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NajcesSce crvene lezije usne Supljina

Tijekom stomatoloskog pregleda osim
dentalnog statusa vazno je napraviti i pregled
sluznice usne Supljine kako bi se na vrijeme
uotile patoloske promjene. Crvene lezije
oralne sluznice mogu biti uzrokovane veli-
kim brojem razli¢itih faktora. Prognosticki,
crvene lezije mogu biti vrlo raznolike: od
potpuno bezopasnih do po Zzivot opasnih
promjena. Stoga je njihovo prepoznavanje
i pravovremeno lijeCenje izrazito vaZno.
Najcesce crvene lezije oralne sluznice mogu
se podijeliti u sljedece skupine:

1.Lezije izazvane krvarenjem

Hematom

Hematom je nakupina krvi izvan krvnih
zila. Klinicki je vidljiva nepravilna lezija
¢ija boja varira od crvene do smede, tijekom
perioda cijeljenja koji traje 1-2 tjedna (1).
Uobicajena mjesta nastanka hematoma u
usnoj Supljini su jezik i usne, a najéesée su
uzrokovani ugrizima u sluznicu (2).

Hematomi mogu nastati i spontano uko-
liko postoji poremecaj koagulacije te kao
nuspojava uzimanja antikoagulantnih pre-
parata. Neposredna komplikacija aplikacije
lokalnog anestetika moze biti hematom,
ukoliko dode do ozljede veée krvne Zile ig-
lom.

Hematom se u veéini sludajeva spontano
resorbira unutar dva tjedna. Ako pacijent
ima {este, recidiviraju¢e hematome ili je
anamnesticki iskljuena trauma potrebno
ga je uputiti na pretrage koagulacije (akti-
virano parcijalno tromboplastinsko vrijeme,
APTV).

Petebije

Sitna krvarenja u koZi, sluznicama ili se-

Slika 1. Kavernozni hemangiom gingive. Preuzelo
iz 2.
SONDA

28 | VELJACA 2011

Aleksandra Kovacevic¢', Daniela Medojevig!

doc.dr.sc.Viaho Brailo2

[1] studentice 5. gocine

[2] Zavod za oralnu medicinu, Stomatoloski fakultet Sveucilista u Zagre by

roznim membranama poznata su kao petehi-
je (3). Klini¢ki je vidljiva manja makulozna
diskoloracija koja ne blijedi na pritisak (1).

Najceséi uzroci petchija su trauma i krvne
diskrazije (1). Petehije koje su ograni¢ene
samo na usnu Supljinu obi¢no se javljaju na
mekom nepcu i posljedica su traume (4). Pe-
tehije koje se, osim na sluznici usne Supljine
istovremeno javljaju i na kozi, najéesce su
posljedica nedostatka trombocita bilo zbog
autoimune trombocitopenijske purpure ili
neke druge krvne diskrazije (4).

Petehije mekog nepca uzrokovane trau-
mom trebale bi nestati u roku od dva tjed-
na. Pacijenta treba upozoriti na prekid bilo
kakvih aktivnosti koje mogu rezultirati trau-
mom mekog nepca (4). U sluéaju recidiva
ili perzistiranja petehija dulje od dva tjedna
potrebno je napraviti krvne pretrage.

Ekhimoze

Ekhimoze se opisuju kao Siroka i mrl-
jasta krvarenja koja se obitno nalaze u
kozi, sluznicama i seroznim membranama.
Najcesce su uzrokovane traumom (5). Ekhi-
moze klini¢ki izgledaju kao svijetlocrvene
makule /ili otekline, koje nakon nekoliko
dana poprime smedu boju (4).

Ekhimoze uzrokovane traumom nisu
Ceste na sluznici usne $upljine. U pravilu se
povlace kroz dva tjedna.

Kontrolni pregledi suspektnih ekhimoza
obavljaju se za 5 — 8 dana uz kontrolu meha-
nizama koagulacije (1).

2.Vaskularne lezije
Hemangiomi
Hemangiomi su benigne proliferacije

Slika 2. Hereditarna hemoragijska tcleangicklazija.
Preuzeto iz 7.

-

endotelnih stanica krvnih Zila ulestale y
podrugju glave i vrata, te rjede u podrugjy
usne Supljine (6). To nije prava novotvorina,
nego se radi o razvojnoj anomaliji (2). Dije-
limo ih u dvije osnovne skupine:

1. kapilami hemangiomi — sastavljeni sy
od Zila promjera kapilara. Klini¢ki se
odituju kao plosnate crvene makule (2).

2. kavernozni hemangiomi — sastavljeni
od velikih, kavernoznih, vaskularnih
kanala. Klinic¢ki se pojavljuju kao uz-
dignute lezije crvene ili ljubicaste boje
(slika 1) (2).

Ve¢ina hemangioma usne Supljine
smjestena je na usnicama, jeziku ili gingiv..
Bitna klini¢ka karakteristika hemangioma je
da na pritisak pobijeli a nakon dekompresijz
dolazi do povrata boje (test vitropresije) (1).

Najve¢i dio hemangioma spontano re-
gredira. Terapija ostalih ukljuuje kirursko
uklanjanje lezije u ranom djetinjstvu kod
lezija koje predstavljaju estetski problem
ili postoje komplikacije u vidu ulceraci-
Jja, boli, krvarenja ili infekcije (6). Ostale
mogucnosti su primjena laserske kirurgije
kriokirurgije (4). Danas se takoder primjen-
juje intravaskularna embolizacija plasti¢nim
kuglicama (4).

Hereditarna hemoragijska teleangiektazija

Hereditarna  hemoragijska teleangiek-
tazija (HHT) je autosomno dominantna
genetska bolest koju karakterizira pojava
viSestrukih crvenih do ljubicastih papule
manjih od 0,5 cm (slika 2). Radi se o genets-
kom defektu stjenke krvnih Zila koji rezultire
njihovim progirenjem i nastankom teleangi-
ektazija. Klinicki je vidljiva pojava velikog

Slika 3. Sturge Weberoy
licu (Naevus ﬂnmmeus).

s)m(lrom. hemangiomi na
Preuzeto iz 2.
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proja papula na vermilionu usana i sluznici
obraza, kao i na jeziku. Moze biti zahvacena
i koza lica i vrata (4). Pacijent anamnesticki
pavodi ranije pojave epistakse.

I-tioloska terapija ne postoji, no u slucaju
da pacijent teleangicktatitna podrucja zeli
ukloniti iz estetskih razloga, papule se mogu
elektrokauterizirati (4).

i aposijev sarkom

Kaposijev sarkom je tumor krvoZilnog
podrijetla, te jedna od najéescih popratnih
mmifestacija HIV bolesti (4). Kaposijev
carkom se javlja na kozi i sluznicama. U
usnoj Supljini pokazuje tendenciju javljanja
na straznjem dijelu tvrdog nepca, a moZe
bili zahvadena i vestibularna gingiva (4).
Klini¢ki su vidljive plosnate crvene makule
koje kasnije postaju nodularne.

Terapija uklju¢uje uklanjanje nodularnih
lezija, dok su lezije oblika makule i plaka u
ranoj fazi bezbolne i ne treba ih lijeciti (4).
U terapiji se takoder upotrebljavaju intra-
lezijske injekcije skleroziraju¢ih sredstava
(natrij tetradecil sulfat) ili kemoterapeutika
(vinblastin)  (4). Uvodenjem antiretrovi-
nsne terapije (HAART) znatno je sman-
jena udestalost Kaposijeva sarkoma u HIV
p rzitivnih pacijenata $to je posljedica opor-
avka imunosnog statusa, ali i prevencije
o)ortunistigkih infekcija (osobito humanim
herpesvirusom 8 koji se dovodi u vezu s nas-
tankom Kaposijeva sarkoma).

sturge — Weberov sindrom

Sturge-Weberov ~ sindrom  (encefalo-
facijalna ili encefalotrigeminalna angio-
matoza) je razvojna vaskularna anomalija
k ja zahvaéa SZS i mukokutane strukture
lica (slika 3,4) (8). Promjene su najéesce
unilateralno lokalizirane. U SZS se javlja
angiomatoza mekih mozdanih ovojnica s
[ idruzenim kalcifikacijama kore mozga.
Pacijenti mogu razviti epileptiéne napadaje.
za sindrom je karakteristiGan nalaz heman-
gioma koZe lica (naevus flammeus) koji se
Javlja u 98% pacijenata, najéescée u podrudju

Slika 4, Sturge Weberov sindrom, hemangiomi u
Usnoj Supljini. Preuzeto iz 2.

prve grane trigeminalnog Zivca (9). Boja
naevus flammeus varira od ruZicaste do jar-
kocrvene, te se smatra se da je zahvacenost
oralnih struktura veéa $to je naevus flam-
meus tamnije boje (9).

Promjene u usnoj Supljini nastaju kada je
zahvadena druga i/ili treca grana trigeminal-
nog Zivca, te su prisutne u 40% pacijenata
(4). Promjene ukljuéuju oralnu angiomatozu
koja zahvaca bukalnu sluznicu i usne, nepce,
jezik i gingivu. Zahvacena oralna sluznica je
crvenija nego normalna sluznica, te obi¢no
u istoj razini kao normalna zdrava sluznica.
Ceste su 1 hemihipertrofija jezika, te vasku-
larna hiperplazija gingive. Za zahvacenu
stranu je takoder karakteristitno prerano
nicanje zuba, makrodoncija, te posljediéno
malokluzija (9).

Minimalni  dijagnosti¢ki  kriterij za
utvrdivanje sindroma je nalaz angiomatoze
leptomeninga. (9). Radiologki se nakon 2.
godine Zivota mogu prikazati kalcifikacije
mozdane kore.

U terapiji naevus flammeus najbolje re-
zultate dala je primjena lasera. U terapiji
konvulzija koriste se antiepileptici (fenitoin,
karbamazepin) (4, 10).

Hipertrofiju gingive uzrokovanu fenito-
inom potrebno je razlugiti od angiomatoznih
promjena, posebice ako se planira gingi-
vektomija (4). KirurSke intervencije u us-
tima preporudljivo je obavljati u bolnickim
uvjetima zbog opasnosti od krvarenja i
nemoguénosti uspostavljanja hemostaze u
ambulantnim uvjetima.

3.Infekcije

Eritematozna kandidijaza

Kandidijaza je najesca gljivi¢na infekci-
ja usne upljine. U najveéem broju slu¢ajeva
uzrokuje ju Candida albicans, gljiva koja
je dio normalne flore usne Supljine. Da bi
doslo do razvoja kandidijaze mora posto-
jati uzroéni faktor koji narusava imunosni
odgovor domaéina i omogucuje prijelaz
iz kolonizacije u infekciju kandidom.
Cimbenici koji pridonose razvoju kandidi-

Slika 5. Eritematozna kandidijaza. Slika iz arhiva
Zavoda za oralnu medicinu Stomatoloskog fakulteta.

jaze usne Supljine dijele se na lokalne (kse-
rostomija, loSa oralna higijena, puSenje)
sistemske (Sederna bolest, sideropenitna
anemija) i jatrogene (primjena antibiotika,
kortikosteroida, imunosupresiva te zracenje
glave i vrata). Kroni¢ne lokalne iritacije i
malnutricija pogoduju nastanku infekcije.
Eritematozna kandidijaza karakterizirana je
izrazito crvenim, stanjenim, ali neulcerira-
nim epitelom (slika 5,6). Vrlo Eesto prate ju
pedenje, bol i promjena okusne osjetljivosti.
Na kutovima usana moze se vidjeti angu-
larni heilitis.

Dijagnoza kandidijaze postavlja se na os-
novi klini¢kog nalaza i potvrduje nalazom
mikologkog brisa (1).

U terapiji eritematozne kandidijaze ko-
riste se lokalni i sistemski antimikotici. Pri-
likom lijeGenja nije dovoljno samo lijeCiti
infekeiju nego je potrebno i ustanoviti fak-
tor koji je doveo do razvoja kandidijaze jer
ée se jedino eliminacijom tog faktora paci-
jenta djelotvorno izlijegiti 1 sprijeciti recidiv
bolesti.

4. Hematoloski deficiti

Manjak vitamina B ,, folne kiseline i
7eljeza '

Nedostatak vitamina B,, ili nedostatak
folne kiseline dva su glavna uzroka nastanka
megaloblasti¢ne anemije (4). Najcées¢i ob-
lik megaloblastiéne anemije je perniciozna
anemija. Nedostatak vitamina B, razvija
se veoma sporo, najées¢e zbog smanjene
apsorpcije, a glavne manifestacije manjka
su anemija, gastrointestinalni poremecaji
i neuroloske komplikacije (4). Nedostatak
folne kiseline u organizmu najéesée je po-
sliedica nedostatnog unosa, posebice pri
povecanoj potrebi (trudnoca, hipertireoza),
a zatim smanjene apsorpcije zbog prekom-
jernog uZivanja alkohola ili crijevne bolesti
(11). Anemija koja se razvija kao posljedica
nedostatka Zeljeza (sideropenina anemi-
ja) najéeséa je od svih anemija i zahvaca
priblizno 30% svjetske populacije (4).
Najéesée je rezultat kroni¢nog gubitka krvi

Slika 6. Stomatitis uzrokovan kandidom. Preuzeto
iz 2.
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(menstrualno krvarenje, ulkusna bolest,
tumor), ali moZe nastati i zbog smanjene
apsorpcije zeljeza, te u stanjima povecanih
potreba za Zeljezom.

Osim opé¢ih simptoma i znakova koji
su karakteristiCni za veéinu anemija (po-
spanost, umor, bljedoca koze) javljaju se i
promjene u usnoj Supljini. Glavni pokaza-
telj anemije u usnoj Supljini jest bljedoca
sluznice, koja je ujedno i osjetljivija na trau-
me te pokazuje vecu sklonost razvoju infek-
cija. ZabiljeZeno je da 50 — 60% pacijenata
s megaloblasticnom anemijom ima prisutne
promjene na sluznici usne Supljine (12). Prvi
znak perniciozne anemije na oralnoj sluznici
je Moeller — Hunterov glositis: jezik je gla-
dak, bez papila i izrazito crven (8). Osjet
okusa se gubi a pacijenti se Cesto Zale na
pecenje. Povecana je sklonost za razvoj in-
fekcije kandidom 1 rekurentnih aftoznih ul-
ceracija (8). Kod anemije uzrokovane man-
Jjkom Zeljeza takoder moze doc¢i do atrofije
papila (slika 7) i pecenja jezika (4).

Dijagnoza  anemije  utvrduje se
odredivanjem serumskog Zeljeza, vitamina
B,, i folne kiseline (4). U lije¢enju nedostat-
ka vitamina B, primjenjuje se doZivotna
nadomjesna ferapija parenteralnim vi-
taminom B . Nedostatak folne kiseline
lije¢i se peroralnom primjenom folne kise-
line (4). U terapiji anemije koja se javlja
kao posljedica nedostatka Zeljeza koristi se
ferosulfat per os minimalno 4 — 6 mjeseci
(13). Prilikom lije¢enja anemije vazno je
ustanoviti uzrok, buduéi da anemija esto
moze biti posljedica dugotrajnog okultnog
krvarenja zbog tumora.

Kod izrazene anemije, kada je razina he-
moglobina ispod 100 g/L, preporucuje se
raditi samo hitne zahvate. MoZe se o&ekivati
produljeno krvarenje i otezano cijeljenje
rane (4).

S.Prekancerozne i maligne
promjene

Oralni lihen planus (OLP) je kronina

Slika 7. Sideropenitna anemija, atrofi¢ni glositis.
Preuzeto iz (4.
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mukokutana autoimuna bolest jo§ uvijek
nerazja$njene etiologije. OLP dijelimo u 3
osnovna morfoloska tipa: lihen ruber planus,
erosivus i bulosus. (1). Lihen ruber planus je
najéeséi oblik, koji je polimorfan te se moze
javljati kao: retikularni, papularni, anularni,
atrofi¢ni, plakozni i pigmentirani LRP (1, 4).
Atrofiéni lihen planus manifestira se
podru¢jima upaljene sluznice prekrivene
istanjenim eritematoznim epitelom, dok se
periferno mogu vidjeti papule ili strije (2,
4). Najcesce se javlja na dorzumu jezika
koji je gladak, bez papila (slika 8). Cesto je
pracen bolovima ili peenjem. Za taj oblik
lihena karakteristi¢no je da nakon smirivanja
akutne faze bolesti nema regeneracije papila
jezika, nego on i dalje ostaje atrofican (8).
Kao komplikacija atrofiénog procesa mogu
se razviti erozivne lezije. Atrofi¢ni ili ero-
zivni lihen koji zahvaca gingivu dovodi do
deskvamativnog gingivitisa — gingiva je iz-
razito crvene boje sa zonama ljustenja (desk-
vamacije) epitela. Zahvacena je &itava $irina
pri¢vrsne gingive (4).

Nastanku bolesti pogoduju genetska pre-
dispozicija i stres. Od ostalih etiologkih fak-
tora navode sc hepatitis C, Se¢erna bolest i
hipertenzija iako jasnih dokaza o poveza-
nosti ovih stanja s lihenom jo§ uvijek nema
(1,4, 8).

Dijagnoza atrofiénog lihena se potvrduje
na temelju anamnesti¢kih podataka, klini¢ke
slike i patohistoloske dijagnoze (PHD).
PHD je jedinstven za sve oblike OLP-a
(8) .U dijagnostici OLP-a vazno je utvrditi
radi li se mozda o lihenoidnoj reakciji. Li-
henoidna reakcija definira se kao promjena
koja je klini¢ki i mikroskopski identi¢na s
lihenom i nastaje na poznati uzroéni faktor.
Faktori koji najéed¢e uzrokuju lihenoidnu
reakciju su amalgamski ispuni i lijekovi
(penicilamin, beta blokatori, ACE inhibitori,
nesteroidni protuupalni lijekovi) (4, 15). Li-
henoidna reakcija se povladi kada se ukloni
provociraju¢i ¢imbenik. U prilog lihenoid-
noj reakciji govori i jednostrana lokalizacija
dok je OLP lociran simetri¢no. Danas se

Slika 8. Atroti¢ni lihen. Preuzeto iz 2.

smatra da lijekovi ne izazivaju pojavu org].
nog lihena, nego samo lihenoidne reakcije,
Terapija OLP-a se provodi kod simpton,.
atskih oblika, dok se pacijenti sa asimp\
tomatskim oblicima samo redovito kontrg.
liraju. LijeCenje OLP-a je simptomatsko 5
najuéinkovitiji preparati su kortikosteroig;
koji se primjenjuju lokalno ili perilezijsk;
(16). Na opsezne lezije gingive (deskva.
mativni gingivitis) lijek se moZze nanijetj
pomocu okluzivne udlage (4). Kod teskih
pogorsanja ili rezistentnih slucajeva mogy
se ordinirati sistemski kortikosteroidi, samj
ili u kombinaciji s imunosupresivima. Paci-
jenta je potrebno savjetovati da prestane
pusiti i konzumirati alkohol. Ukoliko post-
oji sistemska bolest (dijabetes, hepatitis),
potrebno ju je kontrolirati.

Prema kriterijima Svjetske zdravstvene
organizacije (SZO) iz 1978. godine oralai
lihen ruber se smatra prekanceroznom lezi-
jom (8). Ucestalost maligne transformaci’e
se krece oko 0,5%, s time da se esce malig-
no transformiraju atrofi¢ni i erozivni oblici,
te lezije smjestene na ventralnoj strani jezika
i sublingvalno (2, 4). Pacijente je potrebro
redovito kontrolirati te po potrebi rebiopti-
rati leziju.

Eritroplakija

Termin oralna eritroplakija klini¢ki je
deskriptivan pojam, a oznaduje crveni
nespecifiénu leziju oralne sluznice koja se
ne moze pripisati nijednoj drugoj poznatcj
bolesti (slika 9).

Klini¢ki razlikujemo dvije forme:

1. homogena eritroplakija: asimptomats-
ki, plosnati ili blago uzdignuti crveni
plak, ostro ograni¢en od okoline

2. nehomogena (mrljasta) eritroplakija:
lezija barSunaste povrSine, uz crvenu
boju sluznice javljaju se i brojne bijele
mrlje i plakovi.

Najcesce zahvacena podruéja su dno usne:
Supljine, lateralni dio jezika, retromolarno
podrugje te meko nepce (17). Eritroplakije
je najées¢e asimpotomatska iako se neki

Slika 9. Eritroplakija. Preuzeto iz 1.



(’:]|:"“' ctiolodki faktori za razvoj eritroplaki-
o jesu pusen;e i uzivanje alkohola.

" promjena nikako ne smije biti zanemare-
i pududi da u trenutku postavljanja dijag-
poze Vise od ()().% sluéajc.va cril.roplal\:?je
pistoloski pokazuje t.eéku .epn'elnu displaziju,
Kareinom in situ ili invazivni planocelularni
karcinom (2). Zbog toga se svaka crvena
lezijt § barSunastorn povrsinom na sluznici
usne supljine treba smatrati karcinomom
Jdok se ne dokaze suprotno. Ukoliko postoji
sumnja na mehani¢ku iritaciju potrebno je
odstraniti suspektan uzrok, te nakon 10-
14 dana napraviti kontrolni pregled (1). U
slucaju da nije doslo do pobolj$anja obavez-
no treba napraviti biopsiju.

Terapija eritroplakije je iskljucivo kirurska, 1
to ekscizija in toto.

ijagnosticki postupak

Dijagnosticki postupak moZe se podijeliti
un koliko koraka:

Prvi korak je anamneza koja je ponekad
dovoljna za postavljanje dijagnoze. Anam-
neza treba sadrzavati podatke o pocetku,
int 1zitetu, trajanju i progresiji simptoma,
kao i podatke o opéem zdravstvenom stan-
ju acijenta i navikama kao §to su puSenje
i konzumacija alkohola. Anamnezom se
me “u iskljuditi trauma i kongenitalne mal-
formacije. Nadalje, anamnezom se mogu
dobiti podaci o lijekovima koje pacijent
uzima $to moze pomo¢i dijagnoze npr.
he atoma i petehija (antikoagulantni pre-
patati), eritematozne kandidijaze (antibi-
ofici, kortikosteroidi) i lihenoidne reakcije.
lnformacije o rizicnom ponaSanju takoder
s¢ rogu dobiti anamnezom ali to nije uvijek
slucaj.

Klini¢ki pregled slijede¢i je korak u
dijagnostickom postupku. Kod pregleda
tre 1 obratiti paznju na lokalizaciju prom-

CITERATURZ

Topi¢ B. Diferencijalna dijagnoza i terapija
bolesti oralnih sluznica. Stomatolo3ki fakultet
Sarajevo, 2004.

2 Laskaris G. Atlas oralnih bolesti. 1st ed, Jastre-
barsko: Slap; 2005.

3 Kumar V, Cotran RS, Robbins SL, Osnove pa-
tologije, 5th ed. Zagreb: Skolska knjiga; 1994.

4 Greenberg MS, Glick M. Burketova oraina me-
dicina. Dijagnoza i lije¢enje. 10th ed. Zagreb:
Medicinska naklada; 2006.

> Robbins SL. Patologijske osnove bolesti. 1st

’ ed. Zagreb: Skolska knjiga; 1979.

Bonet-Coloma C, Minguez-Martinez |, Palma-
Carrio C, Galan-Gil S, Penarrocha-Diago M,
Minguez-Sanz JM. Clinical characteristics
treatment and outcome of 28 oral haeman-
giomas in paediatric patients. Med Oral Patol

jenti MOgU Zzaliti na osjecaj pecenja (17). | jene, odnos s okolnim strukturama i izgled

povrsine. Eritematozna kandidijaza i prom-
jene uslijed hematoloskih deficita loka-
lizirane su generalizirano u usnoj Supljini.
Atrofiéni lihen ima bilateralnu lokalizac-
iju, najéesée na jeziku i obraznoj sluznici
a vaskularne promjene lokalizirane su
najcesée asimetricno. Takoder valja provjer-
iti odnos lezije i okolnih struktura. Uko-
liko se u neposrednoj blizini lezije nalazi
neadaptirana proteza, kvacica, nesanirani
zub ili nadomjestak s ostrim rubom, valja
razmisljati o mehanickoj iritaciji. Promjena
u neposrednom kontaktu sa stomatoloskim
materijalima  (ponajprije  amalgamom)
upucuju na lihenoidnu reakciju. Dijagnoza se
u oba navedena slucaja potvrduje ex iuvan-
tibus — povlacenjem lezija nakon uklanjanja
iritacije odnosno zamjene amalgamskog is-
puna. Crvenilo ograni¢eno na sluznicu ispod
protezne baze nedvojbeno ukazuje na pro-
tetski palatitis. Kao $to je ranije istaknuto,
kod crvenih lezija s barSunastom povr$inom
treba biti posebno oprezan i trebalo bi ih
smatrati karcinomom dok se ne dokaze su-
protno.

Test vitropresije jednostavan je klinicki
test kojim se vrlo lako mogu iskljuciti
vaskularne lezije (hemangiomi, hereditarna
hemoragijska teleangiektazija) od crvenih
lezija druge etiologije.

Sljede¢i dio dijagnosti¢kog postupka
predstavljaju laboratorijski testovi. U slucaju
sumnje na deficijenciju vitamina i/ili Zeljeza
pacijenta treba uputiti na izradu kompletne
krvne slike i pretrage serumskog Zeljeza,
vitamina B, i folne kiseline. Klinicka slika
eritematozne kandidijaze sli¢na je klini¢koj
slici ovih stanja. Dijagnoza se potvrduje
mikoloskim brisom ili kulturom kandide.
U sluéaju sumnje na poremecaj koagulaci-
je (npr. ukoliko pacijent ima hematom a iz
anamneze se ne dobije podatak o traumi ili
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Najcesce crvene lezije usne Supljine

kori§tenju antikoagulantnih preparata) paci-
jenta treba uputiti na koagulogram. Ukoliko
klini¢ki izgled lezije upucuje na leziju in-
dikativiu za HIV (Kaposijev sarkom ili er-
itematozna kandidijaza) potrebno je naprav-
iti seroloski test na HIV. Ako se dijagnoza
ne moZe postaviti na temelju klinicke slike
i ostalih metoda ili lezija perzistira i nakon
uklanjanja potencijalnih uzro¢nih faktora
(mehanicke iritacije, amalgamskog ispuna,
suspektnog lijeka) svakako je potrebno
napraviti biopsiju. Biopsija ¢e u vecini
sludajeva potvrditi kona¢nu dijagnozu. Sto
je jo$ vaznije, biopsija ¢e pruZiti dragocjenu
informaciju o prisutnosti displasti¢nh prom-
jena ili karcinoma $to e utjecati na daljnje
lijeCenje i dinamiku pracenja pacijenta.
Poznavanje osnovnih principa diferen-
cijalne dijagnostike crvenih lezija bitno
je za stomatologa iz dvaju razloga. Kao
prvo, ispravno postavljenom dijagnozom
identificirati ¢e se bezopasne lezije, izbjeci
zabrinutost pacijenta te nepotrebni 1 ¢esto
skupi zahvati. Drugi, jo§ vazniji razlog je
Sto ée se na vrijeme identificirati lezije koje
predstavljaju stvarnu opasnost te omoguciti
adekvatno lijeCenje i praenje pacijenata. ()
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