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SOUHRN

Uvod a cil: Retrospektivni studie se zaméFila na klinic-
ko-biopticky verifikované pFipady proliferativni verukéz-
ni leukoplakie (PVL). Cilem prace je poukazat na nutnost
korelace ordlnich projevd PVL s klinickym, ale i rentgeno-
logickym vySetfenim parodontu.

Metodika: Studie hodnotila pribéh onemocnéni PVL
u 53 pacientl sledovanych v letech 1994 a7 2024 na Od-
déleni ordlni mediciny Stomatologické kliniky FN Plzen.
Mimo anamnesticko-patologické korelace byly posuzo-
vany rovnéz aspekty koincidence s dalSimi lézemi Ustni
sliznice, tvorba dysplazie v pribéhu tohoto agresivniho
onemocnéni a Cetnost maligni transformace. Slizni¢ni
projev onemocnéni byl pravidelné porovnavan s klinic-
kym i rentgenologicky ovéfenym stavem parodontu.
Vysledky: Za dispenzarizace doSlo k recidivé v 56 %
pripadl (n = 30/53) a ke zvratu v ordlni dlazdicobunéc-
ny karcinom (OSCC) u 38 % pacientd (n = 20/53). Onko-
logicka recidiva nastala v péti pfipadech (9 %). VétSinu
pacientt s maligni transformaci tvorily Zeny, a to 70 %
(n =14/20).

Zavér: Narozdil od ostatnich onemocnéni Ustnisliznice je
v ramci dispenzarizace PVL zhotoveni snimk( OPG nebo
CBCT diagnosticky pfinosnéjsi. U mnoha pacient( s léze-
mi v oblasti alveolarni sliznice a gingivy dochazi v odpovi-
dajicich lokalitach k vyrazné resorpci az usuraci alveolarni
kosti v pfipadé probihajici maligni transformace. Maligni
transformace PVL je skutecné Cetnd, v nasi skupiné az
v 38 %. Pro riziko diagnostické zamény oralniho lichen
planus a chronické hyperplastické kandid6zy s pocina-
jici PVL je nutno zpfisnit dispenzarni pravidla i u té€chto
pripadd.

Klicova slova: proliferativni verukézni leukoplakie,
oralni potencialné maligni poruchy,

maligni transformace, oralni dlazdicobunéény
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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UvVoD

Patologické zmény sliznice dutiny Ustni jsou
Casté a mohou byt potencialné zavazné. Exi-
stuje mnoho oralnich slizni¢nich onemocné-
ni, kterd musi byt zdravotnicky personal scho-
pen diagnostikovat a |écit [1]. Pozornost je
tfeba vénovat zejména rizikovym chronickym
|ézim Ustni sliznice. Jednim z nejcastéjSich na-
lez( tohoto typu v klinické praxi stomatologl
je leukoplakie, kterou poprvé popsal v roce
1877 Schwimmer [2]. Termin je uzivan exklu-
zivnim zpUsobem k pojmenovani bilych nesti-
ratelnych |ézi Ustni sliznice s etiopatogenezi
bez jasné definovaného plsobitele, vyjma ni-
kotinismu a ethylismu [3, 4-6].

Svétova zdravotnicka organizace (WHO)
oznacila leukoplakii jako ,prekancerézni é-
zi". V roce 2007 bylo navrZzeno nahradit vyra-
zy ,,premaligni” a ,,prekancerdzni” terminem
,,oralni potencialné maligni poruchy” (OPMD)
[3, 4-71. Tento novéjSi termin byl doporucen
k nahrazeni terminu prekancerézy, protoze
vystihuje, Ze ne vSechny poruchy popsané
timto pojmem se musi pfeménit na karcinom
[3-6]. OPMD zahrnuji skupinu stav(, které
postihuiji sliznici dutiny Ustni se zvySenym ri-
zikem vzniku malignity. V prabéhu jejich vy-
voje mohou byt b&hem orainiho vySetfeni
nalezeny zmény v barvé nebo tloustce Ustni
sliznice [3, 4, 8]. Spektrum klinickych projevd
je rdzné a jejich patogeneze neni zcela ob-
jasnéna [3]. VCasna detekce, prevence a |éc-
ba OPMD jsou potfebné k zabranéni jejich
maligni transformace (MT) v oralni dlazdi-
cobunécny karcinom (OSCC) [4-7, 9]. Je sna-
hou pouzivat pokrocilé diagnostické techniky
k predikci jejich progrese a posouzeni rizika
MT, nicméné zlatym standardem zU{stava dia-
gnosticka biopsie [9]. Bioptickym korelatem
OPMD jsou napf. hyperplazie, hyperkeratéza
a oralni epitelialni dysplazie (OED) [10]. OED
je charakterizovana souborem zmén odraze-
jicich ztratu normalniho zrani a stratifikacni-
ho vzoru povrchového epitelu [10, 11].

Kritéria pouzivana pro diagnostiku dyspla-
zie zahrnuji architektonické zmény (zmény
stratifikace epitelu) a cytologické zmény (in-
dividudIni buné¢né zmény/cytologické aty-
pie). Patologové tradicné pouzivaji tfistup-
nové hodnoceni ordlni dysplazie epitelu
podle WHO, ve kterém je OED klasifikova-
na jako mirna, stfedni a tézka [10]. Klasifi-
kace WHO z roku 2005 rozeznava pét histo-
patologickych stadii u |ézi epitelidlnich pre-
kurzor: skvamozni hyperplazie, mirna dys-
plazie, stfedné tézka dysplazie, tézka dys-
plazie a karcinom in situ (CIS) [10, 11]. Ur-
Cujicim faktorem je postiZzeni vrstev epitelu
v ramci jeho déleni do tfetin pocitanych od
bazalni membrany smérem k povrchu sliz-
nice [10]. V rdmci bindrniho systému hod-
noceni OED se |éze rozdéluji na vysoce rizi-
kové (high grade) a nizce rizikové (low gra-
de). Urcujicim faktorem je Cetnost pritom-
nych dysplastickych kritérii v histologickém
obraze [4, 7]. V publikovaném klasifikac-
nim systému WHO z roku 2017 byly z kri-
térii OED vypustény ,,skvamézni hyperpla-
zie” (akant6za a hyperplazie bazalnich bu-
nék) a ,karcinom in situ (CIS), pfitomné
v klasifikaci WHO z roku 2005. Soubor kri-
térii oralnich epitelidlnich dysplazif je shrnut
v tabulce 1.

V rdmci klinického vyvoje z(stava vétsina
konvenc¢nich leukoplakii konstantni a pou-
ze mala &ast (asi 6 %) progreduje do inva-
zivniho karcinomu. Proliferativni verukdzni
leukoplakie (PVL) pfedstavuje unikatni pro-
gresivni variantu [12]. Klinickym projevem
je velmi agresivni, je charakteristicka pri-
tomnosti nehomogennich a casto také vi-
ceCetnych bradavicnatych lozisek na sliznici
dutiny Ustni [13-16]. Popsana byla jiz v ro-
ce 1985 Hansenem a kol. [12, 17]. Typicky
se setkavame s progresivnim vyvojem, cas-
to rychlym rdstem od homogennich unifo-
kalnich lozisek k nehomogennim multifokal-
nim lézim a vysokou tendenci k malignimu

Tab. 1 WHO klasifika¢ni kritéria pro oralni epitelidIni dysplazie (2017).
Tab. 1 WHO classification criteria for oral epithelial dysplasia (2017).

Architektonické zmény Bunécné zmény

Nepravidelnd epitelidInf stratifikace

Abnormalnf zmény velikosti jdra (anizonukle6za)

Ttréta polarity bazdlnich bunék

Abnormdlnf zmény tvaru jédra (jaderny pleomorfismus)

Kapkovité rete ridges

Abnormalni zmény velikosti bunék (anizocytéza)

LvySeny pocet mitotickych figur

Abnormdlnf zmény ve tvaru bunék (bunécny pleomorfismus)

Abnormdlni povrchové mitézy

vy3eny jaderné-cytoplazmaticky pomér

Predcasnd keratinizace v jednotlivych burikéch (dyskeratéza)

Atypické mitotické figury

Keratinové perly uvnitf rete ridges

Zvyseny pocet a velikost jadérek

Ztrdta soudrinosti epitelidInich bunék

Hyperchromazie
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zvratu [15]. PVL je perzistujici, ireverzibilni,
Casem se stava exofytickou, bradavi¢natou
a také rezistentni vici véem formam terapie,
kdy rekurence je u ni spiSe pravidlem [17].
Nejcastéjsi lokalizace PVL je na alveolar-
ni sliznici, gingivé pfipojené i volné, jazyku,
vzacné také na patfe, spodiné dutiny Ustni Ci
bukalni sliznici [13, 15]. Klinické projevy PVL
jsou znazornény na obrazku 1A, B.

Biopsie PVL popisuje pfitomnost hyper-
keratézy, hyperplazie, akantézy, DNA aneu-
ploidii a lymfocytarni infiltrat pfilehly k bazal-
ni membrané [13, 15]. Z pocatku nemusi byt
pritomny dysplazie, ale jen pouhahyperplazie
epitelu. Pozdéji, s rdstem a klinickym rozvo-
jem ploch PVL, miZe dochéazet ke vzniku téz-
kych dysplazii epitelu az ke zvratu v oralnikar-
cinom [14]. V rdmci diferencialni diagnostiky

PUVODNI{ PRACE

Obr. 1

A. Rozsadhla PVL na bukalni
sliznici, fornixu vestibula,
alveolu a prilehlé poloviné
jazyka (Zena, 68 let), patrna
vyraznd nehomogenita
leukoplakickych plosek

a rozvrasnény povrch,
zejména mezi zuby

43-44, v oblasti alveolu

a hrany jazyka jiz pfitomen
dlazdicobunécny karcinom
(OSCQ), pacientka zemrela
na nasledky OSCC pro jeho
primarni inoperabilitu.

B. PVL na hrané a ventralni
plo3e jazyka (muz, 71 let),
|éze s progresi v dobre
diferencovany rohovéjici
dlazdicobunécny karcinom,
u pacienta byla provedena
radikaIni excize a pacient Zije
bez komplikaci a pokracuje
v pravidelné dispenzarizaci
(foto Ai B - archiv

MUDr. Jana Lisky, 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 Liska, Ph.D.).

61



62

CESKA STOMATOLOGIE A PRAKTICKE ZUBN{ LEKARSTVI - CZECH DENTAL JOURNAL 3/2024

PUVODNI{ PRACE

bychom méli myslet i na oralni lichen planus
(OLP), traumatickou hyperkeratézu a chro-
nickou hyperplastickou kandidézu [14, 15].
Podle studif je pramérny vék pacientl s PVL
66,8 let s dominantné&jSim zastoupenim Zen-
ského pohlavi [13]. Etiologie tohoto onemoc-
néni stale neni jasna [13, 15]. Dnes, na zakla-
dé Cetnych studif, vime, zZe prvotné uzkeé spo-
jovani s kuractvim (podle Hansena) bylo myl-
né. PVL je totiz velice ¢astd i u nekurakd [13,
15, 17]. Lidské papilomaviry byly také fazeny
k suspektnim induktorm, nicméné nebyly
tak Casto verifikovany v bioptickych vzorcich
[13]. Nékteré studie popisuji i vy3si inciden-
ci pfitomnosti kandidovych hyf v biopsich,
ale zde nelze vyloucit jen sekundarni konta-
minaci [13]. V jednotlivych pfipadech verifi-
kace PVL jde o klinicko-histopatologickou ko-
relaci za vyuziti specifickych kritérii. Kolektiv
profesorky Cerero-Lapiedra roku 2010 sesta-
vil kritéria rozdélena na pét hlavnich a Ctyfi
vedlejsi [13, 15, 17, 19]. Abychom léze moh-
li oznaCovat jako PVL, musi splfiovat pFitom-
nost tfi hlavnich nebo dvou hlavnich a dvou
vedlejSich kritérii [19]. V nasledném obdobi
dalSi autofi kritéria zjednoduSovali [13, 16].
Kritéria podle Cerero-Lapiedra pro PVL jsou
shrnuta v tabulce 2.

Transformaci PVL v OSCC rozdélil Hansen
a kol. do deseti stadii [17]. | tato stadia by-
la nasledujicimi autory redukovana, v tom-
to pripadé na Ctyri [13, 17]. Primérna doba
transformace PVL v OSCC je Sest let [13]. Cel-
kové mira malignizace prevySuje 50 % [13,
14-24]. U prostych leukoplakii dochazi k ma-
ligni transformaci pouze u 0,13 az 17,5 %
[20]. PVL se spolu s leukoplakii, erytroplakii,
oralni epitelidlni dysplazii, HPV asociovanou
OED a submukozni fibrézou fadi mezi oral-
ni potencialné maligni poruchy uznané WHO
v 5. vydani klasifikace OPMD z roku 2022 [4,
13, 18, 23, 25-34]. PVL je soucasti WHO kla-
sifikace pro OPMD od tfetiho do patého vy-
dani [34]. PrisluSnost |ézi epitelu dutiny Ustni
do souboru OPMD v pribéhu minulych let
shrnuje tabulka 3.

V ramci OPMD ma PVL nejvysSi miru ma-
lignich zvrat( [7, 30]. NejCastéji k témto zvra-
tdm dochazi u 1ézf lokalizovanych na gingi-
vé nebo na patre [4]. Pokrocily vék pacien-
ta i Castd DNA aneuploidie, pfitomna v bio-
psiich PVL, je kofaktorem maligni transfor-
mace [33].

Bylo jiz nékolik pokusli o stanoveni gui-
deline terapie, ale zatim bez dlouhodobé-
ho Uspéchu [13, 14]. Chirurgické vykony by-
ly Casto kombinovany s laserovymi ablacemi
[13, 17, 18], ale pro kvalitnéjsi biopticky ma-
terial byla vzdy preferovana excize skalpelem
[13].

Terapie lasery na sliznici dutiny Ustni vyu-
ziva fenoménu indukované redoxni regula-
ce, ktera v tkani iritované chronickym zané-
tem s jeho acidézou a hypoxii umozni tkarno-
vé hojeni a regeneraci [36-38]. Hojeni probi-
ha zvySenim proliferace, diferenciace a mig-
race fibroblastl a stimulace epitelialnich bu-
nék. Pomoci ablace Ize |éCit i 1éze nereagujici
na predchozi medikamentdzni terapii (napfi-
klad antimykotiky u Candida pozitivnich bio-
psii) [36-38]. Laser indukuje zvySenou pro-
dukci B-endorfind a encefalinl, redukuje
urovné bradykininu a histaminu a snizu-
je kondukci bolestivych stimuld. Vytvari se
analgeticky efekt a Uleva od bolesti. Laserova
imunomodulace funkci Zirnych bunék ovliv-
ni prabéh zanétu sliznice skrze vcestovani le-
ukocytll do tkani. Antimikrobidlnim efektem
dale tlumi zanétlivé procesy vcetné bolesti.
Lécbu laserem Ize kombinovat s fotodyna-
mickou terapii s kyselinou 5-aminolevulovou,
pokud je proces refrakterni k 1é¢bé klasické
[39-41]. Fotodynamickd terapie mlze byt
Ze zabranit vzniku novych patologickych plo-
Sek [13]. Hansen a kol. vyuzivali i radioterapii
a chemoterapii bez stabilniho zlepSeni [13,
17]. Rozsahlé chirurgické resekce jsou ome-
zeny pouze na pripady maligni transforma-
ce [13]. Pfipady HPV pozitivni PVL mély méné
recidiv po kombinaci chirurgického zakroku
a uzivani methisoprinolu (Isoprinosine) [14].

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

Hlavni kritéria

Leukoplakickd 1éze s vice ne7 dvéma rliznymi misty na ordlnf sliznici, kterd se
nejcastéji nachdzi na gingivé, alveoldrnich vjbéicich a na patre.

Vedlejsi kritéria

Léze ordInf leukoplakie, kterd zabird alespori 3 cm pfi zohlednénf
viech postizenych oblasti.

Existence verukdzni oblasti.

Jensky pacient.

Léze, které se $iff bEhem vjvoje onemocnénf.

Pacient nekufak.

Vice nez 5 let vvoje.

Histopatologicky se mfize vyskytovat od jednoduché epitelidIni hyperkeratézy
at po spinoceluldrnf karcinom Gstnf dutiny, at uZ in situ, nebo infiltrujici.
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Tab. 3 WHO 3., 4. a 5. edice klasifikace OPMD.
Tab. 3 WHO 3rd, 4th, and 5th edition for OPMD.

3. edice OPMD 2005

Epidermolysis bullosa dystrophicans

4. edice OPMD 2017
Leukoplakie

5. EDICE OPMD 2022
Leukoplakie

Proliferativnf verukdznf leukoplakie

Proliferativnf verukdzni leukoplakie

Proliferativnf verukdzni leukoplakie

Xeroderma pigmentosum

Erytroplakie

Erytroplakie

Syfilitickd glossitis

Erytroleukoplakie

OrdInf epitelidInf dysplazie

Ordlni submukéznf fibréza

Oralnf submukdznf fibréza

Orélnf submukdznf fibréza

Ordlnflichen planus

Ordlnf lichen planus

HPV-asociovand ordinf epitelidini dysplazie

Diskoidni lupus erythematosus

Diskoidni lupus erythematosus

Plummer-Vinson syndrom

Chronickd hyperplastickd kandidéza

Plummer-Vinson syndrom

Patrové léze reverzniho nikotinismu

Aktinickd cheilitis

Keratdzy bezdymného tabdku

Syfilitickd glossitis

Dyskeratosis congenita

Epidermolysis bullosa dystrophicans

V pfipadech agresivnich projevd je nutno pla-
novat Casté kontroly, véetné re-biopsii kvu-
li klinické progresi a rekurenci lézi [13, 14].
| pacienti bez recidivy by méli byt dispenza-
rizovani alespon dvakrat ro¢né [13]. V ramci
dispenzarizace epitelialnich 1ézi dutiny Ust-
ni se rentgenologické vysetfeni provadi spo-
radicky. Specificky u PVL je RTG diagnostika
pfinosna pro brzké zachyceni pribéhu ma-
ligni transformace alveolarnich |ézi, kdy i pfi
klinicky stabilnim nalezu m{ze pravé pritom-
nost rozsahlého resorptivniho loZiska pouka-
zat na riziko zvratu v OSCC.

Cilem prace je zdlraznit nutnost korelace
oralnich projevl PVL s klinickym, ale i rentge-
nologickym vySetfenim parodontu a nezbyt-
nou diferenciaci od méné rizikovych OPMD
v pribéhu dispenzarizace.

MATERIALY A METODIKA

Ve zdravotnické dokumentaci pacientl
Stomatologické kliniky v Plzni byla se souhla-
sem institucionalni etické komise vyhledana
data pacientl s PVL diagnostikovanou a léce-
nou v letech 1994 az 2024.

Kritéria pro zaFazeni: pripady PVL ovére-
né klinicky a biopticky podle kritérii Cerero-
-Lapiedra. Tato kritéria rozdélend na hlavni
a vedlejsi byla zachovana ve viech pfipadech
PVL, kdy minimalni skére ke splnéni podmi-
nek jsou 3 z 5 hlavnich kritérii (prdmér spiné-
nych hlavnich kritérii 3,98) nebo 2 z hlavnich
+ 2 ze 3 vedlejsich kritérif (primér splnénych
vedlejSich kritérii 2,45).

Kritéria vylouceni: pfipady napodobujici
PVL, ale nesplfujici kritéria Cerero-Lapiedra.

U vSech pacientll se v Case diagndzy PVL
vyhodnotily snimky OPG. V pfipadé lokaliza-
ce |ézi na alveolarni sliznici se volila zobrazo-
vaci metoda CBCT. Za dispenzarizace se pak
provadéla RTG vySetfeni pfi klinické progresi
Iézi na gingivé nebo pfi zhorSeni stavu paro-
dontu postiZzené oblasti. Parodont se vySet-
foval pri kazdé klinické kontrole detekci pa-
rodontalnich chobotl pomoci WHO paro-
dontalni sondy a palpacné k vylouceni vikla-
vosti zubU. Standardni frekvence dispenzar-
nich kontrol pacient( s PVL na nasem praco-
visti je kazdé tfi mésice. Soucasti kontrol bylo
vedeni fotodokumentace.

Mapovana byla frekvence maligni transfor-
mace PVL ve verukézni karcinom aZ spinoce-
lularni karcinom v zavislosti na lokalizaci.

VYSLEDKY

Do retrospektivni studie bylo zaFazeno
celkem 53 pacientll s diagnézou PVL s pra-
mérnou délkou dispenzarizace 80,5 mésice
(6,7 roku). 2eny tvofily 59 % (n = 31) a muZi
41 % (n = 22). Primérny vék pacientll na po-
Catku jejich dispenzarizace byl 60,4 let (roz-
mezi 25-82 let). PVL byly nejcastéji lokalizo-
vany na alveolarnim vybézku, kde postihuji
gingivu nebo alveolarni sliznici, a to ve 33 %
(n = 29), nasledovaly Iéze na jazyku ve 24 %
(n = 21) a bukalni sliznici se zastoupenim
22 % (n =19). Spodina dutiny Ustni byla posti-
Zena vzacnéji, a to v 9 % (n = 8), oblast labial-
ni sliznice v 7 % (n = 6) a patra ve 4,6 %. Téz-
kych nikotinik{ (20 cigaret/den) bylo ve studii
36 %, slabych nikotinik( (do 10 cigaret/den)
13 % a nekuféci tvofili 51 % pacientl s PVL.
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Béhem sledovani pacientl po dobu
30 let se projevila recidiva PVL v 56 % (n = 30)
akvyvoji karcinomuvterénu PVLdosSlou 38 %
pacientl (n = 20/53). Recidiva malignity na-
stala v péti pfipadech (9,4 %). HPV byly pozi-
tivni ve 13 % biopsii PVL. PFitomnost kvasinek
v excidatu z PVL byla potvrzena barvenim na
Candida albicans (angl. Periodic acid Shiff-
-PAS) ve 23 %. Tyto pfipady byly v incipientni
fazi dispenzarizovany jako chronickd hyper-
plasticka kandidéza a az s rozvinutim kritérif
dle Cereiro-Lapiedra se diagnostikovala PVL.
Podobna zdména v péti pripadech probéhla
i v pripadé diagndzy OLP. U 19 % pfipadd byl
protein p53 pozitivni v bazalni vrstvé epite-
lialnich bunék v dlouhé nepferuSované fadé.
V dusledku malignity pro maligni transfor-
maci PVL zemielo v prlbéhu retrospektivni
studie 6 % pacientl (n = 3). Nejcastéjsi umis-
téni pro OSCC byl alveolarni vybézek se 45 %
(n = 9) nasledovany 23 % na bukalni sliznici
(n =5), 18 % na jazyku (n = 4), 14 % na rtu
(n=3)a4,5 % naspodiné dutiny Ustni (n = 1).
K ¢asnému zachytu maligni transformace al-
veolarnich |ézi vyrazné pomohla i pravidelna
parodontalni a RTG vySetfeni. Jeden z téchto
pripadl je zndzornén na obrazku 2. K malig-
ni transformaci do3lo Castéji u Zen, a to ve
45,2 % (n = 14/31), zatimco u muzd ve 27,3 %
pfipadd (n = 6/22). Celych 45 % onkologic-
kych procesu nastalo u nekurakd (n = 9/20).

DISKUSE

PVL se fadi mezi oralni potencidlné malig-
ni poruchy a je stale povazovana za vzacnou
16zi [18, 21, 24, 28]. Léze jsou obvykle idiopa-
tické, typicky multifokalni, s agresivnim klinic-
kym chovanim, vysokou mirou recidiv a ma-
lignich zvratd [1, 3, 12, 28]. Onemocnéni vy-
Zaduje obezretnost oSetfujicich lékard, kdy
pritomnost zanétlivé infiltrace v biopsii mlze
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Obr. 2

Korelace slizni¢nich

zmén charakteru PVL

s intraordlnim RTG snimkem
a PET/CT. PVL na alveolu

a gingivé loco 17, 16, 15, 14
u pacientky ve véku 73 let.
A. Prvni navstéva pacientky
v roce 2020, charakteristicky
bradavi¢naty povrch
verukdzni leukoplakie.

B. Kontrola v roce 2024,

stav jiZ po nékolika

excizich, distalné za zubem
16 solitarni loZisko PVL

a ventralné bily exsudat

z pistéle, v ase zhotoveni
fotografie jiz pfitomen OSCC.
C. Intra-oralni snimek

s pokrocilou resorpci
alveolarni kosti v mistech
slizni¢nich projevd, jak je
vidét na obrazcich A a B.

D. Snimek PET/CT v Case
diagnézy OSCC v oblasti
alveolu horni ¢elisti vpravo;
u pacientky byla provedena
radikaIni resekce pravé
poloviny horni Celisti,
pacientka pokracuje

v dispenzarizaci (foto Aa B -
archiv MUDr. Jana Lisky, Ph.D.;
snimky C a D - archiv Kliniky
zobrazovacich 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, 0SCC
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 Liska,
Ph.D.; imges C and D - archiv
of Department of Imaging
Methods, University hospital
in Pilsen).
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zpUsobit Spatnou interpretaci vysledkd. Pro
klinicky vzhled prosté leukoplakie v ¢asnych
lézich a pfitomnost zminéného lichenoidni-
ho infiltratu mdZe byt chybné diagnostikova-
na jako forma oralniho lichen planus [28].

Z pocatku se PVL spojovala s kufactvim
a alkoholismem, ale ¢etné studie toto tvrze-
ni vyvratily. Tento stav je Cast&jsi u nekurakd
a role alkoholu v patogenezi |ézi nenf signifi-
kantni [1, 3, 8,9, 11, 12, 16]. V nasi studii by-
lo méné kurakad (49 %) a zadny pacient nebyl
hodnocen jako pfimy konzument alkoholu.
Podle dostupnych publikaci je nejcastéjsi lo-
kalizaci nalez( alveolarni hieben, ktery je po-
stizen az v 87 % [3, 14], u nasich pacientd bylo
ve 33 %, nasledovanych bukalni sliznici a ja-
zykem. Klinicky vyvoj obvykle zacina na gin-
givé u jednoho zubu, pak se postupem ¢asu
rozSifuje na povrchu dasni k sousednim zu-
bldm, na perialveolarni bukalni sliznici a lin-
gvalnisliznici [8]. HPV asociace s PVL byla zva-
Zovana, ale nikdy nebyl potvrzen jeji vliv [1, 3,
14, 16]. Pouze 13 % nasich pfipadl mélo HPV
pozitivitu ovéfenou PCR vySetfenim. Pfitom-
nost kandidovych hyf v bioptickych vzorcich
se poklada jen za sekundarni kontaminaci,
v naSem souboru bylo 23 % biopsii pozitiv-
nich v barveni na Candida albicans.

PVL jsme schopni rozliSovat dle Cerero-La-
piedra kritérii rozdélenych na hlavni a vedlej-
Si[1, 3, 12, 19, 20]. Podle naSeho nazoru je
jakékoliv zjednoduSeni tohoto systému pfi
hodnoceni |1ézi riskantni. Vedlejsi kritéria, ja-
ko Zenské pohlavi a nekuFactvi, mohou po-
ukazovat na rizikové skupiny a stavy s vyso-
kym procentem maligni transformace v pfi-
padech bez jakychkoli jinych zndmych pfi-
mych patogenetickych faktor(. Hodnocenf
suspektnich stavll podle kritérii Cerero-La-
piedra je také uzitecné pfi odhalovani ra-
nych pfipadd s Sanci vyhnout se tak mozZné-
mu podcenéni situace [3]. Pokud je primér-
na doba maligni transformace Sest let, nelze
rizikovost situace vnimat vazné az po péti le-
tech sledovani [13]. OSetfovani a dispenzari-
zace PVL by mély naleZzet vysoce zkuSenym
klinickym |ékardm, protoZe mira progrese
v OSCC je nebezpecné vysoka. Terapii PVL
zatim chybi guideline vedouci k dlouhodobé
stabilité a terapeutickému Uspéchu [1, 3, 14].
Zkousela se chirurgie, laser ablace, fotodyna-
micka terapie, methisoprinol, dokonce i ra-
diochemoterapie [9, 14]. V nasi studii zUsta-
va primarnim feSenim skalpel, s naslednym
doplInénim laserovych ablaci, pfipadné s in-
dividualni antibakterialni a lokalni antimyko-
tickou medikaci. Rozsahlé a radikalni resek-

ce byly omezeny pouze na pfipady maligni
transformace.

V pripadé nasi studie doslo k recidivé nale-
zUu PVL v 56 % (n = 30/53), zatimco u studif s vi-
ce nez 30 Ucastniky je hlaSena v 71,2-100 %
[3, 25]. Nizsi procento recidiv v nasi studii mu-
Ze byt zpUsobeno agresivnim pristupem pfi
chirurgické intervenci na nasem pracovisti.
Tim je minén vysoky pocet re-biopsii pfi re-
cidivach namisto pouhého sledovani vyvo-
je a provedeni extrakci zubl v plose klinic-
ké progrese alveolarniho PVL. Mira maligni
transformace PVL pFfesahuje v literatufe 50 %
[2,3,13,15-17, 22], zatimco v nasi studii doslo
k MT u 38 % pacientll (n = 20/53). Tato hod-
nota je mnohem vy3si nez MT u konven¢ni le-
ukoplakie s Cetnosti 0,13-17,5 % [3, 14, 20].
PVL méla v roce 2020 podle WHO nejvySsi mi-
ru MT ze v3ech oralnich potencialné malignich
poruch [21]. Ro¢ni mira MT u PVL pfi 10 % [2]
je také vyrazné vyssi nez 1-5 % u prosté leu-
koplakie [3, 16]. Dostupna literatura udava, ze
nejbéznéjsi lokalitou pro maligni zvrat u PVL
jsou gingivalni nebo palatinalni 1éze [24], naSe
data podporuji tento vysledek ¢astecné, s vét-
Sinou MT pfitomnych na alveolarnim hfebenu
(45 %, n = 9/20), ale bez maligni transformace
v oblasti patra. Celkova mortalita na spinoce-
lularni karcinom Ustni sliznice, ktery se vyvinul
z PVL, je podle metaanalyzy az 21,3 % [13, 24].
V nasi kohorté zemfeli tfi pacienti v souvislosti
s PVL-OSCC, coz ¢ini 6 % (n = 3/53). Primérna
délka sledovani PVL ve studiich je podle pre-
hledu 7,8 let (rozmezi 3,7-11,6) [14], prdmér-
na doba nasi dispenzarizace pacientd s PVL
byla 6,7 let.

ZAVER

Na rozdil od ostatnich onemocnéni Ustni
sliznice je v ramci dispenzarizace PVL zhoto-
veni snimk{ OPG nebo CBCT diagnosticky pfi-
nosnéjsi. U pacientU s lézemi v oblasti alveolar-
ni sliznice a gingivy dochazi ¢asto v odpovida-
jicich lokalitach k vyrazné resorpci az usuraci
alveolarni kosti v pfipadé probihajici maligni
transformace. Cetnost maligni transformace
je u PVL skutecné vysoka, v nasi skupiné je to
38 %. Pro riziko diagnostické zamény oralniho
lichen planus a chronické hyperplastické kan-
didézy s pocinajici PVL je nutno zpfisnit dis-
penzarni pravidla i u téchto pripadd.
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Stomatologicka klinika
Lékarska fakulta v Plzni, UK
Fakultni nemocnice Plzen

alej Svobody 80

32300 Plzen
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