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SOUHRN
Úvod a cíl: Retrospektivní studie se zaměřila na klinic-
ko-biopticky verifikované případy proliferativní verukóz-
ní leukoplakie (PVL). Cílem práce je poukázat na nutnost 
korelace orálních projevů PVL s klinickým, ale i rentgeno-
logickým vyšetřením parodontu.
Metodika: Studie hodnotila průběh onemocnění PVL  
u 53 pacientů sledovaných v letech 1994 až 2024 na Od-
dělení orální medicíny Stomatologické kliniky FN Plzeň. 
Mimo anamnesticko-patologické korelace byly posuzo-
vány rovněž aspekty koincidence s dalšími lézemi ústní 
sliznice, tvorba dysplazie v průběhu tohoto agresivního 
onemocnění a  četnost maligní transformace. Slizniční 
projev onemocnění byl pravidelně porovnáván s  klinic-
kým i rentgenologicky ověřeným stavem parodontu. 
Výsledky: Za dispenzarizace došlo k  recidivě v  56 % 
případů (n = 30/53) a ke zvratu v orální dlaždicobuněč-
ný karcinom (OSCC) u 38 % pacientů (n = 20/53). Onko-
logická recidiva nastala v  pěti případech (9 %). Většinu 
pacientů s  maligní transformací tvořily ženy, a  to 70 %  
(n = 14/20).
Závěr: Na rozdíl od ostatních onemocnění ústní sliznice je 
v rámci dispenzarizace PVL zhotovení snímků OPG nebo 
CBCT diagnosticky přínosnější. U mnoha pacientů s léze-
mi v oblasti alveolární sliznice a gingivy dochází v odpoví-
dajících lokalitách k výrazné resorpci až usuraci alveolární 
kosti v případě probíhající maligní transformace. Maligní 
transformace PVL je skutečně četná, v  naší skupině až  
v  38 %. Pro riziko diagnostické záměny orálního lichen 
planus a  chronické hyperplastické kandidózy s  počína-
jící PVL je nutno zpřísnit dispenzární pravidla i u těchto  
případů.

Klíčová slova: proliferativní verukózní leukoplakie, 
orální potenciálně maligní poruchy,  
maligní transformace, orální dlaždicobuněčný 
karcinom

SUMMARY
Introduction and aim: Retrospective study focused on 
clinically and biopsy-proven cases of proliferative verrucous 
leukoplakia (PVL). The aim of the work is to point out the 
necessity of correlation of oral manifestations of PVL with 
clinical and radiological examination of the periodontium.
Methods: The study evaluated the process of PVL disease 
in 53 patients followed between 1994 and 2024 at the Oral 
Medicine Department, Dentistry Clinic, University hospital 
in Pilsen. Apart from anamnestic-pathological correlations, 
also the aspects of coincidence with other lesions of the oral 
mucosa, the formation of dysplasia during this aggressive 
disease and the frequency of malignant transformation 
were assessed. The mucosal manifestation of the disease 
was regularly compared to the clinical and radiological 
state of the periodontium.
Results: During dispensary, recurrence occurred in 56% of 
cases (n = 30/53) and transformation into oral squamous 
cell carcinoma (OSCC) in 38% of patients (n = 20/53). 
Oncological recurrence was in five cases (9%). The majority 
of patients with malignant transformation were women 
with 70% (n = 14/20).
Conclusion: In contrary to other diseases of the oral 
mucosa, taking OPG or CBCT images is diagnostically more 
beneficial within the PVL dispensary. In several patients 
with lesions in the area of the alveolar mucosa and 
gingiva, there is significant resorption of the alveolar bone 
in the corresponding locations in the case of an ongoing 
malignant transformation. Malignant transformation of 
PVL is indeed high, up to 38% in our group. Due to the risk 
of diagnostic confusion of oral lichen planus and chronic 
hyperplastic candidiasis with incipient PVL, it is necessary 
to tighten the dispensary rules for these cases as well.

Key words: proliferative verrucous leukoplakia, 
oral potentially malignant disorders, malignant 
transformation, oral squamous cell carcinoma
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ÚVOD
Patologické změny sliznice dutiny ústní jsou 

časté a mohou být potenciálně závažné. Exi-
stuje mnoho orálních slizničních onemocně-
ní, která musí být zdravotnický personál scho-
pen diagnostikovat a  léčit [1]. Pozornost je 
třeba věnovat zejména rizikovým chronickým 
lézím ústní sliznice. Jedním z nejčastějších ná-
lezů tohoto typu v klinické praxi stomatologů 
je leukoplakie, kterou poprvé popsal v  roce 
1877 Schwimmer [2]. Termín je užíván exklu-
zivním způsobem k pojmenování bílých nestí-
ratelných lézí ústní sliznice s  etiopatogenezí 
bez jasně definovaného působitele, vyjma ni-
kotinismu a ethylismu [3, 4–6].

Světová zdravotnická organizace (WHO) 
označila leukoplakii jako „prekancerózní lé-
zi“. V roce 2007 bylo navrženo nahradit výra-
zy ,,premaligní” a ,,prekancerózní” termínem 
,,orální potenciálně maligní poruchy“ (OPMD) 
[3, 4–7]. Tento novější termín byl doporučen 
k  nahrazení termínu prekancerózy, protože 
vystihuje, že ne všechny poruchy popsané 
tímto pojmem se musí přeměnit na karcinom 
[3–6]. OPMD zahrnují skupinu stavů, které 
postihují sliznici dutiny ústní se zvýšeným ri-
zikem vzniku malignity. V průběhu jejich vý-
voje mohou být během orálního vyšetření 
nalezeny změny v barvě nebo tloušťce ústní 
sliznice [3, 4, 8]. Spektrum klinických projevů 
je různé a  jejich patogeneze není zcela ob-
jasněna [3]. Včasná detekce, prevence a léč-
ba OPMD jsou potřebné k  zabránění jejich 
maligní transformace (MT) v  orální dlaždi-
cobuněčný karcinom (OSCC) [4–7, 9]. Je sna-
hou používat pokročilé diagnostické techniky 
k predikci jejich progrese a posouzení rizika 
MT, nicméně zlatým standardem zůstává dia-
gnostická biopsie [9]. Bioptickým korelátem 
OPMD jsou např. hyperplazie, hyperkeratóza 
a orální epiteliální dysplazie (OED) [10]. OED 
je charakterizována souborem změn odráže-
jících ztrátu normálního zrání a stratifikační-
ho vzoru povrchového epitelu [10, 11].

Kritéria používaná pro diagnostiku dyspla-
zie zahrnují architektonické změny (změny 
stratifikace epitelu) a cytologické změny (in-
dividuální buněčné změny/cytologické aty-
pie). Patologové tradičně používají třístup-
ňové hodnocení orální dysplazie epitelu 
podle WHO, ve kterém je OED klasifiková-
na jako mírná, střední a  těžká [10]. Klasifi-
kace WHO z roku 2005 rozeznává pět histo-
patologických stadií u  lézí epiteliálních pre-
kurzorů: skvamózní hyperplazie, mírná dys- 
plazie, středně těžká dysplazie, těžká dys- 
plazie a  karcinom in situ (CIS) [10, 11]. Ur-
čujícím faktorem je postižení vrstev epitelu 
v rámci jeho dělení do třetin počítaných od 
bazální membrány směrem k  povrchu sliz-
nice [10]. V  rámci binárního systému hod-
nocení OED se léze rozdělují na vysoce rizi-
kové (high grade) a nízce rizikové (low gra-
de). Určujícím faktorem je četnost přítom-
ných dysplastických kritérií v histologickém 
obraze [4, 7]. V  publikovaném klasifikač-
ním systému WHO z  roku 2017 byly z  kri-
térií OED vypuštěny ,,skvamózní hyperpla-
zie” (akantóza a  hyperplazie bazálních bu-
něk) a  „karcinom in situ (CIS)“, přítomné 
v  klasifikaci WHO z  roku 2005. Soubor kri-
térií orálních epiteliálních dysplazií je shrnut  
v tabulce 1.

V rámci klinického vývoje zůstává většina 
konvenčních leukoplakií konstantní a  pou-
ze malá část (asi 6 %) progreduje do inva-
zivního karcinomu. Proliferativní verukózní 
leukoplakie (PVL) představuje unikátní pro-
gresivní variantu [12]. Klinickým projevem 
je velmi agresivní, je charakteristická pří-
tomností nehomogenních a  často také ví-
cečetných bradavičnatých ložisek na sliznici 
dutiny ústní [13–16]. Popsána byla již v  ro-
ce 1985 Hansenem a  kol. [12, 17]. Typicky 
se setkáváme s progresivním vývojem, čas-
to rychlým růstem od homogenních unifo-
kálních ložisek k nehomogenním multifokál-
ním lézím a vysokou tendencí k malignímu 

Tab. 1 WHO klasifikační kritéria pro orální epiteliální dysplazie (2017).
Tab. 1 WHO classification criteria for oral epithelial dysplasia (2017).

Architektonické změny Buněčné změny

Nepravidelná epiteliální stratifikace Abnormální změny velikosti jádra (anizonukleóza)

Ztráta polarity bazálních buněk Abnormální změny tvaru jádra (jaderný pleomorfismus)

Kapkovité rete ridges Abnormální změny velikosti buněk (anizocytóza)

Zvýšený počet mitotických figur Abnormální změny ve tvaru buněk (buněčný pleomorfismus)

Abnormální povrchové mitózy Zvýšený jaderně-cytoplazmatický poměr

Předčasná keratinizace v jednotlivých buňkách (dyskeratóza) Atypické mitotické figury

Keratinové perly uvnitř rete ridges Zvýšený počet a velikost jadérek

Ztráta soudržnosti epiteliálních buněk Hyperchromazie
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zvratu [15]. PVL je perzistující, ireverzibilní, 
časem se stává exofytickou, bradavičnatou 
a také rezistentní vůči všem formám terapie, 
kdy rekurence je u ní spíše pravidlem [17]. 
Nejčastější lokalizace PVL je na alveolár- 
ní sliznici, gingivě připojené i volné, jazyku, 
vzácně také na patře, spodině dutiny ústní či 
bukální sliznici [13, 15]. Klinické projevy PVL 
jsou znázorněny na obrázku 1A, B.

Biopsie PVL popisuje přítomnost hyper-
keratózy, hyperplazie, akantózy, DNA aneu-
ploidii a lymfocytární infiltrát přilehlý k bazál-
ní membráně [13, 15]. Z počátku nemusí být 
přítomny dysplazie, ale jen pouhá hyperplazie 
epitelu. Později, s růstem a klinickým rozvo-
jem ploch PVL, může docházet ke vzniku těž-
kých dysplazií epitelu až ke zvratu v orální kar-
cinom [14]. V rámci diferenciální diagnostiky  

Obr. 1 
A. Rozsáhlá PVL na bukální 
sliznici, fornixu vestibula, 
alveolu a přilehlé polovině 
jazyka (žena, 68 let), patrná 
výrazná nehomogenita 
leukoplakických plošek 
a rozvrásněný povrch, 
zejména mezi zuby 
43–44, v oblasti alveolu 
a hrany jazyka již přítomen 
dlaždicobuněčný karcinom 
(OSCC), pacientka zemřela 
na následky OSCC pro jeho 
primární inoperabilitu.
B. PVL na hraně a ventrální 
ploše jazyka (muž, 71 let), 
léze s progresí v dobře 
diferencovaný rohovějící 
dlaždicobuněčný karcinom, 
u pacienta byla provedena 
radikální excize a pacient žije 
bez komplikací a pokračuje 
v pravidelné dispenzarizaci 
(foto A i B – archiv  
MUDr. Jana Lišky, Ph.D.).

Fig. 1 
A. Extensive PVL on the buccal 
mucosa, vestibular fornix, 
alveolar ridge and adjacent 
half of the tongue (female, 
68 years old), significant 
inhomogeneity of leukoplakia 
patches and wrinkled surface, 
especially between teeth  
43–44, squamous cell 
carcinoma (OSCC) already 
present in the area of the 
alveolar ridge and the edge of 
the tongue, the patient died 
as a result of OSCC due to its 
primary inoperability.
B. PVL on the edge and 
ventral surface of the tongue 
(male, 71 years old), a lesion 
with progression to a well-
differentiated squamous cell 
carcinoma, radical excision 
was performed and patient 
continues in dispensary 
(photos A and B – archive of 
MUDr. Jan Liška, Ph.D.).

A

B
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bychom měli myslet i na orální lichen planus 
(OLP), traumatickou hyperkeratózu a  chro-
nickou hyperplastickou kandidózu [14, 15]. 
Podle studií je průměrný věk pacientů s PVL 
66,8 let s dominantnějším zastoupením žen-
ského pohlaví [13]. Etiologie tohoto onemoc-
nění stále není jasná [13, 15]. Dnes, na zákla-
dě četných studií, víme, že prvotně úzké spo-
jování s kuřáctvím (podle Hansena) bylo myl-
né. PVL je totiž velice častá i u nekuřáků [13, 
15, 17]. Lidské papilomaviry byly také řazeny 
k  suspektním induktorům, nicméně nebyly 
tak často verifikovány v bioptických vzorcích 
[13]. Některé studie popisují i vyšší inciden-
ci přítomnosti kandidových hyf v  biopsích, 
ale zde nelze vyloučit jen sekundární konta-
minaci [13]. V  jednotlivých případech verifi-
kace PVL jde o klinicko-histopatologickou ko-
relaci za využití specifických kritérií. Kolektiv 
profesorky Cerero-Lapiedra roku 2010 sesta-
vil kritéria rozdělená na pět hlavních a čtyři 
vedlejší [13, 15, 17, 19]. Abychom léze moh-
li označovat jako PVL, musí splňovat přítom-
nost tří hlavních nebo dvou hlavních a dvou 
vedlejších kritérií [19]. V  následném období 
další autoři kritéria zjednodušovali [13, 16]. 
Kritéria podle Cerero-Lapiedra pro PVL jsou 
shrnuta v tabulce 2.

Transformaci PVL v OSCC rozdělil Hansen 
a  kol. do deseti stadií [17]. I  tato stadia by-
la následujícími autory redukována, v  tom-
to případě na čtyři [13, 17]. Průměrná doba 
transformace PVL v OSCC je šest let [13]. Cel-
kově míra malignizace převyšuje 50 % [13, 
14–24]. U prostých leukoplakií dochází k ma-
ligní transformaci pouze u  0,13 až 17,5 % 
[20]. PVL se spolu s  leukoplakií, erytroplakií, 
orální epiteliální dysplazií, HPV asociovanou 
OED a submukózní fibrózou řadí mezi orál-
ní potenciálně maligní poruchy uznané WHO 
v 5. vydání klasifikace OPMD z roku 2022 [4, 
13, 18, 23, 25–34]. PVL je součástí WHO kla-
sifikace pro OPMD od třetího do pátého vy-
dání [34]. Příslušnost lézí epitelu dutiny ústní  
do souboru OPMD v  průběhu minulých let 
shrnuje tabulka 3.

V  rámci OPMD má PVL nejvyšší míru ma-
ligních zvratů [7, 30]. Nejčastěji k těmto zvra-
tům dochází u  lézí lokalizovaných na gingi-
vě nebo na patře [4]. Pokročilý věk pacien-
tů i  častá DNA aneuploidie, přítomná v bio- 
psiích PVL, je kofaktorem maligní transfor-
mace [33].

Bylo již několik pokusů o  stanovení gui-
deline terapie, ale zatím bez dlouhodobé-
ho úspěchu [13, 14]. Chirurgické výkony by-
ly často kombinovány s laserovými ablacemi 
[13, 17, 18], ale pro kvalitnější bioptický ma-
teriál byla vždy preferována excize skalpelem 
[13].

Terapie lasery na sliznici dutiny ústní vyu-
žívá fenoménu indukované redoxní regula-
ce, která v  tkáni iritované chronickým záně-
tem s jeho acidózou a hypoxií umožní tkáňo-
vé hojení a regeneraci [36–38]. Hojení probí-
há zvýšením proliferace, diferenciace a mig-
race fibroblastů a stimulace epiteliálních bu-
něk. Pomocí ablace lze léčit i léze nereagující 
na předchozí medikamentózní terapii (napří-
klad antimykotiky u Candida pozitivních bio- 
psií) [36–38]. Laser indukuje zvýšenou pro-
dukci β-endorfinů a  encefalinů, redukuje  
úrovně bradykininu a  histaminu a  snižu-
je kondukci bolestivých stimulů. Vytváří se 
analgetický efekt a úleva od bolesti. Laserová 
imunomodulace funkcí žírných buněk ovliv-
ní průběh zánětu sliznice skrze vcestování le-
ukocytů do tkání. Antimikrobiálním efektem 
dále tlumí zánětlivé procesy včetně bolesti. 
Léčbu laserem lze kombinovat s  fotodyna-
mickou terapií s kyselinou 5-aminolevulovou, 
pokud je proces refrakterní k  léčbě klasické 
[39–41]. Fotodynamická terapie může být 
úspěšnější v  léčbě klinických lézí, ale nemů-
že zabránit vzniku nových patologických plo-
šek [13]. Hansen a kol. využívali i radioterapii 
a  chemoterapii bez stabilního zlepšení [13, 
17]. Rozsáhlé chirurgické resekce jsou ome-
zeny pouze na případy maligní transforma-
ce [13]. Případy HPV pozitivní PVL měly méně 
recidiv po kombinaci chirurgického zákroku 
a užívání methisoprinolu (Isoprinosine) [14]. 

Tab. 2 Hlavní a vedlejší kritéria podle Cerero-Lapiedra [19].
Tab. 2 Maior and minor criteria by Cerero-Lapiedra [19].

Hlavní kritéria Vedlejší kritéria

Leukoplakická léze s více než dvěma různými místy na orální sliznici, která se 
nejčastěji nachází na gingivě, alveolárních výběžcích a na patře.

Léze orální leukoplakie, která zabírá alespoň 3 cm při zohlednění  
všech postižených oblastí.

Existence verukózní oblasti. Ženský pacient.

Léze, které se šíří během vývoje onemocnění. Pacient nekuřák.

V již dříve ošetřené oblasti došlo k recidivě. Více než 5 let vývoje.

Histopatologicky se může vyskytovat od jednoduché epiteliální hyperkeratózy  
až po spinocelulární karcinom ústní dutiny, ať už in situ, nebo infiltrující.
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V případech agresivních projevů je nutno plá-
novat časté kontroly, včetně re-biopsií kvů-
li klinické progresi a  rekurenci lézí [13, 14]. 
I pacienti bez recidivy by měli být dispenza-
rizováni alespoň dvakrát ročně [13]. V rámci 
dispenzarizace epiteliálních lézí dutiny úst-
ní se rentgenologické vyšetření provádí spo-
radicky. Specificky u PVL je RTG diagnostika 
přínosná pro brzké zachycení průběhu ma-
ligní transformace alveolárních lézí, kdy i při 
klinicky stabilním nálezu může právě přítom-
nost rozsáhlého resorptivního ložiska pouká-
zat na riziko zvratu v OSCC.

Cílem práce je zdůraznit nutnost korelace 
orálních projevů PVL s klinickým, ale i rentge-
nologickým vyšetřením parodontu a nezbyt-
nou diferenciaci od méně rizikových OPMD 
v průběhu dispenzarizace.

MATERIÁLY A METODIKA
Ve zdravotnické dokumentaci pacientů 

Stomatologické kliniky v Plzni byla se souhla-
sem institucionální etické komise vyhledána 
data pacientů s PVL diagnostikovanou a léče-
nou v letech 1994 až 2024.

Kritéria pro zařazení: případy PVL ověře-
né klinicky a biopticky podle kritérií Cerero-
-Lapiedra. Tato kritéria rozdělená na hlavní 
a vedlejší byla zachována ve všech případech 
PVL, kdy minimální skóre ke splnění podmí-
nek jsou 3 z 5 hlavních kritérií (průměr splně-
ných hlavních kritérií 3,98) nebo 2 z hlavních 
+ 2 ze 3 vedlejších kritérií (průměr splněných 
vedlejších kritérií 2,45).

Kritéria vyloučení: případy napodobující 
PVL, ale nesplňující kritéria Cerero-Lapiedra.

U  všech pacientů se v  čase diagnózy PVL 
vyhodnotily snímky OPG. V případě lokaliza-
ce lézí na alveolární sliznici se volila zobrazo-
vací metoda CBCT. Za dispenzarizace se pak 
prováděla RTG vyšetření při klinické progresi 
lézí na gingivě nebo při zhoršení stavu paro-
dontu postižené oblasti. Parodont se vyšet-
řoval při každé klinické kontrole detekcí pa-
rodontálních chobotů pomocí WHO paro-
dontální sondy a palpačně k vyloučení vikla-
vosti zubů. Standardní frekvence dispenzár-
ních kontrol pacientů s PVL na našem praco-
višti je každé tři měsíce. Součástí kontrol bylo 
vedení fotodokumentace.

Mapována byla frekvence maligní transfor-
mace PVL ve verukózní karcinom až spinoce-
lulární karcinom v závislosti na lokalizaci.

VÝSLEDKY
Do retrospektivní studie bylo zařazeno 

celkem 53 pacientů s  diagnózou PVL s  prů-
měrnou délkou dispenzarizace 80,5 měsíce  
(6,7 roku). Ženy tvořily 59 % (n = 31) a muži  
41 % (n = 22). Průměrný věk pacientů na po-
čátku jejich dispenzarizace byl 60,4 let (roz-
mezí 25–82 let). PVL byly nejčastěji lokalizo-
vány na alveolárním výběžku, kde postihují 
gingivu nebo alveolární sliznici, a to ve 33 %  
(n = 29), následovaly léze na jazyku ve 24 %  
(n = 21) a  bukální sliznici se zastoupením  
22 % (n = 19). Spodina dutiny ústní byla posti-
žena vzácněji, a to v 9 % (n = 8), oblast labiál-
ní sliznice v 7 % (n = 6) a patra ve 4,6 %. Těž-
kých nikotiniků (20 cigaret/den) bylo ve studii  
36 %, slabých nikotiniků (do 10 cigaret/den) 
13 % a nekuřáci tvořili 51 % pacientů s PVL.

Tab. 3 WHO 3., 4. a 5. edice klasifikace OPMD.
Tab. 3 WHO 3rd, 4th, and 5th edition for OPMD.

3. edice OPMD 2005 4. edice OPMD 2017 5. EDICE OPMD 2022

Epidermolysis bullosa dystrophicans Leukoplakie Leukoplakie

Proliferativní verukózní leukoplakie Proliferativní verukózní leukoplakie Proliferativní verukózní leukoplakie

Xeroderma pigmentosum Erytroplakie Erytroplakie

Syfilitická glossitis Erytroleukoplakie Orální epiteliální dysplazie

Orální submukózní fibróza Orální submukózní fibróza Orální submukózní fibróza

Orální lichen planus Orální lichen planus HPV-asociovaná orální epiteliální dysplazie

Diskoidní lupus erythematosus Diskoidní lupus erythematosus

Plummer-Vinson syndrom Chronická hyperplastická kandidóza

Plummer-Vinson syndrom

Patrové léze reverzního nikotinismu

Aktinická cheilitis

Keratózy bezdýmného tabáku

Syfilitická glossitis

Dyskeratosis congenita

Epidermolysis bullosa dystrophicans
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Během sledování pacientů po dobu  
30 let se projevila recidiva PVL v 56 % (n = 30) 
a k vývoji karcinomu v terénu PVL došlo u 38 % 
pacientů (n = 20/53). Recidiva malignity na-
stala v pěti případech (9,4 %). HPV byly pozi-
tivní ve 13 % biopsií PVL. Přítomnost kvasinek 
v excidátu z PVL byla potvrzena barvením na 
Candida albicans (angl. Periodic acid Shiff-
-PAS) ve 23 %. Tyto případy byly v incipientní 
fázi dispenzarizovány jako chronická hyper-
plastická kandidóza a až s rozvinutím kritérií 
dle Cereiro-Lapiedra se diagnostikovala PVL. 
Podobná záměna v pěti případech proběhla 
i v případě diagnózy OLP. U 19 % případů byl 
protein p53 pozitivní v  bazální vrstvě epite- 
liálních buněk v dlouhé nepřerušované řadě. 
V  důsledku malignity pro maligní transfor-
maci PVL zemřelo v  průběhu retrospektivní 
studie 6 % pacientů (n = 3). Nejčastější umís-
tění pro OSCC byl alveolární výběžek se 45 % 
(n = 9) následovaný 23 % na bukální sliznici 
(n = 5), 18 % na jazyku (n = 4), 14 % na rtu  
(n = 3) a 4,5 % na spodině dutiny ústní (n = 1). 
K časnému záchytu maligní transformace al-
veolárních lézí výrazně pomohla i pravidelná 
parodontální a RTG vyšetření. Jeden z těchto 
případů je znázorněn na obrázku 2. K malig-
ní transformaci došlo častěji u  žen, a  to ve  
45,2 % (n = 14/31), zatímco u mužů ve 27,3 %  
případů (n = 6/22). Celých 45 % onkologic-
kých procesů nastalo u nekuřáků (n = 9/20).

DISKUSE
PVL se řadí mezi orální potenciálně malig-

ní poruchy a je stále považována za vzácnou 
lézi [18, 21, 24, 28]. Léze jsou obvykle idiopa-
tické, typicky multifokální, s agresivním klinic-
kým chováním, vysokou mírou recidiv a ma-
ligních zvratů [1, 3, 12, 28]. Onemocnění vy-
žaduje obezřetnost ošetřujících lékařů, kdy 
přítomnost zánětlivé infiltrace v biopsii může 

ČESKÁ STOMATOLOGIE A PRAKTICKÉ ZUBNÍ LÉKAŘSTVÍ – CZECH DENTAL JOURNAL 3/2024 

PŮVODNÍ PRÁCE

Obr. 2 
Korelace slizničních 
změn charakteru PVL 
s intraorálním RTG snímkem 
a PET/CT. PVL na alveolu 
a gingivě loco 17, 16, 15, 14 
u pacientky ve věku 73 let.
A. První návštěva pacientky 
v roce 2020, charakteristický 
bradavičnatý povrch 
verukózní leukoplakie.
B. Kontrola v roce 2024, 
stav již po několika 
excizích, distálně za zubem 
16 solitární ložisko PVL 
a ventrálně bílý exsudát 
z píštěle, v čase zhotovení 
fotografie již přítomen OSCC.
C. Intra-orální snímek 
s pokročilou resorpcí 
alveolární kosti v místech 
slizničních projevů, jak je 
vidět na obrázcích A a B.
D. Snímek PET/CT v čase 
diagnózy OSCC v oblasti 
alveolu horní čelisti vpravo; 
u pacientky byla provedena 
radikální resekce pravé 
poloviny horní čelisti, 
pacientka pokračuje 
v dispenzarizaci (foto A a B – 
archiv MUDr. Jana Lišky, Ph.D.;  
snímky C a D – archiv Kliniky 
zobrazovacích metod FN 
v Plzni).

Fig. 2 Correlation of mucosal 
changes in PVL with intraoral 
X-ray and PET/CT. PVL on 
alveolar mucosa and gingiva 
loco 17, 16, 15, 14 in a 73years 
old female patient.
A. The patient's first visit 
in 2020, the characteristic 
warty surface of verrucous 
leukoplakia.
B. Check up in 2024, already 
after several excisions, distally 
behind tooth 16 a solitary PVL 
deposit and ventrally white 
exudate from the fistula, OSCC 
was already present at the 
time the photo was taken.
C. Intraoral X-ray image 
with advanced resorption of 
alveolar bone in places of 
mucosal manifestations, as 
seen in images A and B.
D. PET/CT image at the time of 
diagnosis of OSCC in the area 
of the alveolar ridge of the 
upper jaw on the right side; 
radical resection of right half 
of maxilla was performed, 
patient now continues in 
dispensary (photo A and B – 
archive of MUDr. Jan Liška, 
Ph.D.; imges C and D – archiv 
of Department of Imaging 
Methods, University hospital 
in Pilsen).

C

D
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způsobit špatnou interpretaci výsledků. Pro 
klinický vzhled prosté leukoplakie v časných 
lézích a  přítomnost zmíněného lichenoidní-
ho infiltrátu může být chybně diagnostiková-
na jako forma orálního lichen planus [28].

Z  počátku se PVL spojovala s  kuřáctvím 
a alkoholismem, ale četné studie toto tvrze-
ní vyvrátily. Tento stav je častější u nekuřáků 
a role alkoholu v patogenezi lézí není signifi-
kantní [1, 3, 8, 9, 11, 12, 16]. V naší studii by-
lo méně kuřáků (49 %) a žádný pacient nebyl 
hodnocen jako přímý konzument alkoholu. 
Podle dostupných publikací je nejčastější lo-
kalizací nálezů alveolární hřeben, který je po-
stižen až v 87 % [3, 14], u našich pacientů bylo 
rozložení složitější, s případy alveolárních lézí 
ve 33 %, následovaných bukální sliznicí a ja-
zykem. Klinický vývoj obvykle začíná na gin-
givě u jednoho zubu, pak se postupem času 
rozšiřuje na povrchu dásní k sousedním zu-
bům, na perialveolární bukální sliznici a  lin-
gvální sliznici [8]. HPV asociace s PVL byla zva-
žována, ale nikdy nebyl potvrzen její vliv [1, 3, 
14, 16]. Pouze 13 % našich případů mělo HPV 
pozitivitu ověřenou PCR vyšetřením. Přítom-
nost kandidových hyf v bioptických vzorcích 
se pokládá jen za sekundární kontaminaci, 
v  našem souboru bylo 23 % biopsií pozitiv-
ních v barvení na Candida albicans.

PVL jsme schopni rozlišovat dle Cerero-La-
piedra kritérií rozdělených na hlavní a vedlej-
ší [1, 3, 12, 19, 20]. Podle našeho názoru je 
jakékoliv zjednodušení tohoto systému při 
hodnocení lézí riskantní. Vedlejší kritéria, ja-
ko ženské pohlaví a  nekuřáctví, mohou po-
ukazovat na rizikové skupiny a stavy s vyso-
kým procentem maligní transformace v pří-
padech bez jakýchkoli jiných známých pří-
mých patogenetických faktorů. Hodnocení 
suspektních stavů podle kritérií Cerero-La-
piedra je také užitečné při odhalování ra-
ných případů s šancí vyhnout se tak možné-
mu podcenění situace [3]. Pokud je průměr-
ná doba maligní transformace šest let, nelze 
rizikovost situace vnímat vážně až po pěti le-
tech sledování [13]. Ošetřování a dispenzari-
zace PVL by měly náležet vysoce zkušeným 
klinickým lékařům, protože míra progrese 
v  OSCC je nebezpečně vysoká. Terapii PVL 
zatím chybí guideline vedoucí k dlouhodobé 
stabilitě a terapeutickému úspěchu [1, 3, 14]. 
Zkoušela se chirurgie, laser ablace, fotodyna-
mická terapie, methisoprinol, dokonce i  ra-
diochemoterapie [9, 14]. V naší studii zůstá-
vá primárním řešením skalpel, s následným 
doplněním laserových ablací, případně s  in-
dividuální antibakteriální a lokální antimyko-
tickou medikací. Rozsáhlé a  radikální resek-

ce byly omezeny pouze na případy maligní 
transformace.

V případě naší studie došlo k recidivě nále-
zu PVL v 56 % (n = 30/53), zatímco u studií s ví-
ce než 30 účastníky je hlášena v 71,2–100 %  
[3, 25]. Nižší procento recidiv v naší studii mů-
že být způsobeno agresivním přístupem při 
chirurgické intervenci na našem pracovišti. 
Tím je míněn vysoký počet re-biopsií při re-
cidivách namísto pouhého sledování vývo-
je a  provedení extrakcí zubů v  ploše klinic-
ké progrese alveolárního PVL. Míra maligní 
transformace PVL přesahuje v literatuře 50 %  
[2, 3, 13, 15–17, 22], zatímco v naší studii došlo 
k MT u 38 % pacientů (n = 20/53). Tato hod-
nota je mnohem vyšší než MT u konvenční le-
ukoplakie s  četností 0,13–17,5 % [3, 14, 20]. 
PVL měla v roce 2020 podle WHO nejvyšší mí-
ru MT ze všech orálních potenciálně maligních 
poruch [21]. Roční míra MT u PVL při 10 % [2] 
je také výrazně vyšší než 1–5 % u prosté leu-
koplakie [3, 16]. Dostupná literatura udává, že 
nejběžnější lokalitou pro maligní zvrat u PVL 
jsou gingivální nebo palatinální léze [24], naše 
data podporují tento výsledek částečně, s vět-
šinou MT přítomných na alveolárním hřebenu 
(45 %, n = 9/20), ale bez maligní transformace 
v oblasti patra. Celková mortalita na spinoce-
lulární karcinom ústní sliznice, který se vyvinul 
z PVL, je podle metaanalýzy až 21,3 % [13, 24]. 
V naší kohortě zemřeli tři pacienti v souvislosti  
s PVL-OSCC, což činí 6 % (n = 3/53). Průměrná 
délka sledování PVL ve studiích je podle pře-
hledu 7,8 let (rozmezí 3,7–11,6) [14], průměr-
ná doba naší dispenzarizace pacientů s  PVL 
byla 6,7 let.

ZÁVĚR
Na rozdíl od ostatních onemocnění ústní 

sliznice je v  rámci dispenzarizace PVL zhoto-
vení snímků OPG nebo CBCT diagnosticky pří-
nosnější. U pacientů s lézemi v oblasti alveolár- 
ní sliznice a gingivy dochází často v odpovída-
jících lokalitách k výrazné resorpci až usuraci 
alveolární kosti v  případě probíhající maligní 
transformace. Četnost maligní transformace 
je u PVL skutečně vysoká, v naší skupině je to 
38 %. Pro riziko diagnostické záměny orálního 
lichen planus a chronické hyperplastické kan-
didózy s  počínající PVL je nutno zpřísnit dis-
penzární pravidla i u těchto případů.

MDDr. Nikoleta Molnárová
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