitim obvy-
klych vyplhovych materialt. Je vSak nutné praco-
vat co nejpeclivéjil S podobnym védomim je
zapotfebi endodonticky oSetfovat zuby se zanét-
livé zménénou ¢i odumrelou zubni dreni.
Slozitgjsi je situace pfi oSetfovani sekundar-
nich zubnich kazu, ¢asto zasahujicich subgingi-
valné. P¥i jejich ¢etnéjSim vyskytu muize oSetreni
nabyvat na technické, Casové a ekonomické
naro¢nosti. U nékterych pacientl je nutné uva-
Zzovat o dlouhodobé provizornich i paliativnich
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zpUsobech stomatologického osetfeni. Optimal-
nim, avSak Casové a finan¢né& nejnarocnéjsim
feSenim je zhotoveni plastovych korunek na
vdechny oSetfitelné zuby.

Doplnéni chybgjicich zubl se rovnéz fidi obec-
né plathymi zasadami. Baze snimatelnych zub-
nich protéz Ize zhotovit s vyuZitim netraumatizu-
jicich, dlouhodobé rezilientnich materiald.

Spornou kapitolou stomatologického oSetfeni
jedincu se SS je moznost vyuziti dentalnich
implantatd ke kotveni zubnich protéz. VétSina
autorl se kloni k nazoru, ze jakékoli autoagresiv-
ni onemocnéni je kontraindikaci pro zavadéni
jakychkoli implantatd (v&etné dentalnich) do lid-
ského organismu (3).

Duilezitou soucasti péte o chrup pacientl se
SS je prevence vzniku novych zubnich kazu.
Spociva v Upravé ustni hygieny, je-li tato nedo-
state€nd, v pouceni o dietnich zvyklostech
s ohledem na hyposialii, v intenzivhé provadéné
lokalni fluoridaci pomoci specialnich zubnich
past a ustnich vod s obsahem fluoru, vapniku
a nékterych enzymu, pomoci fluoridovych geld,
lakt a kompozitnich natérovych materiala (3). Kli-
nicka hodnoceni a dlouhodobé zkusenosti s uzi-
tim posledné jmenovanych novéjSich materialt
pfi hyposialii vSak dosud chybi. Pfi prokazaném
zvySeném mnozstvi zarodku kariogenniho Strep-
tococcus mutans ve sliné se doporucuje redukce
poctu viridujicich oralnich streptokokid pomoci
vyplachu dutiny ustni chlorhexidinem (3).

Dispenzarni péCe pacienta se SS je mozna
u kazdého stomatologa. Kontrolni vy3etfeni by
meéla byt provadéna 3 - 4-krat ro¢né.

Shrnuti

V soucasnosti pohlizime na SS jako na zavaz-
né chronické autoagresivni onemocnéni nezna-
mého puvodu. Nejedna se o nijak vzacnou cho-
robu. Jeji klinicky obraz je rozmanity. U vétSiny
pacientd, mezi nimiz dominuji Zzeny stfedniho
a vyss&iho véku, jsou dobfe vyjadfeny subjektivni
potize plynouci z nedostatku slin a slz.

Ukolem oftalmologa pfi SS je zjistit pfitomnost
a stupen suché keratokonjunktivitidy a reagovat
prfimérenou lokalni IéCbou. Diagnostika i konzer-
vativni [éCba jsou pIné v silach pfislusného
ambulantniho oftalmologa.

Stomatologicka péCe by méla byt soucasti
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komplexniho pfistupu k pacientdm se SS. P¥icin
xerostomie a hyposialie je vice a je nutné je rozli-
Sovat. Oralni symptomatologie SS se neomezuje
pouze na morfologické a funké&ni zmény velkych
slinnych zlaz. DalSi patologické zmény Ize proka-
zat na ustni sliznici a na chrupu. OSetreni velkych
slinnych ZIaz a ustni sliznice je nutné provadét na
specializovanych, nejlépe klinickych pracovis-
tich, zabyvajicich se touto problematikou. OSet-
feni chrupu, jez potfebuji témér vichni nemocni
se SS, musi byt provadéno exaktné. Neni v8ak
vazano na vySe uvedena specializovana praco-
vidté. Jeho soucasti je i profylaxe zubniho kazu.

Celkovou terapii pacientt se SS obvykle Fridi
odborny lékaf s erudici klinického imunologa €i
revmatologa.

Onemocnéni ma nepfiznivy dopad na fyzickou
a psychickou kondici pacienta, na jeho spole-
Censky, profesni a rodinny Zivot. Novéjsi epide-
miologické udaje dokazuji, Ze navzdory vysSi
morbidité nevykazuji jedinci se SS pfi srovnani
s ostatni populaci Zadné odchylky v mortalité
(vék, priciny) (16,27). Tyto skute¢nosti jsou davo-
dem pro to, abychom k pacientiim se SS pfistu-
povali s maximalni snahou o porozuméni pro
jejich zdravotni problémy.
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