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Souhrn

Granulomatózní myopatie jsou mimořádně vzácné. Nález epiteloidních granulomů ve svalové
biopsii bývá v naprosté většině případů spojen s postižením svalu v rámci systémové sarkoidózy.
V našem sdělení přinášíme popis pěti pacientů, u nichž došlo v rámci léčby pro plicní nebo kožní
formu sarkoidózy k rozvoji klinicky významné myopatie, a snažíme se ukázat přínos svalové
biopsie pro diferenciální diagnostiku a léčbu těchto pacientů. Klinicky neodlišitelná myopatie
totiž nemusí vzniknout jen v důsledku postižení svalu granulomatózním procesem, ale také
v důsledku imunosupresivní léčby sarkoidózy. Nález chronické steroidní myopatie s obrazem
selektivní atrofie svalových vláken II. typu ve svalové biopsii pak pomůže odlišit ty pacienty,
u nichž je třeba pokračovat v léčbě kortikosteroidy, od těch, u kterých je nutné léčbu modifikovat.
Dále přinášíme a diskutujeme vzácný nález granulomů ve svalu u dvou pacientů s thymomem
a myasthenia gravis. Ačkoli je tento jev patogeneticky obtížně vysvětlitelný, má své místo
v diferenciální diagnostice granulomatózních myopatií a měl by navíc vždy vést k úvaze o nádoru
thymu.
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Summary
Granulomatous Myopathy in Patients with Sarcoidosis and Myasthenia Gravis

Granulomatous myopathies are extremely rare. The finding of epithelioid granulomas in muscle
biopsy indicates mostly an involvement of the skeletal muscle in systemic sarcoidosis. In this
report we provide description of five patients with previously diagnosed sarcoidosis (pulmonary
or cutaneous), in which a clinically significant muscle weakness developed. We aim at
demonstrating the value of muscle biopsy for further treatment of the patients, since clinically
indistinguishable myopathies can arise not due to the involvement of muscles in the
granulomatous process, but due to the corticosteroid-induced changes (chronic steroid myopathy).
The demonstration of a selective atrophy of type II muscle fibers can provide the clue for
distinguishing the patients, in which the corticosteroid treatment should continue, from those, in
which the treatment should be modified. Further, we discuss a rare finding of granulomas in
muscle biopsies of two patients with myasthenia gravis (MG) associated with thymoma. Although
it is difficult to explain the pathogenesis of this event, MG should be considered in the differential
diagnosis of granulomatous myopathies. Moreover, the finding of granulomas along with
lymphocytic infiltration in MG muscle should lead to a search for an underlying thymic neoplasm.
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Granulomatózní myopatie jsou mimořádně
vzácné, čemuž odpovídá i omezený prostor, který
se této problematice věnuje nejen v neuropatolo-
gických, ale i klinických monografiích. Nález epi-
teloidních granulomů ve svalové biopsii bývá v na-
prosté většině případů spojen s postižením svalu
v rámci systémové sarkoidózy. Ačkoli jsou nejčas-

těji sarkoidózou postiženy plíce, mediastinální
lymfatické uzliny, kůže a oko (20), asi 5 % případů
sarkoidózy se manifestuje ve formě neurologické-
ho onemocnění (tzv. neurosarkoidóza). To se proje-
vuje nejčastěji postižením mozkových obalů, hy-
pothalamu, hypofýzy nebo periferních nervů (26).
Jen asi u desetiny pacientů s neurosarkoidózou se
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objeví také postižení kosterní svaloviny s rozvojem
myopatie, která se projevuje  zejména proximální
pletencovou svalovou slabostí dolních končetin
s omezením schopnosti chůze (18, 27). 

V našem sdělení přinášíme popis pěti pacien-
tů, u nichž se v rámci léčby plicní nebo kožní sar-
koidózy rozvinula klinicky významná myopatie,
a snažíme se ukázat přínos svalové biopsie pro
diagnostiku a léčbu těchto pacientů. Klinicky ob-
tížně odlišitelná myopatie totiž nevzniká jen
v důsledku postižení svalu granulomatózním pro-
cesem, ale také jako následek imunosupresivní
léčby tohoto onemocnění. Dále diskutujeme vzác-
ný nález granulomů ve svalech dvou pacientů
s thymomem a myasthenia gravis. Ačkoli je tento
jev patogeneticky obtížně vysvětlitelný, má své
místo v diferenciální diagnostice granulomatóz-
ních myopatií.

Materiál a metody

Klinická diagnóza myopatie byla u našich pa-
cientů léčených pro sarkoidózu (pacienti č. 1–5,
viz tabulka 1) stanovena na podkladě klinického
a elektromyografického (EMG) vyšetření. U kaž-
dého pacienta byly stanoveny hladiny sérové
kreatin-kinázy (CK) a volného myoglobinu. Pro
odhalení příčiny myopatie byla indikována sva-
lová biopsie ze středně výrazně postiženého
končetinového svalu. Pacientům č. 6 a 7 s dia-
gnózou myasthenia gravis (viz tabulka 1) byl
při zobrazovacím vyšetření v předním medias-
tinu odhalen nádor brzlíku, pro který byla in-
dikována transsternální thymektomie. V rámci
tohoto výkonu byla provedena biopsie m. ster-
nothyreoideus.

Tab. 1. Přehled klinických a laboratorních nálezů u pacientů

č. Pohl. Věk (r.) Sval Anamnéza EMG LAB Léčba do biopsie Léčba po biopsii + současný stav

1 ž 52 TA 12 let sarkoidóza Myogenní CK: 1,40 8 let léčba Léčba chlorochinem 11 měsíců.  
kůže,  11 let nález Mgl.: 92 prednisonem, pak Stav stabilizovaný
sarkoidóza plic, 4 roky bez terapie
1 rok symetrická 
slabost proximálně, 
hlavně DK

2 ž 58 TA 10 let sarkoidóza Myogenní CK: 2,35 3 roky léčba Léčba metotrexátem. Stav se
plic, 5 let potíže nález, Mgl.: 105 prednisonem, pak zlepšil, ale mírná myopatie 
při chůzi susp. 6 let kortikoidy přetrvává

myositida sprej

3 ž 58 TA 7 let sarkoidóza Myogenní CK: 2,77 5 let prednison Léčba prednisonem ve vyšších 
plic, 6 měsíců nález Mgl.: 51 10 mg ob den dávkách, stav stabilizovaný 
proximální slabost 
DK, dysfagie

4 ž 49 VL 1 rok sarkoidóza Lehce CK: 0,57 1 rok Prednison 5 mg ob den, 
plic, ale už před myogenní Mgl.: 33 methylprednisolon myopatie stabilizována.
2 roky dechové nález 24 mg denně Komplikace: aktivní sarkoidóza
obtíže, 6 měsíců plic a diabet. neuropatie
bolesti kloubů 
a proximální 
slabost DK

5 m 42 QF 3 roky sarkoidóza Myogenní CK: 2,25 3 roky Léčba metotrexátem, mírné
uzlin mediastina, nález, Mgl.: 44 methylprednisolon zlepšení myopatie, schopen
7 měsíců proximální susp. 30 mg denně samostatné chůze
svalová slabost DK myositida

6 m 66 ST 2 měsíce ptóza, Dekrement Achr: 2 měsíce Po thymektomii ústup svalových
diplopie a dysfagie při 5,3 ambenonium obtíží, bez systémové sarkoidózy.

repetitivní a prednison Za 3 měsíce úmrtí
stimulaci 20 mg denně (komplikace onkologické léčby)

7 ž 79 ST 4 měsíce ptóza Dekrement Achr: 4 měsíce Po thymektomii ústup svalových
při 3,2 pyridostigmin obtíží, nyní ve stabilizovaném
repetitivní a prednison stavu. Bez systémové sarkoidózy 
stimulaci 20 mg denně

Achr, titr autoprotilátek proti acetylcholinovému receptoru v μmol/l (norma do 0,3 μmol/l); CK, aktivita sérové kreatin kinázy
v μkat/l (norma 0,41 - 2,85 μkat/l); 
DK, dolní končetiny; EMG, elektromyografické vyšetření; LAB, laboratorní vyšetření; m, muž; Mgl., volný myoglobin v mg/l
(norma 12,8 - 89,9 mg/l); QF, m. quadriceps femoris; ST, m. sternothyreoideus; TA, m. tibialis anterior; VL, m. vastus lateralis;
ž, žena
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primární protilátky a detekční systémy jsou uve-
deny v tabulce 2. 

Výsledky

Klinický obraz
Výsledky klinických a laboratorních vyšetření

našich pacientů jsou shrnuty v tabulce  1. 
Pacienti č. 1 - 5 měli v anamnéze histologicky

potvrzenou diagnózu sarkoidózy hrudních orgá-
nů, pro kterou byli určité období před svalovou
biopsií léčeni kortikosteroidy. V období 1–12 let
po stanovení diagnózy sarkoidózy se u nich rozvi-
nula myopatie se svalovou slabostí postihující
převáženě proximální svalové skupiny dolních
končetin projevující se omezením schopnosti sa-
mostatné chůze. EMG vyšetření prokázalo ve
všech případech myogenní změny, ve dvou z nich
připouštělo také možnost myozitidy. Hodnoty sé-
rové CK byly většinou v normě nebo jen mírně
zvýšené, podobně jako hodnoty sérového myoglo-
binu. 

Pacienti č. 6 a 7 byli vyšetřováni pro obou-
strannou ptózu, občasnou diplopii a přechodné
polykací potíže. Na podkladě klinického vyšetře-
ní společně s nálezem dekrementu při EMG vy-
šetření s repetitivní stimulací byla stanovena di-
agnóza myasthenia gravis (v obou případech sta-
dium IIA podle Ossermanovy klasifikace (7), tj.
mírná generalizovaná myasthenie s převahou o-
kulární a bulbární symptomatiky), což podpořil

i nález zvýšeného titru autopro-
tilátek proti acetylcholinovému
receptoru v séru. Pacienti byli
bez známek výraznějšího posti-
žení končetinového svalstva. 

Svalová biopsie
Pacienti č. 1–3. V přehled-

ném barvení hematoxylinem
a eozinem byly nalezeny počet-
né obrovskobuněčné epiteloidní
granulomy bez nekrotizace, kte-
ré byly kromě obrovských mno-
hojaderných buněk Langhanso-
va typu tvořeny početnými epi-
teloidními buňkami s lymfocyty
na periferii. Granulomy byly lo-
kalizovány zejména v endomy-
siálním kompartmentu, jen oje-
diněle byly pozorovány i v peri-
mysiu (obr. 1). Epiteloidní
makrofágy i obrovské mnoho-
jaderné buňky byly pozitivní
v imunohistochemickém prů-
kazu CD68. Inkluze v obrov-
ských mnohojaderných buň-
kách nebyly nalezeny. Převáž-
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Čerstvě excidovaná svalová tkáň byla ihned
po odběru zmražena na korkové podložce ve
vymraženém izopentanu (2-methylbutan, kat.
číslo 59075, Sigma-Aldrich) a uchovávána v mra-
zicím boxu při -80 °C. Drobná část svalové excize
byla ve všech případech fixována 10% pufrova-
ným formolem s následným zhotovením parafino-
vých bločků. 

Kromě standardního barvení hematoxylinem
a eozinem jsme na 8 μm silných zmražených ře-
zech z každé svalové biopsie prováděli standard-
ní spektrum základních enzymově histochemic-
kých reakcí. Pro naše sdělení jsou relevantní
zejména reakce na průkaz myofibrilární ATPázy
při inkubaci v různém pH, které přinášejí mož-
nost rozlišit a posoudit změny jednotlivých typů
svalových vláken. Metodika těchto reakcí byla
detailně popsána jinde (25).

Při nálezu zánětlivých buněk v přehledném
barvení jsme na 4 μm silných řezech prováděli
imunoperoxidázovou metodou reakce na jejich
imunofenotypizaci (CD20, CD4, CD8, CD68). Dá-
le jsme imunohistochemicky zkoumali expresi
HLA antigenů I. třídy a přítomnost depozit útoč-
ného komplexu komplementu (C5b-9) ve svalové
tkáni. Enzymově histochemickou typizaci svalo-
vých vláken jsme vždy doplnili imunohistoche-
mickým průkazem těžkého řetězce myozinu.
U všech pacientů byla navíc provedena imuno-
histochemická analýza proteinů sarkolemy
(dystrofin, sarkoglykany, merosin, dysferlin) a ja-
derné membrány (emerin) svalových vláken pro
vyloučení dystrofické příčiny myopatie. Použité

Antigen Klon firma ředění, detekční kit

CD20 L26 Dako 1:300 *

CD4 1F6 Novocastra 1:40 **

CD8 C8/144B Dako 1:200 **

CD68 PG-M1 Dako 1:70 *

HLA I (ABC) antigen W6/32 Dako 1:900 *

C5b-9 (MAC) aE11 Dako 1:100 *

Myosin, skeletal (fast) kat.č. M4276 Sigma-Aldrich 1:250 *

Dystrophin (Rod Domain) Dy4/6D3 Novocastra 1:40 *

Dystrophin (C-terminus) Dy8/6C5 Novocastra 1:50 *

Dystrophin (N-terminus) Dy10/12B2 Novocastra 1:50 *

Dysferlin Ham3/17B2 Novocastra 1:40 *

Merosin Laminin Alpha 2 Mer3/22B2 Novocastra 1:100 *

Sarcoglycan (Alpha) Ad1/20A6 Novocastra 1:200 *

Sarcoglycan (Beta) bSarc/5B1 Novocastra 1:200 *

Sarcoglycan (Gamma) 35DAG/21B5 Novocastra 1:100 *

Sarcoglycan (Delta) dSarc3/12C1 Novocastra 1:50 *

Utrophin (N-terminus) DRP3/20C5 Novocastra 1:20 *

Emerin 4G5 Novocastra 1:40 *

Tab. 2. Použité primární protilátky a detekční systémy pro imuno-
histochemické reakce

** ChemMate Detection kit, * Dako; detekční kit N-Histofine, Simple Stain MAX PO
(Multi), Biosciences Inc.
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byl nečekaně nalezen obraz v některých rysech
podobný prvním třem pacientům – v intersticiu
svalové tkáně bylo zastiženo několik drobných
nekaseifikujících epiteloidních granulomů s oje-
dinělými mnohojadernými buňkami (obr. 4A).
Narozdíl od případů svalové sarkoidózy byla mi-
mo granulomy v endomysiu navíc pozorována
přítomnost čistě lymfocytárních infiltrátů tvoře-
ných převážně CD8+ T-lymfocyty (obr. 4B), které
podobně jako u polymyozitidy obkružovaly svalo-
vá vlákna (29); autoagresivní invaze lymfocytů
do svalových vláken (typická pro polymyozitidu)
však zaznamenána nebyla. Pro vyloučení možné
záměny obrovské mnohojaderné buňky s rege-
nerujícím svalovým vláknem bylo ukázáno, že
obrovské mnohojaderné buňky byly pozitivní
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nou většinu lymfocytů tvořily CD4+ T-lymfocyty,
jen menší část tvořily CD8+ buňky. Některá sva-
lová vlákna v okolí granulomů jevila známky de-
generace s regenerací bazofilními myoblasty s ve-
zikulárními jádry a patrnými jadérky. Stupeň de-
generace svalových vláken byl však malý, v dob-
ré korelaci s nízkými hodnotami sérových hladin
CK a myoglobinu. Svalová vlákna v blízkosti gra-
nulomů exprimovala na povrchu HLA antigeny I.
třídy (obr. 2). Depozita útočeného komplexu kom-
plementu (C5b-9) ve svalové tkáni nebyla pozoro-
vána. Imunohistochemická   analýza proteinů
sarkolemy a jaderné membrány deficit žádného
z nich neprokázala. Nález u těchto pacientů byl
uzavřen jako postižení svalu v rámci systémové
sarkoidózy. Pacienti byli dále léčeni  imunosup-
resivy, většinou agresivněji než před svalovou bi-
opsií, což se projevilo alespoň mírným zlepšením
svalové slabosti nebo stabilizací stavu (viz tabul-
ka 1).

Pacienti č. 4–5. U těchto pacientů, ačkoli mě-
li v anamnéze diagnózu sarkoidózy, nebyly ani po
opakovaném prokrajování ve svalové biopsii žád-
né zánětlivé změny ani granulomy nalezeny. Je-
diným patologickým nálezem byla po provedení
kompletního histochemického vyšetření, včetně
průkazu sarkolemálních proteinů, přítomnost se-
lektivní atrofie svalových vláken II. typu (obr. 3).
Tento nález se nakonec stal podkladem pro diag-
nózu chronické steroidní myopatie vzniklé v dů-
sledku terapeutického užívání kortikosteroidů.
U těchto pacientů byla po biopsii změněna imu-
nosupresivní léčba (snížení dávky nebo změna
preparátu).

Pacienti č. 6–7. Histopatologické vyšetření
brzlíku potvrdilo nádor odpovídající v obou přípa-
dech invazivnímu thymomu typu B2 podle sou-
časné WHO klasifikace (28). Ve svalové biopsii

Obr. 1. Sarkoidóza svalu – převážně v endomysiu jsou
ve svalové tkáni zastiženy epiteloidní granulomy bez
nekrotizace, s obrovskými mnohojadernými buňkami
a s lymfocyty na periferii. Zmražený řez, barvení he-
matoxylinem a eozinem, originální zvětšení 200krát

Obr. 2. Sarkoidóza svalu – v imunohistochemickém
průkazu HLA antigenů I. třídy je kromě pozitivity zá-
nětlivých buněk v oblasti granulomu zřejmá exprese
těchto antigenů na sarkolemě přilehlých svalových
vláken, která je normálně zcela negativní. Imunopero-
xidázová metoda, zmražený řez, originální zvětšení
600krát

Obr. 3. Selektivní atrofie vláken II. typu (tmavá vlák-
na) u pacienta s chronickou steroidní myopatií. Imu-
noperoxidázová metoda průkazu těžkého řetězce myo-
zinu (skeletal myosin, fast), která znázorní rychlá sva-
lová vlákna (resp. vlákna II. typu). Zmražený řez, do-
barveno lehce hematoxylinem, originální zvětšení
400krát
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v imunohistochemickém průkazu CD68 (obr. 5)
a negativní v průkazu svalového myozinu. U pa-
cientů došlo po thymektomii k ústupu myasthe-
nických obtíží, normalizoval se i nález při labo-
ratorních vyšetřeních a pátrání po případném
systémovém granulomatózním onemocněním ne-
přineslo pozitivní výsledek. Nález byl tedy nako-
nec uzavřen jako syndrom tzv. „obrovskobuněčné
myozitidy“ spojené s myasthenia gravis a thy-
momem.

Diskuse

Svalové postižení v rámci systémové sarkoi-
dózy je velmi vzácné a uvádí se, že symptomatic-
ká myopatie se rozvine jen u 0,5–1,4 % pacientů
se sarkoidózou (5, 16). Z literatury je známo, že
se sarkoidóza svalů může manifestovat různými
způsoby. Vzácná lokalizovaná varianta, tzv. no-
dulární sarkoidní myopatie (10), se projevuje ve
formě hmatných nebolestivých intramuskulár-
ních uzlů, většinou v oblasti svalového úponu, hi-
stologicky tvořených splývajícími obrovskobu-
něčnými epiteloidním granulomy (15, 27). Mno-
hem častější je difúzní forma (tak jako v našich
prvních třech případech), a to buď s akutním prů-
během, se svalovou slabostí, horečkami a myal-
giemi (12), nebo chronická forma, s pomalu pro-
gredující slabostí a jen mírně zvýšenými nebo
i normálními hladinami sérové CK (2). Jak bylo
ukázáno na našich případech, časový interval od
primární diagnózy sarkoidózy po rozvoj sympto-
matické myopatie může trvat až několik let. Ná-
lez na EMG společně se symetrickou svalovou
slabostí pletencových svalů je i přes nízké hodno-
ty sérové CK klinicky obtížně odlišitelný od poly-
myozitidy a jednoznačný závěr může přinést až
bioptické vyšetření. V literatuře se objevila spe-
kulace, že asymptomatické postižení svalové tká-
ně granulomatózním procesem může být u paci-
entů se sarkoidózou mnohem častější než se uvá-
dí (24), což dokonce vedlo Andonopoulose a spol.
k návrhu používat necílenou svalovou biopsii ja-
ko standard v diagnostickém algoritmu pro po-
tvrzení sarkoidózy manifestující se mediastinální
lymfadenopatií (1). Tento postup však zatím není
obecně přijatý a chybění granulomů ve svalových
biopsiích našich dvou pacientů se sarkoidózou
svědčí spíše proti 100% záchytu udávanému tě-
mito autory. Vzácně byla popisována i izolovaná
svalová sarkoidóza (3, 12, 22), většinou se však
jednalo jen o první krok k pozdějšímu odhalení
systémové sarkoidózy.

Ačkoli bývá nález granulomů ve svalové
biopsii nejčastěji spojen se sarkoidózou (1, 23), je
třeba vyloučit i jinou etiologii granulomatózního
procesu. V literatuře bylo dosud popsáno nejmé-
ně 13 pacientů se syndromem tzv. „obrovskobu-
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Obr. 5. Obrovské mnohojaderné buňky (*) granulomů
ve svalové tkáni u pacientů s myasthenia gravis byly
podobně jako epiteloidní makrofágy pozitivní v imu-
nohistochemickém průkazu CD68 (PG-M1). Imunope-
roxidázová metoda, zmražený řez, dobarveno lehce he-
matoxylinem, originální zvětšení 400krát

Obr. 4. Kromě epiteloidního granulomu (A) byla u pa-
cienta s myasthenia gravis a thymomem pozorována
v endomysiu infiltrace CD8+ T-lymfocyty podobná po-
lymyozitidě (B). A - zmražený řez, barvení hematoxyli-
nem a eozinem, originální zvětšení 400krát. B - imuno-
peroxidázová metoda s průkazem CD8, zmražený řez,
dobarveno lehce hematoxylinem, originální zvětšení
400krát
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něčné myozitidy“ s thymomem (4, 19, 21), který
jsme ukázali i u našich dvou pacientů. Přibližně
v polovině publikovaných případů měli pacienti
s thymomem projevy myasthenie, ve druhé polo-
vině případů měli thymom spojený s chronickou
lymfocytární tyreoiditidou. Klinický význam
histopatologického nálezu granulomatózní
myozitidy u těchto pacientů zatím není jedno-
značný, neboť jde většinou o klinicky němý pro-
ces, který bývá podobně jako v našich případech
objeven náhodně. Navíc po odstranění nádoru
brzlíku svalové obtíže většinou ustoupí. Dopo-
sud také nebylo navrženo věrohodné patogene-
tické vysvětlení pro rozvoj  granulomatózního
procesu ve svalu u autoimunitního onemocnění
zprostředkovaného autoprotilátkami proti ace-
tylcholinovému receptoru, jakým je myasthenia
gravis. Můžeme ale předpokládat, že svoji roli
v patogenezi granulomů sehrávají aberantně sti-
mulované lymfocyty uvolňované thymomem (11)
– podobně jako v našich případech se totiž vždy
jednalo o kortikální thymomy (typu B) bohaté na
lymfocyty. Vzácně může tento syndrom doprová-
zet granulomatózní myokarditida a onemocnění
pak může mít i fatální průběh (4, 13). V každém
případě by měl nález lymfocytárních infiltrátů
s granulomy ve svalové biopsii vždy vést k úva-
ze o možném nádoru thymu. Kromě sarkoidózy
a granulomatózní myopatie spojené s thymo-
mem byly granulomy vzácně pozorovány i ve
svalové tkáni pacientů s Crohnovou chorobou
(9, 17).

V našem sdělení jsme ukázali, že u pacientů
léčených pro sarkoidózu se v důsledku léčby kor-
tikosteroidy může projevit svalová slabost, která
je klinicky obtížně odlišitelná od postižení svalu
sarkoidózou. Chronická steroidní myopatie posti-
huje podobně jako svalová sarkoidóza symetricky
svaly pletenců hlavně dolních končetin a ani vý-
sledky elektrofyziologického a laboratorních vy-
šetření se od případů sarkoidózy příliš neliší (6).
Odlišení těchto dvou poruch má však důležitý vý-
znam pro další terapeutický postup. Až nález
selektivní atrofie svalových vláken II. typu ve
svalové biopsii může odlišit ty pacienty, u nichž
je třeba pokračovat v léčbě kortikosteroidy, od
těch, u kterých je nutné léčbu steroidy ukončit
nebo modifikovat. Klinicky významná chronická
steroidní myopatie může vzniknout u pacientů,
kteří chronicky užívají kortikosteroidy v dávkách
vyšších než by odpovídalo ekvivalentu 25–30 mg
prednisonu denně. Záleží však nejen na dávce
a délce užívání, ale také na typu preparátu –
častěji totiž vyvolávají steroidní myopatii fluoro-
vané kortikosteroidy (jakými jsou hlavně dexa-
metazon nebo triamcinolon) (8). U těchto pacien-
tů proto může někdy zlepšit stav vedle úplného
vysazení steroidní terapie také přechod z fluoro-
vaných preparátů na nefluorované (např. pred-
nizon) (14).
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74letý muž byl doporučen na stomatologickou
kliniku pro cystické vyklenutí na alveolárním vý-
běžku dolní čelisti v místě zubu 43. Při intraorál-
ním vyšetření byla zjištěna ztráta všech stálých
zubů; v krajině 43 bylo viditelné vyklenutí prů-
měru 8 mm kryté normální sliznicí bez známek
zánětu; rentgenologicky bylo v této lokalizaci pro-
kázáno ohraničené unilokulární projasnění v kos-
ti. Léze byla v lokální anestézii exstirpována
a materiál byl zaslán na histologické vyšetření
s klinickou diagnózou „v.s. radikulární cysta“.
Sedm měsíců po odstranění léze je pacient bez
klinických známek lokální recidivy. 

K histologickému vyšetření byla dodána ne-
pravidelná částice s intaktním slizničním krytem
rozměru 15x10x10 mm s dutinou průměru
10 mm na řezu. 

Mikroskopicky byla částice kryta pravidel-
ným dlaždicobuněčným epitelem s lehkou para-
keratózou na povrchu. Subepiteliálně byla pří-
tomna cystická dutina vystlaná převážně oploště-
lým epitelem. Ložiskově však tento epitel vyka-

zoval nápadné palisádování bazálních buněk,
nad nimiž docházelo k rozvláknění suprabazál-
ních partií až vzhledu hvězdicovitého retikula
sklovinného orgánu (obr. 1). V těchto místech by-
ly přítomny četné objemnější buňky s bledou eo-
zinofilní cytoplazmou a nezřetelnými jádry, z ni-
chž byly patrny jen obrysy (obr. 2), a dále ložiska
atubulárního dentinoidu. Stěna cystické léze by-
la tvořena nízce buněčnou vazivovou tkání s lo-
žiskovým chronickým zánětlivým infiltrátem,
skupinami výše popsaných buněk s nezřetelnými
jádry a depozity dentinoidu; v okolí těchto struk-
tur byly přítomny obrovské mnohojaderné buňky
typu z cizích těles. Ojediněle byly též zastiženy
drobné skupinky blandních epitelií, které mohly
pocházet ze zbytku dentální lišty.

Při histochemickém barvení dle van Giesona
se buňky s nezřetelnými jádry, na rozdíl od zbytku
epiteliální výstelky cystické dutiny, barvily slabě
žlutě, zatímco dentinoid, stejně jako kolagenní
vlákna stěny cystické dutiny, jasně červeně. 

Odpověď na str. 199.

JAKÁ JE VAŠE DIAGNÓZA?

Obr. 1 Obr. 2
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