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SÚHRN
Úvod. Popálenie medúzou nie je v strednej Európe časté. Prázdninová prímorská turistika však prináša aj na naše zdravotnícke pracoviská rôzne nezvyčajné 
chorobné prejavy. Kúpanie sa v mori je častou príčinou výskytu popálenia medúzou a zmien v koži, ktoré biopticky nie sú presne opísané. 
Cieľ. Autori sa zamerali na sledovanie morfologických a numerických zmien niektorých druhov zápalových buniek v koži 59-ročnej pacientky po 10 dňoch od 
popálenia medúzou. Na porovnanie kožných zmien sa jej na bioptické vyšetrenie odobrala lezionálna aj nelezionálna koža.
Metódy. Obidve excízie kože sa skúmali pomocou imunohistochemických metód na detekciu antigénu CD68, CD163, CD30, CD4, CD3, CD8, CD20 a CD1a, 
na detekciu histiocytov, niektorých klonov lymfocytov a  Langerhansových buniek kože prezentujúcich antigén, antigén CD117, toluidínová modrá 
a chlóracetátesteráza na detekciu mastocytov a neutrofilov. Materiál bol vyšetrený aj imunofluorescenčnými metódami na dôkaz IgA, IgM, IgG, C3, C4, al-
bumínu a fibrinogénu. Reprezentatívne zorné polia sa dokumentovali mikroskopickým fotoaparátom Leica DFC 420 C. Získané snímky z obidvoch vzoriek 
kože sa spracovali morfometrickou analýzou pomocou softvéru Vision Assistant. Získané hodnoty boli spracované štatisticky metódou Studentovho t-testu. 
Výsledky. Priemerné hodnoty buniek v  lezionálnej a  v  nelezionálnej vzorke boli nasledujúce: CD117-2,64/0,37, CD68-6,86/1,63, CD163-3,13/2,23, CD30-
1,36/0,02, CD4-3,51/0,32, CD8-8,22/0,50, CD3-10,69/0,66, CD20-0,56/0,66, CD1a-7,97/0,47. Mierne zmnožené boli eozinofily v lezionálnej koži. Zvýšené hodno-
ty sledovaných druhov buniek v lezionálnej excízii v porovnaní s nelezionálnou vzorkou kože boli v ôsmich prípadoch štatisticky významné na hladine 
p = 0,033 až 0,001. Štatisticky nevýznamný rozdiel bol dokázaný iba medzi hodnotami CD163+ histiocytov.
Záver. Autori určili počty sledovaných zápalových buniek v lezionálnej koži po popálení medúzou a porovnali ich s nelezionálnou kožou pacientky. Zistili štatis-
ticky významné zvýšenie hladiny vybraných zápalových buniek a numericky dokumentovali zmeny celularity v zápalovom ložisku spôsobené hypersenzitívnou 
reakciou po poranení medúzou v intervale 10 dní po ataku. 
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Skin cell response after jellyfish sting

SUMMARY
Introduction. Jellyfish burning is not commonly part of the professional finding in the central Europe health care laboratory. Holiday seaside tourism includes 
different and unusual presentations of diseases for our worklplaces. Sea water-sports and leisure is commonly connected with jellyfish burning and changes 
in the skin, that are not precisely described. 
Aim. Authors focused their research on detection of morphological and quantitative changes of some inflammatory cells in the skin biopsy of a 59-years-old 
woman ten days after a jellyfish stinging. Because of a comparison of findings the biopsy was performed in the skin with lesional and nonlesional skin.
Methods. Both excisions of the skin were tested by imunohistochemical methods to detect CD68, CD163, CD30, CD4, CD3, CD8, CD20 a  CD1a, to de-
tect histiocytes, as well as several clones of lymphocytes and Langerhans cells (antigen presenting cells of skin), CD 117, toluidin blue and chlorace-
tase esterase to detect mastocytes and neutrophils. Material was tested by immunofluorescent methods to detect IgA, IgM, IgG, C3, C4, albumin and 
fibrinogen. Representative view-fields were documented by microscope photocamera Leica DFC 420 C. Registered photos from both samples of the 
skin were processed by morphometrical analysis by the Vision Assistant software. A  student t-test was used for statistical analysis of reached results. 
Results. Mean values of individual found cells in the sample with lesion and without lesion were as follows: CD117 -2.64/0.37, CD68-6.86/1.63, CD163-3.13/2.23, 
CD30-1.36/0.02, CD4-3.51/0.32, CD8-8.22/0.50, CD3-10.69/0.66, CD20-0.56/0.66, CD1a-7.97/0.47 respectively. Generally mild elevation of eosinofils in lesional 
skin was detected. Increased values of tested cells seen in excision from lesional skin when compared with nonlesional ones were statistically significant in 
eight case at the level p = 0.033 to 0.001. A not statistically significant difference was found only in the group of CD163+ histiocytes.
Conclusion. Authors detected numbers of inflammatory cells in lesional skin after the stinging by a jellyfish and compared them with the numbers of cells in 
the nonlesional skin of the same patient. Statistically significant differences were seen in the level of selected inflammation cells and numerically documented 
changes of cellularity in the inflammatory focus were caused by a hypersensitivity reaction after jellyfish injury in the period of 10 days after attack.

Keywords: jellyfish burn – jellyfish sting – contact dermatitis – morphometry
Cesk Patol 2016; 52(1): 57–62

PŮVODNÍ
PRÁCE

 Adresa pro korespondenci:
Prof. MUDr. Katarína Adamicová, Ph.D.
Ústav patologickej anatómie
Univerzita Komenského Bratislava Jesseniova lekárska fakulta Martin
Kollárova 2, 036 59 Martin, Slovenská Republika
e-mail: adamicova@jfmed.uniba.sk
mobil: +421 (0) 903 999 653

Turizmus, najmä dovolenky pri mori sú príčinou výskytu ne-
zvyčajných kožných prejavov aj v  zdravotníckych zariadeniach. 
Dovolenkári pri  Stredozemnom mori bývajú pomerne často ata-
kovaní popálením medúzou (jellyfish stings). Kým makroskopic-
ký opis kožných lézií po takýchto atakoch je v literatúre pomerne 
častý, afekcie spôsobené morskými živočíchmi nie sú spravidla 
bioptizované. Preto práce, ktoré opisujú histologické zmeny kože 
v dôsledku takýchto postihnutí živočíšnymi toxínmi a alergénmi, 
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nie sú priveľmi časté. V predloženej práci sa opisuje histologický, 
imunohistochemický a imunofluorescenčný obraz lézie na 10. deň 
od ataku. Zistené počty rôznych typov zápalových buniek v ložisku 
autori porovnali s počtom buniek v nelezionálnej koži pacientky. 
Takto vyšetrený bioptický materiál môže viac napovedať o  mor-
fológii zápalovej reakcie a o patogenéze medúzou poškodeného 
tkaniva kože.

KAZUISTIKA

Na letnej dovolenke, pri plávaní v zálive Stredozemného mora 
pri Ibize, 59-ročná žena zacítila silné bodnutie či popálenie na ľavej 
hornej končatine a na chrbte. Cez potápačské okuliare videla vzďa-
ľovať sa približne 12 cm dlhú medúzu s transparentným vzhľadom 
a  okrúhlym zvonovitým telom. Nasledovala bezprostredná bo-
lestivá veziko-urtikariálna reakcia v  mieste popálenia. Pacientka 
bola aktuálne ošetrená len oplachovaním rany morskou vodou 
a  použitím ľadu. Svrbenie, mierna bolesť, pálenie, začervenanie 
a  monomorfná papulózna vyrážka trvali ďalších 10 dní (obr. 1). 
Po návrate domov bola pacientka pre pretrvávajúce lézie na ex-
tenzorovej časti ľavej paže (9x4,5 cm) a na ľavej strane chrbta (10x5 
cm), bez náznaku výraznejšieho ústupu reakcie, vyšetrená v am-
bulancii Dermatovenerologickej kliniky JLF UK a UNM v Martine. 
V uvedených lokalizáciách pretrvávali makulózne až makulopapu-
lózne nepresne ohraničené ložiská naznačeného semicirkulárne-
ho usporiadania, červenej farby rôznej intentizy, okrskovo ploché, 
aj nad niveau kože. Lézie svrbeli a boleli. Klinik ordinoval excíziu 
lezionálnej kože z miesta lézie na paži, ako aj (na žiadosť pacientky) 
z podobného miesta na druhostrannej paži, pre presný diagnos-
tický záver charakteru lézie a pre jej porovnanie s nelezionálnou 
kožou. 

MATERIÁL A METODIKA

Obidve vzorky kože, dĺžky 15 mm, boli fixované 10% neutrál-
nym formalínom a spracované rutinným spôsobom parafínových 
blokov. Pozdĺžna periférna časť z odobratých excízií bola odkro-
jená, zmrazená a  spracovaná na priame imunofluorescenčné 
vyšetrenie (zmrazovací Mikrotom LeikaCM1850UV). Excízie po 
narezaní na 4 µm hrubé rezy boli zafarbené klasickou hematoxylí-
novou-eozínovou metódou, toluidínovou modrou, Giemsovou 
metódou a  pomocou chlóracetátesterázy (CHAE). Použilo sa aj 
spektrum imunohistochemických metód (tab. 1), ako aj imuno-
fluorescenčných metód na detekciu IgA, IgM, IgG, C3, C4, albumí-
nu a fibrinogénu. Materiál bol prezretý aj v polarizovanom svetle. 

Všetky kroky imunohistochemických, imunofluorescenčných 
a histochemických reakcií boli spracované podľa odporúčaní vý-
robcu. Zorné polia s najvýraznejšími zmenami boli dokumento-
vané mikroskopickým fotoaparátom Leica DFC 42O C pri zväč-
šení objektívom 20x a 40x, a to tak vzorky z lezionálnej, ako aj 
nelezionálnej kože.

Morfometrická analýza

Morfometrická analýza digitálnych obrazov bola vykonaná po-
mocou LabView na programe Vision asistent verzia 7.1.1 (National 
Instruments, Austin TX, USA). Prahové hodnoty pre intenzitu poza-
dia boli stanovené v kontrolnom tkanive bez primárnej protilátky. 
Zápalové bunky boli vyčíslené tak v lezionálnej, ako aj v nelezionál-
nej koži vo všetkých deviatich skúmaných zápalových bunkových 
typoch a klonoch. Bunková oblasť bola definovaná ako priemerný 
percentuálny podiel plochy antigénu v papilárnej a hornej retiku-
lárnej derme rozdelenej do štandardných polí. Snímali sa tri snímky 
z každej vzorky.

Štatistická analýza

Morfometrické údaje boli vyjadrené ako priemer +/- smero-
dajnej odchýlky. Štatistická analýza bola vykonaná metódou 
nepárového t-testu. Hodnota p nižšia ako 0,05 sa pokladala za 
minimálnu pre určenie štatistickej významnosti.

VÝSLEDKY

Histológia

V  histologickom obraze z  kožnej lézie (HE, Giemsa) bol prí-
tomný mierny edém dermy a výrazná, niekde plášťová zmiešaná 
zápalová reakcia, a to v oblasti ciev horného vaskulárneho plexu 
(obr. 2) a v okolí kožných adnexov (obr. 3). Epiderma nebola vý-
znamnejšie zmenená, bola iba tenšia a cez nepravidelne vlnitú 

Obr. 1. Po desiatich dňoch od popálenia medúzou. Erytémová 
makulopapulárna lézia (cca 9x4,5 cm) na extenzorovej strane 
paže so svrbením a s bolestivosťou. 1,5x.

Protilátka Klon Riedenie Firma Opis

CD3 polyklonálna 1:500 DAKO pan-T-bunkový antigén

CD4 4B12 1:20 BioGENEX helper T-Ly, 

CD8 C8/144B 1:30 DAKO supresorové/cytotoxické T-Ly

CD20 L26 1:250 DAKO pan-B-bunkový antigén

CD30 Ber-H2 1:150 DAKO aktivačný antigén

CD68 PGM-1 1:75 DAKO makrofágy

CD163 MRQ-26 1:100 Cell Marque makrofágy 

CD1a 010 1:50 DAKO Langerhansove bunky

CD117 polyklonálna 1:400 DAKO mastocyty

Tab. 1. Charakteristika použitých protilátok.
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Obr. 2. Výrazný zápalový infiltrát dermy s exocytózou lymfocytov 
do epidermy. HE, 100x.

Obr. 3. Zápalový infiltrát v hĺbke retikulárnej dermy a okolo kož-
ných adnexov, ciev a nervov. HE, 100x.

Obr. 4. Mnohopočetné disperznejšie lokalizované CD3+ T-lymfocyty 
v zápalovom infiltráte. CD3+, 150x.

Obr. 5. Početné CD20+ B-lymfocyty akumulované v  zápalovom 
infiltráte. CD20+, 200x.

DEJ exocytovali lymfocyty do jej bazálnej časti. Na povrchu epi-
dermy bola „basket wave“ keratóza s ojedinelými miniložiskami 
krvácania. Zápalový infiltrát obsahoval malé lymfocyty, histiocy-
ty, mastocyty (toluidínová modrá, Giemsa) a iba malé množstvo 
leukocytov, zväčša eozinofilných. 

Detegovanie nematocýst, ktoré sa pri ataku medúzy zvyčajne 
zapichnú do kože, bolo vo farbených preparátoch, ako aj v pola-
rizačnom vyšetrení negatívne. Druhá vzorka – nelezionálna koža 
bola bez zápalových zmien.

Imunohistochémia

Imunohistochemickou analýzou (tab. 2) sa zistili štatisticky 
významne vyššie počty v  ôsmich klonoch zápalových buniek 
v  lezionálnej koži v  porovnaní s  nelezionálnou kožou (CD117, 
CD68, CD30, CD4, CD8, CD3, CD20 a CD1a), iba nález CD163+ 
histiocytov bol síce vyšší v  lezionálnej koži, ale bez štatistickej 
významnosti.

Vyšetrenie klonov lymfocytov: Najväčšie rozdiely sa zistili 
v  množstve CD3+ T-lymfocyty (10,69 v  porovnaní s  0,66; obr. 4) 

Ag L 1 2 3 µ Ag N 1 2 3 µ

CD117 2,90 2,86 2,17 2,64 CD117 0,36 0,25 0,50 0,37

CD68 7,00 6,42 7,16 6,86 CD68 1,57 1,54 1,79 1,63

CD163 3,16 2,53 3,70 3,13 CD163 2,17 2,02 2,50 2,23

CD30 1,38 0,92 1,79 1,36 CD30 0,03 0,00 0,02 0,02

CD4 3,63 3,84 3,06 3,51 CD4 0,21 0,39 0,36 0,32

CD8 8,62 8,43 7,62 8,22 CD8 0,42 0,58 0,51 0,50

CD3 11,27 10,68 10,11 10,69 CD3 0,68 0,74 0,55 0,66

CD20 0,61 0,45 0,63 0,56 CD20 0,11 0,11 0,16 0,13

CD1a 8,51 7,63 7,78 7,97 CD1a 0,57 0,41 0,44 0,47

Ag = antigén, L = lezionálna vzorka, N = nelezionálna vzorka, CD = clusters of differentiation, 1-3 = počet meraní, µ = aritmetický priemer

Tab. 2. Zistené hodnoty meraní lezionálnej a nelezionálnej kože.
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a  CD8+ T-lymfocyty (8,22 porovnaní s  0,50). Menšie rozdiely 
sa zistili v  počtoch CD4+ T-lymfocyty (3,51 porovnaní s  0,32), 
CD20+ B-lymfocyty (0,56 porovnaní s 0,13; obr. 5) a CD30+ bun-
ky (1,36 porovnaní s  0,02). Vyšetrenie histiocytov: Významný 
rozdiel v zistených hodnotách bol pozorovaný v počtoch CD68+ 
histiocytov (6,86 porovnaní s 1,63; obr. 6). Zaujal prekvapujúco 
nevýznamný štatistický rozdiel v množstve histiocytov s fenoty-
pom CD163+ (3,13 porovnaní s  2,23). Masívne zvýšené počty 
buniek CD1a prezentujúcich antigén (Langerhansove bunky) 

v  epiderme a  derme (7,97, resp. 0,47) v  lezionálnej koži boli 
v  kontraste s  pomerne nenápadným zvýšením počtu žírnych 
buniek detegovaných CD117 (2,64 porovnaní s  0,37; obr. 7). 
Jednotlivé eozinofily detegované Giemsovou metódou boli prí-
tomné len v povrchovej perivaskulárnej lezionálnej koži a neboli 
pozorované v nelezionálnej koži. 

Priama imunofluorescencia

Pri použití protilátok proti IgG, IgA, IgM, C3, C4 a proti albumí-
nu sa nedokázala žiadna pozitivita v lezionálej ani v nelezionál-
nej koži. Iba pri použití protilátky proti fibrinogénu sa dokázala 
slabá chumáčikovitá pozitivita (+) v hornej derme a v okolí ciev 
horného aj dolného vaskulárneho plexu lezionálnej kože.

Bioptický záver

Nález svedčí o  poruche superficiálnej kožnej reaktívnej jed-
notky typu superficiálnej zmiešanej, prevažne lymfocytovej der-
matitídy. Do tejto skupiny dermatitíd sa radí aj klinická jednotka 
– nešpecifikovaná kontaktná dermatitída (L25.8). 

DISKUSIA

Jed medúz je zmesou toxických a  antigénnych polypepti-
dov a  bioaktívnych lipidov. Ľudská reakcia na tieto zlúčeniny 
sa prejavuje lokálnou reakciou alebo, zriedkavejšie, systémo-
vými komplikáciami a  syndrómami. Patologická reakcia na-
stáva po dotyku kože s  chápadlom medúzy. Táto akcia spúšťa 
uvoľňovanie jedu trubičkami z  intracytoplazmatických orga-
nel. Tieto štruktúry, nazývané nematocysty, sa môžu vysunúť 
s  približnou silou 0,9 až 2,3 kg/cm2 (1,2). Lokálne a  systémo-
vé príznaky, ktoré sa vyvíjajú po popálení medúzou, závisia 
od typu toxínu, druhu medúzy, trvania a  rozsahu expozície, 
reakcie organizmu a  typu prvej pomoci (3). Ich detailný pato-
genetický mechanizmus nie je do dôsledku známy, ako vy-
plýva aj z  početných prác zaoberajúcich sa touto tematikou. 
Popálenie medúzou spravidla vyvoláva tri hlavné typy reakcií: 
– okamžitú alergickú, – okamžitú toxickú a – oneskorenú aler-
gickú reakciu. Najbežnejšou reakciou je miestne popálenie, 
ktoré spôsobuje lineárnu, urtikariálnu bolestivú erupciu v  ob-
lasti kontaktu s  chápadlom (2,4). Okamžité kožné reakcie sú 
charakterizované miestnym začervenaním, bolesťou, svrbením, 
parestéziami, pľuzgiermi a opuchom (4,5). Niekedy sa začiatok 
erupcie prejavuje ako bledá papula alebo urtika, ale tá sa čosko-
ro môže zmeniť na erytémovú škvrnu. Tieto lézie majú rozlič-

Obr. 6. Difúzny bunkový infiltrát dermy CD68+ histiocyty. CD68+, 
200x.

Obr. 7. Zvýšený počet mastocytov periadnexálne v derme. CHAE, 
100x.

Ag L N T-test S/NS

CD117 2,64 ± 0,41 0,37 ± 0,13 0,007 S

CD68 6,86 ± 0,39 1,63 ± 0,14 0,001 S

CD163 3,13 ± 0,59 2,23 ± 0,25 0,101 NS

CD30 1,36 ± 0,44 0,02 ± 0,02 0,033 S

CD4 3,51 ± 0,40 0,32 ± 0,10 0,004 S

CD8 8,22 ± 0,53 0,50 ± 0,08 0,001 S

CD3 10,69 ± 0,58 0,66 ± 0,10 0,001 S

CD20 0,56 ± 0,10 0,13 ± 0,03 0,011 S

CD1a 7,97 ± 0,47 0,47 ± 0,09 0,001 S

Tab. 3. Porovnanie štatistických nálezov získaných meraní lezionálnej a nelezionálnej kože.

Ag = antigén, L = lezionálna vzorka, N = nelezionálna vzorka, CD = clusters of differentiation, S = signifi-
kantný nález, NS = nesignifikantný nález
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ne dlhé trvanie, zvyčajne od niekoľkých minút do niekoľkých 
hodín. Makroskopicky môže ísť aj o  vezikulárne, hemoragické, 
nekrotické alebo ulcerózne ložiská. V  sledovanom prípade sa 
lézia začala vyvíjať vo forme pľuzgierikov na erytematóznej spo-
dine, neskôr prešla do formy bolestivých začervenaných makúl 
a papúl. 

Oneskorené kožné reakcie sa môžu vyskytovať v priebehu nie-
koľkých dní a prejavujú sa najmä výsevom svrbiacich vyrážok (6). 

Jed rôznych druhov medúz má rozličnú chemickú štruktú-
ru. Niektoré komponenty jedu stále nie sú do detailu známe. 
Bolesť býva spôsobená v  súvislosti s  reakciou exogénnych 
alebo endogénnych mediátorov na kožné nervy s  najväč-
šou pravdepodobnosťou pre pôsobenie zmesi polypeptidov 
a  proteínov vrátane katecholamínov, histamínu, hyaluroni-
dázy, fibrinolyzínov, kinínov, fosfolipáz a  rôznych hemoly-
tických, kardiotoxických a  dermatonekrotických toxínov (7). 
Pacientka uvedená v  opísanom prípade nevedela určiť druh 
medúzy, mohla uviesť iba jej približnú veľkosť (cca 12 cm v ob-
lasti „zvona“). Dermatonekrotickú reakciu ani systémové prejavy 
nepozorovala. Histologický nález na koži nemal typický liche-
noidný zápal, ako vo svojej práci uviedol Ghost et al. (8). Obraz 
lymfocelulárnej perivaskulárnej a periadnexálnej dermatitídy je 
nešpecifický, ako opísali autori v  prezentovanej práci. Bez ná-
lezu dutých vlákien „vystrelených“ z  nematocýst a  podrobnej 
anamnézy, nie je možné jedoznačne zatriediť tento zápal kože. 
Pacientka nemala nijaké trvalé následky alebo neskoré kompli-
kácie, napr. keloidy alebo pigmentové strie, ako zaznamenal 
Cheng et al. (9). Rekurentná dermatitída pod obrazom kontakt-
nej dermatitídy v  mieste popálenia medúzou býva zriedkavá 
a  môže sa vyskytnúť v  priebehu nasledujúcich 10 mesiacov 
(10-12). V opísanom prípade sa prejavy u pacientky zhojili ad in-
tegrum po približne troch mesiacoch. Kožné zmeny v mieste ata-
ku medúzou nenastali ani po roku pri pravidelnom follow-up.

Exogénny alergén (jed) medúzy môže stimulovať tak vrode-
nú, ako aj, pri opakovanom kontakte, získanú imunitu. Z pohľa-
du hypersenzitivity môže vyvolávať jej okamžitú aj oneskorenú 
reakciu (1. a 4. typ, resp. podľa Coombsa a Gella). Komplikovaný 
systém bunkových a cytokínových interakcií po takom stimule 
súvisí s tým, že ide o reakciu alergénu, resp. toxínu s keratino-
cytmi, tkanivovými makrofágmi, dendritickými bunkami a mas-
tocytmi. Všetky tieto druhy zápalových buniek boli rozličnou 
mierou u  pacientky zmnožené. Keratinocyty aktivizujú pri fy-
zikálnom poškodení ochranu, ale pri ataku zároveň uvoľňujú 
lymfopoetín, ktorý aktivizuje T-bunky k  produkcii cytokínov 
prevládajúcich v  alergickej časti odpovede. Dendritické bunky 
(bunky prezentujúce antigén) sú významné pre začatie imunit-
nej odpovede, vychytanie a prezentáciu antigénu s následným 
vyvolaním imunitnej reakcie 4. typu (ekzémový kontaktný typ). 
Zvýšenie počtu mastocytov možno interpretovať takto: Sú sil-
ným producentom zápalu. Odpovedajú v koži na tri typy stimu-
lov, pričom všetky sú prítomné v procesoch pri vyplavení jedu 
medúz. Ide o – priamu aktiváciu bioaktívnymi lipidmi medúzy, 
– o  aktiváciu PRR (Patter Recognition Receptors) na mastocy-
toch  a  – o  priame zmeny fyzikálnych parametrov v  prostredí 

vplyvom jedu (pH, osmolarita a  ďalšie faktory postihnutého 
mikroenvironmentu) (15).

Pri opakovanom kontakte (aj nevedomej stimulácii) vzniká po 
aplikácii jedu klasická IgE dependentná alergická reakcia sko-
rého typu. V  prostredí kožných mäkkých tkanív kombinácia 1. 
a 4. typu hypersenzitívnej reakcie s priamym toxickým poškode-
ním vytvorí obraz imunitnej reakcie, s prevahou toxických pre-
javov na začiatku ataku, ktoré sa pri bioptickom sledovaní ne-
našli. Zistený obraz zodpovedal odznievajúcej zápalovej reakcii 
v období hojenia (nižší počet mastocytov a eozinofilov).

Zaujímavým zistením bolo výrazné zvýšenie počtu CD68 his-
tiocytov u pacientky a  iba nesignifikantné čiže menej početné 
zvýšenie CD163 buniek v  lezionálnej koži. Elementy CD68+ aj 
CD163+ sú myelo/monocytické markery ľudských dermálnych 
makrofágov. Zjednodušene interpretované – významné zvý-
šenie CD68+ v poškodenej koži svedčí o aktivácii a pritiahnutí 
(homing) T-lymfocytov do poškodeného tkaniva, čo je v zhode 
s  nálezom zvýšeného počtu vyšetrovaných klonov lymfocy-
tov v  lezionálnej koži v provnaní s nelezionálnou kožou. Tento 
proces súvisí so stimuláciou a s aktiváciou T-lymfocytov v čase 
zápalu, kým menšie zmnoženie CD163+ histiocytov možno vy-
svetliť chýbaním hemolýzy erytrocytov a  leukocytov MFS vo 
vyšetrovanom tkanive. CD163 marker je prítomný na ľudských 
monocytoch a makrofágoch predovšetkým v neskorej fáze zá-
palu, teda hodnota týchto elementov môže súvisieť aj s obdo-
bím odberu excízie z postihnutej kože. 

CD3 T-lymfocyty a  CD8+ lymfocyty sú najčastejšie fenotypy 
prítomné pri zápalových dermatózach. Zúčastňujú sa na imunit-
ných odpovediach pri patologických procesoch súvisiacich so zá-
palom. CD8 subpopulácia sú cytotoxické bunky a ich prítomnosť 
je reakciou na prítomnosť buniek poškodených jedom, aktivitou 
CD8+ T-lymfocytov nastáva ich priama likvidácia. Prítomnosť 
CD20 buniek hovorí o  tom, že aj humorálna imunita má určitú 
úlohu pri vývoji opísanej lézie, rovnako ako mierne zvýšená prí-
tomnosť CD4+ (pomocných) T-lymfocytov zúčastňujúca sa na ak-
tivačnom procese bunkovej a humorálnej línie (13–15).

ZÁVER

Autorom sa podarilo dostupnými metódami zmapovať bun-
kovú kolonizáciu v lézii po popálení medúzou na 10. deň od ata-
ku. Histologický, imunohistochemický a  imunofluorescenčný 
nález svedčí o poruche superficiálnej kožnej reaktívnej jednotky 
typu superficiálnej zmiešanej prevažne lymfocytovej dermati-
tídy. Do tejto skupiny dermatitíd sa radí aj klinická jednotka – 
nešpecifická kontaktná dermatitída (kontaktný ekzém), ktorý 
patogeneticky prináleží k 1. a 4. hypersenzitívnej reakcii.
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 KARDIOPATOLOGIE

… na možnosti regenerace srdce se pracuje

První operace na otevřeném srdci s mimotělním oběhem – 
uzavření defektu septa síní, proběhla v roce 1953, první úspěš-
ná transplantace srdce se uskutečnila v roce 1967 a první infu-
ze buněk kostní dřeně do lidského myokardu byla provedena 
v roce 2002. Od té doby následují četné slibné pokusy o rege-
neraci kardiomyocytů na velkých zvířatech. 

Srdce má jednu z  nejmenších regeneračních schopností. 
U  savců existuje tzv. poporodní „regenerační okno“ a  je také 
známa lehká schopnost obnovy kardiomyocytů během nor-
málního růstu a vývoje a také po poškození – zániku myokar-
du; v okolí poškozeného ložiska se 3 % svalových buněk dělí, 
zatímco většina jen hypertrofuje. 

Aktuálním problémem je selhávání srdce po akutním infark-
tu myokardu (IM), s pětiletým přežitím jen 50 %. Odhaduje se, 
že během IM dojde ke ztrátě asi 1 miliardy kardiomyocytů, kte-
ré jsou pak nahrazeny jizvou.

Při pokusech o regeneraci srdce byla zkoušena transplanta-
ce jednak exogenních buněk, které působí svým parakrinním 
účinkem (kosterní myoblasty, hematopoetické buňky kostní 
dřeně, mezenchymální kmenové buňky kostní dřeně, lipob-
lasty, endoteliální progenitorové buňky a další), jednak buněk 
srdečního původu, získaných např. ze síňových oušek nebo ze 
septa komor a  pomnožených in vitro. Buňky se pak do srdce 
podávají katetrem – intrakoronárně, transendokardiálně či 
transepikardiálně.

Nejnovější a nejslibnější výsledky jsou s kardiomyocyty zís-
kanými z lidských pluripotentních kmenových buněk pomno-
žených in vitro a  řízeně svalově diferencovaných. Jejich před-
pokládaným účinkem je přímá elektromechanická integrace se 
sousedními kardiomyocyty příjemce a také parakrinní sekrece. 

Autoři uzavírají, že zatím není známa základní biologie 
srdeční regenerace, a  protože tudíž nerozumíme mechani-
zmům, k  nimž při transplantaci dochází, nemůžeme je racio-
nálně ovlivnit. Je žádoucí, aby léčba byla vhodná nejen pro 
akutní ztrátu (IM), ale i  pro nemocné s  chronickým srdečním 
selháváním. Profitovat by mohli i pacienti s kardiomyopatiemi 
či s vrozenými vadami srdce. Do budoucna autoři vyjadřují op-
timismus.

Zdroj: 
Gerbin KA, Murry CE. The winding road to regenerating the human heart. 
Cardiovasc Pathol 2015; 24: 133–140.

- I. Šteiner -

  GYNEKOPATOLOGIE

… Pax-8, WT-1 a GATA3 jsou užitečné markery v di-
ferenciální diagnostice primárních karcinomů ovaria 
a ovariálních metastáz karcinomu prsu
   

Odlišení primárních ovariálních karcinomů od ovariálních me-
tastáz karcinomu prsu obvykle nečiní větší potíže, zejména v pří-
padě lobulárních karcinomů. Nicméně, u části případů metastáz 
duktálního karcinomu (karcinomu prsu NST), může být toto odli-
šení problematické a je žádoucí opřít se o pomocné markery, kte-
ré toto klinicky významné rozlišení umožní. Využití Pax-8 a WT-1 
je v  tomto kontextu významné a poměrně známé. Recentně se 
ukázalo jako vhodné i využití dalšího markeru, GATA3. Publikova-
né studie se zabývaly problematikou odlišení primárních a me-
tastatických nádorů na souborech lézí různých pacientů, nikoliv 
u  pacientek se současným výskytem karcinomu prsu a  ovaria. 
Kolektiv autorů z Barcelony se proto rozhodl ověřit využití zmí-
něných markerů na souboru 18 pacientek se synchronním kar-
cinomem ovaria (15 high grade serózních karcinomů (HGSC) a 3 
karcinomy světlobuněčné (CCC)) a prsu (17 karcinomů duktálních 
a 1 lobulární) a srovnat tuto skupinu s 9 případy karcinomu prsu 
metastazujícího do ovaria (7 karcinomů lobulárních a 2 duktální).

Výsledky imunohistochemických vyšetření byly poměrně pře-
svědčivé. Pax-8 byl pozitivní ve 14/15 HGSC a 2/3 CCC. Všechny 
primární i metastatické karcinomy prsu byly negativní. WT-1 byl 
pozitivní u 12/15 HGSC a 1/3 CCC. Všechny primární karcinomy 
prsu a metastázy lobulárního karcinomu byly negativní, poziti-
vita byla zastižena pouze u 1/2 metastatických duktálních karci-
nomů. GATA3 byl pozitivní u všech metastatických karcinomů, 
primárního lobulárního karcinomu a u 14/17 primárních duktál-
ních karcinomů. 3 negativní primární karcinomy prsu byly málo 
diferencované tripl negativní nádory. Zajímavým zjištěním bylo, 
že oba případy Pax-8 negativních karcinomů ovaria byly záro-
veň WT-1 negativní.

V závěru autoři konstatují, že použití zmíněných 3 markerů má 
v této kombinaci vysokou senzitivitu i specifitu. Nutná je samo-
zřejmě i klinicko-patologická korelace a také hodnocení morfo-
logie nádoru – metastázy invazivního lobulárního karcinomu 
obvykle nečiní obtíže, naopak málo diferencovaný invazivní 
duktální karcinom může napodobovat HGSC.

Zdroj: 
Espinosa I  et al. Simultaneous carcinomas of the breast and ovary: utility 
of Pax-8, WT-1, and GATA3 for distinguishing independent primary tumors 
from metastases. Int J Gynecol Pathol 2015; 34: 257-265.

- P. Dundr -


