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Streszczenie

Ostre biataczki szpikowe (acute myeloid leukemia — AML) stanowig heterogenng pod wzgledem klinicznym i genetycz-
nym grupe chorob rozrostowych uktadu krwiotworczego. Charakteryzujg sie zajeciem krwi, szpiku i innych tkanek przez
niekontrolowang klonalng proliferacje nowotworowych prekursoréw hematopoezy i zaburzonym wytwarzaniem prawi-
dtowych komorek krwi. Poczgtkowe symptomy choroby czesto pojawiajg sie w jamie ustnej, stad lekarz dentysta moze
w sposob istotny przyspieszy¢ rozpoznanie choroby. W pracy przedstawiono obraz kliniczny AML oraz zmiany w jamie
ustnej, ktéra moze by¢ miejscem pierwszej manifestacji objawéw AML. Opisano stan zapalny btony $luzowej jamy
ustnej z wyr6znieniem zmian pierwotnych (zwigzanych $cisle z zaburzeniami hematologicznymi i naciekami leukocy-
tarnymi), wtérnych (zakazenia drobnoustrojami) oraz zmiany zapalne zwigzane z leczeniem AML, czyli objawy uboczne
standardowej chemioterapii i przeszczepienia allogenicznych komérek krwiowtdrczych (allogeneic hematopoietic stem
cell transplantation — allo-HSCT). Scharakteryzowano objawy zapalenia, ktére okreslane sg jako mucositis, polegaja-
cego na uszkodzeniu bariery $luzbwkowej (mucosal barier injury — MBI), oraz stopien cigzkosci tych zmian okreslony
pieciostopniowg skalg wg WHO. Opisano powiktania ze strony btony sluzowej u chorych poddanych allotransplantaciji,
u ktorych rozwija sie choroba ,przeszczep przeciw gospodarzowi” (Graft versus Host Disease — GvHD), czyli zespét ob-
jawow zwigzanych z obecnoscig komdrek immunologicznie kompetentnych dawcy w organizmie biorcy. Przedstawiono
rowniez zasady leczenia i profilaktyki zmian zapalnych btony sluzowej jamy ustnej u chorych z AML.

Stowa kluczowe: ostra biataczka szpikowa, transplantacja szpiku, btona $luzowa jamy ustne;j.

Abstract

Acute myeloid leukemias (AML) are a group of clinically and genetically heterogeneous diseases involving hyperplasia
in the haematopoietic system. They are characterized by rapid clonal proliferation of cancer progenitor cells in the blo-
od, bone marrow and other tissues, in addition to an anomalous production of normal cells. Initial signs of the disease
tend to appear in the mouth, enabling a dentist to substantially contribute to a prompt diagnosis. This study presents
a clinical picture of AML where oral lesions can be the first manifestation of the symptoms. The inflammation of the
oral mucosa can be characterized by distinct primary lesions (related strictly to hematological disorders and leucocite
infiltration), and secondary lesions (micro-organic infection), or it can be a side effect of chemotherapy or allogeneic he-
matopoietic stem cell transplantation — allo-HSCT. This paper describes oral mucositis caused by mucosal barrier injury
(MBI), with the severity of the lesions measured on a five-degree scale (according to WHO). The study also presents
complications affecting the oral mucosa in patients undergoing allotransplantation, where Graft versus Host Disease
may occur — a syndrome caused by the presence of the donor’s immuno-competent cells within the recipient’s system.
The treatment and prevention procedures for oral mucositis in patients with AML are also described in this paper.

Keywords: acute myeloid leukemia, bone marrow transplantation, oral mucosa.

Wstep

Ostre biataczki szpikowe (acute myeloid leuke-
mia — AML) stanowig heterogenng pod wzgledem
klinicznym i genetycznym grupe chordb rozro-
stowych uktadu krwiotwérczego. Charakteryzujg
sie zajeciem krwi, szpiku i innych tkanek przez
niekontrolowang klonalng proliferacje nowotwo-
rowych prekursorow hematopoezy i zaburzonym
wytwarzaniem prawidtowych komérek krwi. AML
stanowig okoto 80% wszystkich ostrych biata-
czek u os6b dorostych. Zapadalnos¢ na AML

wedtug statystyk amerykanskich wynosi $rednio
3,5/100000 kobiet i mezczyzn/rok [1]. Kobiety cho-
rujg nieco rzadziej niz mgzczyzni (2:3), Sredni wiek
pacjentbw wynosi 69 lat a ryzyko zachorowania
wzrasta z wiekiem [1-4]. Leczenie AML jest zalez-
ne od czynnikbw prognostycznych, w tym przede
wszystkim od wieku pacjenta, jego stanu ogolne-
go oraz ryzyka cytogenetyczno-molekularnego.
Stosowanie konwencjonalnej chemioterapii po-
zwala na uzyskanie catkowitej remisji u 60—-80%
dorostych z AML de novo ponizej 60. roku zycia
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[5, 6]. Dzieki postepowi, jaki dokonat sie w ostat-
nich latach w zakresie diagnostyki cytogenetycz-
no-molekularnej, chorzy sg coraz precyzyjniej
kwalifikowani do r6znych form leczenia, obejmu-
jacych standardowg chemioterapie, leczenie celo-
wane lub przeszczepienia allogenicznych komoérek
krwiowtérczych (allogeneic hematopoietic stem
cell transplantation — allo-HSCT) [4, 5, 7].

Obraz kliniczny AML

Obraz kliniczny AML jest mato charakterystyczny.
Objawy pojawiajg sie nagle, rzadziej stopniowo,
u prawie potowy pacjentéw wystepujg na mniej niz
3 miesigce przed rozpoznaniem i sg konsekwencijg
pojawienia sie komorek biataczkowych w szpiku,
krwi obwodowej oraz innych narzadach [4, 5, 8].

Nacieczenie szpiku przez blasty biataczkowe
prowadzi do zaburzenia hematopoezy, a w rezul-
tacie do anemii, matoptytkowosci i neutropenii. Bli-
sko 50% chorych jako pierwsze objawy AML po-
daje narastajgce uczucie zmeczenia, zmniejszong
tolerancje wysitku, zawroty gtowy oraz zastabnie-
cia, czyli objawy zwigzane z niedokrwistoscig [4,
8]. Czasami chorzy zgtaszajg bol kosci, spadek
masy ciata, niespecyficzny kaszel i nadmierne
pocenie sie. Nastepstwem neutropenii sg zaka-
zenia, zwtaszcza bakteryjne i grzybicze, czesto
obejmujgce btone Sluzowg jamy ustnej. Objawy
skazy krwotocznej, takie jak wybroczyny na sko-
rze i btonach $luzowych jamy ustnej, krwawienia
z nosa i dzigset oraz wydtuzony czas krwawienia
obserwuje sie u 5% chorych [4, 5, 8]. Objawy kli-
niczne wynikajgce z zaburzen przeptywu krwi to
niewydolno$¢ serca, zaburzenia czynnosci o$rod-
kowego uktadu nerwowego, zaburzenia widzenia,
bole gtowy oraz objawy hipoksemii [4, 5].

Nacieki biataczkowe w réznych narzgdach
mogg mie¢ posta¢ naciekdw skérnych, przerostu
dzigset, naciekbdw w watrobie i $ledzionie, a tak-
ze moga prowadzi¢ do biataczkowego zapalenia
opon mézgowo-rdzeniowych i neurologicznych
objawéw ogniskowych w osrodkowym uktadzie
nerwowym [4, 5, 9]. Rzadziej stwierdza sie obja-
wy zwigzane z obecnoscig naciekbw pozaszpi-
kowych, ktére moga mieé postac zieleniaka lub
migsaka granulocytowego — guza ztozonego z ko-
morek biataczkowych [8, 10].

Objawy AML w jamie ustnej
Jama ustna czesto stanowi miejsce pierwszej ma-
nifestacji objawéw AML [11, 12]. Zmiany na btonie
Sluzowej powodujg dolegliwosci, ktére sktaniajg
chorych do wizyty u lekarza dentysty. Kompeten-
cje stomatologa majg wiec w takich przypadkach
duzy wptyw na wczesne rozpoznanie choroby.
Zmiany w jamie ustnej u chorych na biataczki
mozna podzieli¢ na: pierwotne (zwigzane $cisle
z zaburzeniami hematologicznymi i naciekami leu-
kocytarnymi), wtérne (zakazenia drobnoustrojami)
oraz zmiany zwigzane z leczeniem, czyli objawy

uboczne chemioterapii i zmiany po transplantaciji
szpiku kostnego [13, 14].

Zmiany pierwotne w jamie ustnej

Do zmian pierwotnych w jamie ustnej u chorych na
AML zalicza sie wiele objawéw, ktére przedstawio-
no w Tabeli 1.

Samoistne krwawienia i przerost dzigset sa
najczestszymi objawami w jamie ustnej u pacjen-
téw z AML [13, 14]. Dzigsta w przebiegu biataczki
sg gabczaste i czesto oddzielajg sie od powierzch-
ni zebow. Poczatkowo majg czerwony kolor, a ich
przerost obejmuje brodawke miedzyzebowa.
W miare postepu choroby przybierajg one kolor
purpurowy, stajg sie gtadkie, pozbawione ziarni-
stoSci a przerost rozprzestrzenia sie na dzigsto
brzezne [11, 15, 16].

Tabela 1. Zmiany pierwotne w jamie ustnej w przebiegu
AML

Table 1. Primary changes in the oral cavity in the course
of AML

Zmiany pierwotne w jamie ustnej w przebiegu AML

- nacieki komorek biataczkowych objawiajgce si¢ przerostami dzig-
set oraz nieuzasadnionymi parestezjami i dretwieniami wargi dolnej

- samoistne krwawienia

- owrzodzenia zwigzane z neutropenig

- wybroczyny zwigzane z trombocytopenig (szczegblnie w miej-
scach narazonych na urazy - linia zgryzowa na btonie $luzowej
policzkow, warga dolna)

- blados¢ btony $luzowej

- zluszczajace zapalenie warg

- zanikowe zapalenie btony $luzowej

- wrzodziejgce zapalenie dzigset i bfony $luzowej jamy ustnej

- katowe zapalenie ust

- bole kosci i zeboéw przy jednoczesnym braku zmian radiologicz-
nych

Zmiany w jamie ustnej zwigzane z lecze-
niem AML

Objawy AML zwigzane z leczeniem tego schorze-
nia stanowig najwiekszy procent zmian na bfonie
$luzowej u pacjentéw chorujgcych na biataczkii sg
czesto trudne do odréznienia od zmian pierwot-
nych, bedgcych nastepstwem obnizonej odporno-
§ci organizmu [14].

Mozna wsréd nich wyrdzni¢ zmiany powstate
w wyniku chemioterapii oraz zmiany bedgce na-
stepstwem allogenicznego przeszczepienia ko-
mérek macierzystych.

Aktualnie w standardowym leczeniu AML sto-
suje sie antracykliny w potgczeniu z arabinozydem
cytozyny. W postaciach opornych i nawrotowych
podaje sie analogi puryn (fludarabina, kladrybina)
i/lub gemtuzumab ozogamycin (potgczenie prze-
ciwciata monoklonalnego z toksyng indukujgca
apoptoze w komérkach docelowych) [6, 17, 18].
Wszystkie leki nalezg do cytostatykéw szczegoblnie
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toksycznych dla btony $luzowej catego przewodu
pokarmowego i stosowana terapia moze skutko-
wac ciezkimi zapaleniami jamy ustnej, okreslany-
mi jako mucositis, ktére polegajg na uszkodzeniu
bariery Sluzéwkowej (mucosal barier injury — MBI)
[18, 19]. Mucositis przebiega z rumieniem, lokal-
ng bolesnoscig, nadzerkami i owrzodzeniami. Jest
nastepstwem bezposredniego dziatania cytotok-
sycznego lekow na komorki nabtonka, zaburze-
nia odpornosci i zmniejszonego wydzielania $liny.
Nasilenie zmian po przebytej chemioterapii zalezy
od wielu czynnikéw, m.in. od predyspozycji gene-
tycznych, wieku (cigzszy przebieg u dzieci i cho-
rych w wieku podesztym), choréb towarzyszacych,
a takze od rodzaju, dawki, sposobu i czasu poda-
nia cytostatykbw. Zmiany na btonie $luzowej po-
jawiajg sie po 5-8 dniach od zastosowania cyto-
statykow i utrzymujg sie przez okoto 7-14 dni [20,
21]. Kliniczne objawy mucositis mozna podzieli¢
na wczesne i pozne. Na poczatku pacjenci skarzg
sie na dyskomfort w obrebie jamy ustnej, zwiek-
sza sie wrazliwos¢ na gorgce i kwasne pokarmy,
a na btonie $luzowej mozna zaobserwowac plamy
rumieniowe, niekiedy pokryte biatym nalotem. Do
objawow pbéznych mucositis zalicza sie owrzodze-
nia i wtorne zakazenia, ktorym towarzyszy silny
bol. Stopien ciezkosci tych zmian okresla piecio-
stopniowa skala wg WHO (Tabela 2).

Mucositis jest tez czestym i powaznym powi-
ktaniem procedury allogenicznego przeszcze-
piania szpiku [13, 22]. Pomimo duzego postepu,
jaki dokonat sie w leczeniu wspomagajagcym AML
za pomocg allo-HSCT, leczenie to jest zwigzane
z wystepowaniem wielu powiktan. Podczas przy-
gotowywania biorcy do przeszczepu podaje sig
bardzo duze dawki cytostatykow celem supresii
szpiku, co skutkuje cytopenig ze wszystkimi jej
konsekwencjami. Zwieksza sie ryzyko wystgpie-
nia infekcji wirusowych, grzybiczych oraz bakte-
ryjnych, a takze owrzodzen w obrebie przewodu
pokarmowego.

U chorych poddanych allotransplantacji obser-
wuje sie najciezsze stadia mucositis, czyli owrzo-
dzenia obejmujgce btone $luzowg policzkéw, warg,
dna jamy ustnej i podniebienia migkkiego, ktore
czesto przyczyniajg sie do uniemozliwienia spo-
zywania pokarmow, a w konsekwencji prowadzg

Tabela 2. Klasyfikacja mucositis wg WHO
Table 2. Mucositis classification according to WHO

Stopien Objawy

0 |- brak objawow

1 - bolesnos¢ +/- zaczerwienienie, bez nadzerek, pacjent
moze odczuwac dyskomfort w jamie ustnej

2 - zaczerwienienie, nadzerki; pacjent moze jeszcze
przyjmowac pokarmy o statej konsystencji

3 - rozlegty rumien, owrzodzenia; pacjent przyjmuije tylko
ptyny

4 |- objawy ciezkiego zapalenia, rozlegte zmiany zapal-
no-martwicze; pacjent nie moze by¢ zywiony doustnie

do niedozywienia i odwodnienia chorego [19, 23,
24]. Zazwyczaj zmiany te pojawiajg si¢ okoto pig-
tego dnia po przeszczepie i utrzymujg sie Srednio
przez okres szesciu dni. Wraz ze wzrostem liczby
granulocytéw obojetnochtonnych powyzej 0,5 G/I
wiekszo$¢ owrzodzen ulega wygojeniu, zazwyczaj
okoto 15. dnia po HSCT [25]. Mucositis jest gtow-
nym czynnikiem obnizajgcym jako$c¢ zycia pacjen-
tow po transplantacji.

Do najczestszych powiktan u pacjentow pod-
danych allotransplantaciji zalicza sie réwniez cho-
robe ,przeszczep przeciw gospodarzowi” — GvHD
(Graft versus Host Disease), czyli zesp6t objawéw
zwigzanych z obecnoscig komoérek immunologicz-
nie kompetentnych dawcy w organizmie biorcy [26,
27]. GvHD przebiega w postaci ostrej i przewlektej.
Forma ostra — aGvHD (acute Graft versus Host Di-
sease) rozwija sie zwykle w okresie pierwszych
trzech miesiecy po zabiegu, a w obrazie klinicznym
dominujg zmiany skoérne, biegunka i uszkodzenie
watroby. Posta¢ przewlekta — cGvHD (chronic Graft
versus Host Disease) pojawia sie zwykle w ciggu 3
lat od transplantacji, czesto miedzy 3 a 24 miesig-
cem, a klinicznie przypomina autoimmunologicz-
ne choroby tkanki tacznej. W przeciwienstwie do
aGvHD, posta¢ przewlekta moze dotyczy¢ kazde-
go narzadu. Najczesciej zajmuje skére, jame ust-
na, watrobe, oczy oraz stawy [27, 28].

Zmiany w jamie ustnej w przebiegu GvHD
stwierdza sie bardzo czesto, dotyczg one nawet
80-100% przypadkéw chorych [29]. Wéréd obja-
wow wystepujacych zarbwno w ostrej, jak i prze-
wlektej postaci choroby dominujg zapalenie dzia-
set oraz plamy rumieniowe, nadzerki i owrzodzenia
na bfonie $luzowej catej jamy ustnej. Zmiany te
opisywane sg najczesciej w obrebie policzkow,
jezyka i warg, a w stanach ciezkich rozprzestrze-
niajg sie na rogowaciejgcg czes¢ tkanek [30, 31,
32]. Zmianom tym czesto towarzyszg dolegliwosci
subiektywne, w postaci bélu, pieczenia i zabu-
rzen smaku. W cGvHD obserwuje sie dodatkowo
zmiany liszajowate na btonie $luzowej policzkow,
warg i jezyka w postaci siateczkowej, a takze za-
nikowo-nadzerkowej lub pecherzowej. Zmiany te
nie wystepujg w postaci ostrej i sg uwazane za
objaw patognomiczny cGvHD [27]. Do objawow
tych zalicza sie takze ograniczenie otwierania ust
spowodowane zmianami twardzinowymi skory
wokot jamy ustnej oraz zmiany o charakterze nad-
miernego rogowacenia w postaci pasm i tarczek
(leukoplakia). Do objawéw cGvHD nalezy réwniez
wystepowanie zmian rzekomobtoniastych i zani-
kowych, torbieli sluzowych oraz zmian w obrebie
gruczotow S$linowych, ktére zazwyczaj prowadza
do kserostomii [27, 32—-34].

Zmiany wtoérne w jamie ustnej

Podawanie choremu w trakcie chemioterapii le-
kéw przeciwwymiotnych, antydepresyjnych, seda-
tywnych oraz antybiotykdw, a takze towarzyszacy
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chorobie wysoki poziom stresu u tych chorych
mogg powodowac zmniejszone wydzielanie $liny
[35, 36]. Kserostomia w powigzaniu ze zmienio-
nym sktadem $liny, leukopenig i utratg ciggtosci
nabtonka prowadzi do eradykacji fizjologicznej
flory bakteryjnej jamy ustnej oraz wystepowania
drobnoustrojow patogennych, takich jak Esche-
richia coli czy Pseudomonas aeruginosa [37-39].
Bakterie te wtornie infekujgc powstate wczesniej
nadzerki i owrzodzenia, poprzez zwigkszone wy-
dzielanie endotoksyn powodujg miejscowe znisz-
czenie bfony Sluzowej jamy ustnej. Sg tym samym
czynnikiem w duzym stopniu odpowiedzialnym za
rozwoj mucositis [37, 39, 40].

Jama ustna moze stac sie w zwigzku z powyz-
szym zrodtem uogoélnionego zakazenia bakteryj-
nego, co w rezultacie moze prowadzi¢ do posocz-
nicy i zgonu chorego.

Neutropenia, uszkodzenie bton $Sluzowych po
chemioterapii i/lub radioterapii, przewlekta anty-
biotykoterapia sprzyjajg rowniez grzybiczym za-
kazeniom oportunistycznym [41, 42]. Stad chorzy
poddani procedurze transplantacyjnej, zwtaszcza
pacjenci po przeszczepieniach allogenicznych
stanowig grupe chorych najbardziej narazonych
na rozwoj infekcji grzybiczej o charakterze inwa-
zyjnym [43, 44]. Najczestszym czynnikiem etiolo-
gicznym w tej grupie chorych sg grzyby plesnio-
we Aspergillus spp. oraz grzyby drozdzopodobne
z rodzaju Candida. Zakazenia drozdzakami sg
czestg przyczyng grzybicy Sluzéwkowej, a naj-
czesciej izolowane sg Candida albicans i Candida
tropicalis [8, 37, 45]. W stanie immunosupresji in-
fekcja grzybicza jest zagrozeniem dla zycia cho-
rego. Uwaza sie, iz uogodlnione zakazenie grzy-
bicze moze by¢ czynnikiem odpowiedzialnym za
1/3 zgonoéw u chorych po transplantacji szpiku.
Profilaktyczne podanie lekdw przeciwgrzybiczych
w grupach wysokiego ryzyka w istotnym stopniu
redukuje czesto$¢ wystepowania zakazen inwa-
zyjnych oraz zmniejsza liczbe pacjentow umiera-
jacych z powodu tych powiktan [8, 43].

Zakazenia wirusowe opisywane u chorych na
AML obejmujg gtdbwnie zakazenia wirusem Herpes
simplex, ktére wystepuje pod postacig gingivosto-
matitis herpetica oraz herpes labialis [13, 46].

Roéznicowanie zmian w jamie ustnej w AML
Objawy w jamie ustnej w przebiegu AML powin-
ny byé réznicowane z wrzodziejgcym zapaleniem
gardta i migdatkéw, anging Plauta-Vincenta, ostrg
agranulocytozg oraz mononukleozg zakazng i od-
czynami biataczkowymi w przebiegu zakazen.
AML nalezy takze r6znicowaé z innymi nowotwo-
rami zajmujgcymi szpik i krew obwodowg, w tym
z ostrg biataczkg limfoblastyczng (acute lympho-
blastic leukemia — ALL), nowotworami mieloproli-
feracyjnymi (myeloproliferative neoplasms — MPN),
anemig aplastyczng oraz z chtoniakami ztosliwymi
[4, 12]. U chorych, u ktérych wystepujg samoistne

krwawienia, nalezy wykluczy¢ inne przyczyny ma-
toptytkowosci.

Leczenie zmian btony Sluzowej jamy ustnej
u chorych z AML

Aktualnie zalecane postepowanie profilaktyczne
i terapeutyczne ma za zadanie ztagodzenie obja-
wow schorzenia. Gtéwng role odgrywa profilakty-
ka, ktérej kluczowymi elementami sg eliminacja
ognisk zakazenia oraz przestrzeganie Scistej hi-
gieny jamy ustnej przez pacjentéw [37, 40, 47—-49].

Badanie przez stomatologa powinno sie zatem
odby¢é w miare mozliwosci jak najwczeséniej, a po-
stepowanie nalezy rozpocza¢ od przeprowadzenia
instruktazu higieny oraz udzielenia dokfadnych
wskazowek dotyczacych diety, srodkéw do ptuka-
nia jamy ustnej, substytutéw $liny i stosowanych
miejscowo Srodkdébw przeciwzapalnych. Istotng
czeScig instruktazu jest wyeliminowanie btedow
w technice szczotkowania. Pacjenci do oczyszcza-
nia powierzchni przedsionkowych i jezykowych ze-
boéw powinni stosowaé techniki okrezne lub wibra-
cyjne (roll, Bassa), aby nie doprowadzi¢ do urazu
przyzebia oraz uszkodzenia twardych tkanek zeba.
Chorzy powinni uzytkowaé szczoteczki o wtosiu
Srednim lub migkkim i wymieniac¢ je co 2—-3 miesia-
ce [40, 50]. Nalezy poinformowaé pacjentéw o zale-
tach korzystania ze szczoteczek jednopeczkowych
oraz irygatorébw. Do podstawowych zalecen zali-
cza sie rowniez regularne ptukanie jamy ustnej (5 x
dziennie) ptynami o pH obojetnym [40, 49]. Chorzy
powinni unika¢ gotowych ptukanek do jamy ustnej
zawierajgcych alkohol. Jesli pacjenci uzytkujg ru-
chome uzupetnienia, nalezy réwniez przypomnieé
0 koniecznosci doktadnego ich oczyszczania po
kazdym positku, stosowania ruchomych uzupet-
nien protetycznych z przerwg nocng oraz przecho-
wywania ich w suchym pojemniku z perforacjami.

Zalecenia dietetyczne obejmujg unikanie owo-
cow, pokarméw pikantnych, kwasnych i gorgcych,
ktére dziatajg draznigco na btone Sluzows, a takze
twardych, ktére mogg jg bezposrednio uszkodzic.
Wskazane jest rébwniez unikanie pokarmoéw zawie-
rajgcych cukry proste w zwigzku z podwyzszonym
ryzykiem préchnicy [40, 49].

Do przygotowania stomatologicznego zalicza
sie rowniez wykonanie zdjecia pantomograficzne-
go i/lub celowanego zebowego, najlepiej w czuto-
&ci D ze wzgledu na matg dawke promieniowania
[49, 51]. Wszyscy chorzy przygotowywani do pro-
cedury przeszczepienia szpiku kostnego powinni
zosta¢ w miare mozliwosci poddani jak najszyb-
szemu leczeniu zachowawczemu, periodonto-
logicznemu oraz usunieciu ztogbw nazebnych.
Wymagane jest takze usuniecie zebdw zakwali-
fikowanych do ekstrakcji, w tym nieprawidtowo
potozonych zebdw trzecich trzonowych. Pacjent
powinien by¢ umowiony na konsultacje protetycz-
ng, jesli istnieje taka potrzeba, a leczenie orto-
dontyczne moze by¢ rozpoczete lub wznowione
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najwczes$niej 2 lata po ukonczeniu terapii przeciw-
nowotworowej [49, 52].

Profilaktyka w trakcie chemioterapii, poza $ci-
stym stosowaniem sie do zalecen higienicznych,
polega na ptukaniu jamy ustnej preparatami zto-
zonymi (np. Alpha Implant Med) oraz roztworem
elektrolitowym Caphosol (przesycony roztwér jo-
néw wapniowych i fosforanowych, stosowany 4-6
razy na dobe) [53].

Ponadto u pacjentéw poddawanych wyso-
kodawkowej chemioterapii oraz napromienianiu
catego ciata (total body irradiation — TBI) przed
przeszczepieniem komoérek macierzystych zaleca
sie stosowanie doustnej krioterapii — ssanie kostki
lodu na 5 min przed 30-minutowym podawaniem
cytostatyku [48, 50, 54]. Pod wptywem zimna
dochodzi do lokalnego zwezenia Swiatta naczyn
krwionosnych btony $luzowej jamy ustnej, co ob-
niza miejscowe stezenie cytostatykow i redukuje
ich mukotoksyczne dziatanie [48, 50, 55].

Leczenie zmian na btonie $luzowej podczas
catej procedury przeszczepiania szpiku polega
przede wszystkim na stosowaniu lekéw przeciw-
grzybiczych, przeciwwirusowych (acyklowir), an-
tybiotykow oraz substytutéw sliny [48, 49, 50].

W przypadku infekcji grzybiczej stosuje sie
leczenie miejscowe (nystatyna, amfoterycyna B)
i zaleca sie systemowe leczenie przeciwgrzybicze.
Bardzo waznym elementem terapii jest roéwniez
kontrola bélu — wskazane sg zaréwno leki znie-
czulajgce miejscowo, jak i leki systemowe (opio-
idy) [50, 56].

Podsumowanie

Nieleczona AML prowadzi do zgonu chorego
w kilka miesiecy od rozpoznania schorzenia. Po-
czgtkowe symptomy choroby czesto pojawiajg sie
w jamie ustnej, dlatego dentysta moze okazac¢ sie
pierwszym lekarzem kierujgcym na specjalistyczne
badania, przyspieszajgc w ten sposob postawie-
nie diagnozy i dajgc pacjentowi szanse na wcze-
sne rozpoczecie odpowiedniego leczenia. Istot-
nym problemem w trakcie terapii AML sg zmiany
typu mucositis, zmiany zwigzane z chorobg GvHD
oraz towarzyszace im zakazenia oportunistyczne.
Gtéwnag role w ich zapobieganiu odgrywa profilak-
tyka w postaci eliminacji ognisk zakazenia oraz
edukaciji pacjentdéw w zakresie Scistego przestrze-
gania zasad higieny jamy ustnej.
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