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SÚHRN
Akantolytick˘ variant skvamózneho karcinómu (ASC) je zriedkavá forma metaplastického nádoru prsníka, ktor˘ je charakterizovan˘
v˘skytom pseudoglandulárnych a pseudovaskulárnych ‰truktúr spôsoben˘ch stratou kohezivity medzi bunkami. Doteraz bolo opísan˘ch
len 10 prípadov mamárneho ASC.
Autori prezentujú prípad 57- roãnej Ïeny s ASC pravého prsníka, pre ktor˘ pacientka podstúpila mastektómiu s disekciou axilárnych
lymfatick˘ch uzlín. Dodatoãn˘mi vy‰etreniami pomocou poãítaãovej tomografie sa dokázali metastázy v ºav˘ch pºúcach a pacientka ná-
sledne podstúpila chemoterapiu. ·esÈ mesiacov od stanovenia diagnózy je pacientka v remisii s parciálnou lieãebnou odpoveìou.
V diferenciálnej diagnostike ASC je nutné odlí‰iÈ angiosarkóm, phyllodes tumor a metastatické sarkómy v prsníku, priãom nástrojmi na
oddiferencovanie sú starostlivé a extenzívne bioptické vy‰etrenie a cielen˘ imunohistochemick˘ panel na vylúãenie endoteliálnej diferen-
ciácie, napr. CD31 a CD34 a potvrdenie epitelového pôvodu dôkazom ‰iroko-spektrálnych a vysoko-molekulov˘ch cytokeratínov. ASC
sa vyznaãuje aj expresiou markerov myoepiteliálnej diferenciácie, napr. cytokeratínu 14, CD10 a p63, ão svedãí pre nezrelú bunkovú
populáciu s bazaloidn˘mi ãrtami. 
ASC predstavuje agresívny podtyp karcinómu prsníka so zlou prognózou, a preto jeho poznanie má v˘znam pre následn˘ terapeutic-
k˘ manaÏment.
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Acatholytic Variant of Squamous Carcinoma of the Breast. A Case Report and Review of Literature

SUMMARY
The acantholytic variant of squamous carcinoma (ASC) represents a rare type of metaplastic breast carcinoma with typical occurrence
of pseudoglandular and pseudovascular structures, arising as a result of cohesion loss between the neoplastic cells. Up to the present,
there have been only 10 cases of mammary ASC described in the English written literature. 
The authors present a case of a 57-year-old woman with a large (6 x 7 cm) suspicious lump on ultrasonography in her right breast tre-
ated by mastectomy with an ipsilateral axillary lymph node dissection due to histologically verified ASC. Additional postoperative sta-
ging computer tomography revealed metastatic foci in the left lungs, thus calling for adjuvant chemotherapy for the patient. Six months
after setting the diagnosis, the patient is alive with a partial therapeutic response.
In the differential diagnosis of ASC it is important to exclude angiosarcoma, phyllodes tumor and metastatic sarcomas to the breast. The
useful tools for differentiation between the above-mentioned entities are extensive bioptic examination and detailed immunohistochemi-
cal staining, enabling the pathologist to exclude the endothelial lineage (using CD31 and CD34) and to verify the epithelial origin through
the detection of cytokeratins (spectra of high-molecular weight cytokeratins). Furthermore, the ASC shows positive immunohistochemical
staining for markers of the myoepithelial differentiation, e.g. cytokeratin 14, CD10 and p63, suggesting an immature cell population
with basaloid features.
In conclusion, as ASC is an aggressive subtype of the breast carcinoma with a poor prognosis, the correct diagnosis set by the patho-
logist is of great importance on the therapeutic management in affected patients.
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Akantolytick˘ variant skvamózneho karcinómu (ASC) je zried-
kav˘ histomorfologick˘ podtyp metaplastického karcinómu prsnej

Ïºazy, ktor˘ sa vyznaãuje znaãnou akantol˘zou. Jej v˘sledkom je
tvorba charakteristick˘ch pseudoglandulárnych a pseudovaskulár-
nych formácií imitujúcich Ïºazov˘ alebo cievny pôvod lézie (1). Naj-
ãastej‰ím miestom vzniku ASC je koÏa (2,3–5), av‰ak sporadické
prípady ASC boli opísané aj na niektor˘ch slizniãn˘ch membrá-
nach a v orgánoch, ako sú ústna dutina, pºúca, cervix, penis a sle-
pé ãrevo (2,6–11). V prsníku bolo doteraz zaznamenan˘ch len
10 prípadov ASC (1,12–14). Cieºom na‰ej prezentácie je opísaÈ
ìal‰í prípad mamárneho ASC s jeho jedineãn˘mi histomorfologic-
k˘mi a imunohistochemick˘mi charakteristikami. 
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VLASTNÉ POZOROVANIE

I‰lo o 57- roãnú Ïenu s manicko-depresívnou psychózou a s anam-
nézou pádu a udretia pravého prsníka pred troma mesiacmi, po
ãom mala prsník „cel˘ modr˘“ a ostala v Àom „hrãa“. Pri ultraso-
nografickom vy‰etrení i‰lo o tumor veºkosti 68 x 52 mm v dolnom
laterálnom kvadrante. Nádor nesúvisel s koÏn˘m krytom a u pa-
cientky nebol nájden˘ ìal‰í nádor na koÏi. Pacientka podstúpila
pravostrannú mastektómiu s disekciou axilárnych lymfatick˘ch uzlín.

Makroskopicky i‰lo o nádor dosahujúci veºkosÈ 7 cm v naj-
väã‰om rozmere s centrálnou dutinou. V histologickom obraze
tumor pozostával z rozsiahlych partií tvoren˘ch spleÈou nepra-
videln˘ch, vetven˘ch a miestami navzájom komunikujúcich ka-
nálov, ktoré boli lemované znaãne atypick˘mi bunkami so zre-
teºnou eozinofilnou cytoplazmou a mitotickou aktivitou pribliÏ-
ne 20 aÏ 30 mitóz na 10 HPF. Ojedinele sa v lúmene niekto-
r˘ch ‰trbín nachádzali voºné erytrocyty (obr. 1). Fokálne nádo-
rové ‰truktúry pripomínali pseudoangiomatóznu stromálnu hy-
perpláziu (obr. 2) a prítomné boli aj rôzne rozsiahle okrsky s vre-
tenobunkovou diferenciáciou (obr. 3), resp. so zhlukmi skvamo-
idn˘ch buniek. V centrálnej ãasti sa nachádzala dutina vystlaná
neoplasticky transformovan˘m dlaÏdicov˘m epitelom, ktor˘ v po-
dobe infiltratívnych ãapov zabiehal do hlb‰ích partií (obr. 4). Len
v mikrookrskoch bola prítomná Ïºazová diferenciácia v podobe
rudimentárnej tvorby nepravideln˘ch glandulárnych ‰truktúr.
Akantolytické zmeny tvorili pribliÏne 70 % z rozsahu vy‰etrené-
ho nádorového tkaniva. Jednoznaãná angioinvázia v rozsahu
vy‰etren˘ch vzoriek nebola nájdená.

Zoznam pouÏit˘ch protilátok, základné charakteristiky imuno-
histochemicky sledovan˘ch markerov a v˘sledok ich expresie sú

uvedené v tabuºke 1. Nádorové bunky vykazovali expresiu cy-
tokeratínového kokteilu (KL1) a ìal‰ích markerov myoepiteliál-
nej diferenciácie, ako sú vysoko-molekulové cytokeratíny (HMW-
CK), CK 14, p63 a CD10 (obr. 5). Fokálne bola dokázaná mem-
bránová expresia EGFR, pozitivita hladko-svalového aktínu
a tieÏ slabá expresia CK8/18. Dôkaz p16, CK7, dezmínu,
h-caldesmonu, estrogénov˘ch a progesterónov˘ch receptorov
a HER2 (HercepTest, DAKO) bol negatívny. TaktieÏ E-cadherin
nebol v miestach vystupÀovan˘ch akantolytick˘ch zmien prítom-
n˘. Nádorové bunky boli negatívne pri dôkaze markerov endo-
teliálnej diferenciácie, napr. CD31 a CD34 (obr. 6). Proliferaã-
ná aktivita bola vysoká a dosahovala pri farbení Ki-67 index 40
%. Vo vy‰etren˘ch axilárnych lymfatick˘ch uzlinách neboli do-
kázané metastázy.

U pacientky boli pomocou poãítaãovej tomografie po troch
mesiacoch od operácie diagnostikované subpleurálne uloÏené
loÏiská do veºkosti 5 mm v ºav˘ch pºúcach, ktoré boli rádiodia-
gnostikom opísané ako metastatické loÏiská. Biopsia z t˘chto
loÏísk nebola realizovaná. V in˘ch orgánoch neboli dokázané
ìal‰ie metastázy. Hladina sérov˘ch onkomarkerov nebola zv˘-
‰ená (CEA 0,95 ng/ml a CA 15-3 16,0 U/ml). 

U pacientky bola následne indikovaná a v dvoch cykloch apli-
kovaná chemoterapia paklitaxelom s pridaním biologickej lieã-
by bevacizumabom, ktorú tolerovala dobre a do‰lo k parciálnej
odpovedi v pºúcnych metastatick˘ch loÏiskách. Pre akutné zhor-
‰enie manicko-depresívnej psychózy musela byÈ chemoterapia
preru‰ená a pacientka nastúpila ústavnú psychiatrickú lieãbu.

Po ‰iestich mesiacoch od operácie je pacientka z onkologic-
kého hºadiska v parciálnej remisii bez známok progresie a s pre-
trvávajúcimi metastázami v pºúcach. 
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Obr. 1. Akantolytick˘ variant skvamózneho karci-
nómu - nepravidelné pseudovaskulárne ‰truktúry.
H&E, zväã‰enie 200x.

Obr. 2. Partie nádoru pripomínajúce pseudoangi-
omatóznu stromálnu hyperpláziu. H&E, zväã‰enie
400x.

Obr. 3. Vretenobunkové okrsky pripomínajúce me-
zenchymálny charakter lézie. H&E, zväã‰enie
200x.

Obr. 4. âasÈ steny cystickej dutiny s neoplasticky
transformovan˘m dlaÏdicov˘m epitelom zabiehaj-
úcim v podobe nepravideln˘ch ãapov do hlb‰ích
partií. H&E, zväã‰enie 100x.

Obr. 5. Imunohistochemick˘ dôkaz CD10 v nádo-
rov˘ch bunkách. Zväã‰enie 200x.

Obr. 6. Imunohistochemick˘ dôkaz CD31 v endo-
teli ciev. Nádorové bunky sú negatívne. Zväã‰enie
200x.



DISKUSIA

Akantolytick˘ variant skvamózneho karcinómu (ASC) prsnej Ïºa-
zy bol prv˘krát opísan˘ v roku 1986 (12). Odvtedy pribudlo v li-
teratúre len niekoºko záznamov o tomto podtype karcinómu väã-
‰inou vo forme kazuistík (1,2,13,14) a bol tieÏ uveden˘ do WHO
klasifikácie nádorov prsníka (15). 

Charakteristickou diagnostickou ãrtou ASC sú nepravidelné ka-
nály vystlané atypick˘mi bunkami, priãom tvorba t˘chto pseudo-
vaskulárnych ‰truktúr je spôsobená stratou bunkovej kohezivity. Pre
tieto rastové charakteristiky b˘va niekedy ASC oznaãovan˘ aj ako
pseudoangiosarkomatózny karcinóm (2). Akantol˘za vzniká na
podklade genetickej inaktivácie CDH1 génu, kódujúceho E-cad-
herin. Aj v na‰om prípade sme zaznamenali stratu expresie E-cad-
herinu podobne ako aj iní autori (1), priãom táto strata expresie
je tieÏ zodpovedná za zv˘‰enú motilitu nádorov˘ch buniek a sko-
ré metastázovanie (16). 

ASC sa vyznaãuje zvlá‰tnou imunohistochemickou expresiou
zmie‰an˘ch typov cytokeratínov typick˘ch pre skvamózne aj Ïºa-
zové druhy epitelu, napríklad cytokeratínov typ 5, 13, 8/18 (1), ão
potvrdzujú aj v˘sledky na‰ej imunohistochemickej anal˘zy. Navy-
‰e v na‰om prípade bola zreteºná aj expresia niektor˘ch marke-
rov myoepiteliálnej diferenciácie, ako sú cytokeratín typ 14, p63,
CD10 a fokálne bol pozitívny aj EGFR. Tieto markery sú ‰tatistic-
ky v˘znamnej‰ie exprimované v nádoroch s bazaloidn˘mi ãrtami
a známky takejto fenotypovej plasticity sú charakteristické pre epi-
telovo-mezenchymálny prechod (17). Dôkaz CD10 b˘va v litera-
túre opisovan˘ najmä v stromálnych bunkách karcinómov, priãom
jeho pozitivita koreluje so skráten˘m preÏívaním, negativitou est-
rogénov˘ch receptorov a nízkym stupÀom diferenciácie nádoru
(18). Pri komparatívnej genomickej hybridizácii ASC vykazovali
veºk˘ poãet chromozómov˘ch alterácií v zmysle straty na 3p11-
p25, 5q21-q31, 8p, 9, 13p13-q21, 16q12-q21, a 17p a tieÏ
zmnoÏení 1q31-qter, 7p, 18q12-qter, 19q, a 20. Podobne ako
pri expresii cytokeratínov aj tieto zmeny sa vyskytujú tak v prsní-
kov˘ch adenokarcinómoch, ako aj skvamóznych karcinómoch v in-
˘ch lokalitách (1). Doteraz opísané prípady ASC predstavovali kar-
cinómy s metaplastick˘mi zmenami v celom rozsahu tumoru, iba

v dvoch prípadoch i‰lo o zle diferencované adenokarcinómy s fo-
kálnou dlaÏdicovobunkovou diferenciáciou (2). 

Vo v‰eobecnosti metaplastické karcinómy prsníka predstavujú
problémové terapeutické ciele, pretoÏe vo väã‰ine prípadov ich zá-
kladn˘ profil spadá do skupiny tzv. „triple“ negatívnych karcinó-
mov, t.j. negatívnych pri dôkaze estrogénov˘ch a progesterónov˘ch
receptorov a HER2 (1,19). KeìÏe vykazujú expresiu EGFR a vyso-
ko-molekulov˘ch cytokeratínov predpokladalo sa, Ïe by mohli pat-
riÈ do kategórie bazaloidn˘ch karcinómov v rámci molekulovej kla-
sifikácie (20). StotoÏÀujeme sa s názormi niektor˘ch autorov, Ïe
veºká ãasÈ metaplastick˘ch karcinómov prsníka sa radí medzi ba-
zaloidné karcinómy, pretoÏe majú imunofenotypové ãrty tejto mo-
lekulovej skupiny (najmä negativita ER, PR a HER2, expresia
CK5/6, CK14, CK17 a EGFR). Navy‰e sa imunofenotypovo prek-
r˘vajú s ostatn˘mi známkami myoepitelovej diferenciácie, ako sú
expresia hladko-svalového aktínu, p63, maspinu, hladko-svalové-
ho myozínu, CD29, 14-3 sigma a pod. (21–25). 

Nedávno v‰ak bola objavená nová molekulová skupina, tzv.
“claudin-low” karcinómov, ktoré sú charakterizované nízkou expre-
siou “claudin” génov 3, 4 a 7. Tieto gény zohrávajú úlohu pri za-
bezpeãení medzibunkov˘ch adhézií a vykazujú molekulové odli‰-
nosti voãi bazaloidn˘m karcinómom (26,27). Práve metaplastické
karcinómy sa svojou molekulovou v˘bavou najviac pribliÏujú tejto
novej skupine. Ide najmä o vysokú expresiu markerov epitelovo-
mezenchymálneho prechodu a zv˘‰en˘ pomer CD44/CD24
a CD29/CD24, ktor˘ svedãí pre vysok˘ podiel elementov s charak-
teristikami kmeÀov˘ch buniek. Preto sa predpokladá, Ïe „claudin-
low“ tumory a metaplastické karcinómy by mohli vznikaÈ z primi-
tívnej‰ích a chemorezistentnej‰ích buniek s kmeÀov˘mi charakteris-
tikami v porovnaní s luminálnymi alebo bazaloidn˘mi nádormi
(26). Metaplastické karcinómy taktieÏ vykazujú ãastej‰ie mutácie,
amplifikáciu a aktiváciu zloÏiek PI3K/AKT signálnej cesty, ão by sa
mohlo vyuÏiÈ ako moÏn˘ terapeutick˘ cieº (28). 

Metaplastické karcinómy v‰eobecne predstavujú znaãne hete-
rogénnu skupinu tak z hºadiska morfológie, imunofenotypickej pre-
zentácie, ako aj biologického správania. Súãasné poznatky o bio-
logickom správaní ASC sú znaãne limitované poãtom zazname-
nan˘ch prípadov. Z doteraz opísan˘ch prípadov je v‰ak zrejmé, Ïe
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Antigén Klon Riedenie V˘robca V˘sledok
CK-kokteil KL1 1:200 Immunotech +
HMW-CK 34@E12 1:400 DAKO +
CK 14 LL002 1:50 Biogenex +
CK8/18 5D5 1:50 Biogenex +/-
CK7 OV-TL12/30 1:100 DAKO -
p63 4A4 1:40 DAKO +
p16 CINtec®Histology kit MTM Laboratories AG -
SMA 1A4 1:50 DAKO +/-
h-caldesmon h-CD 1:50 DAKO -
desmin D33 1:50 DAKO -
CD10 56C6 DAKO +
CD31 JC70A 1:40 DAKO -
CD34 QBEnd10 1:250 DAKO -
E-cadherin NCH-38 1:50 DAKO -
ER PPG5/10 1:50 DAKO -
PR PgR636 1:50 DAKO -
HER2 HercepTest™ DAKO -
EGFR E30 1:40 DAKO + / -
Ki-67 MIB-1 1:100 DAKO 50 %

Tab. 1. Základné charakteristiky imunohistochemicky detegovan˘ch markerov v akantolytickej komponente nádoru.

HMW-CK – vysoko-molekulové cytokeratíny („high molecular weight cytokeratin“), ER – estrogénov˘ receptor, PR – proges-
terónov˘ receptor, EGFR – receptor epidermálného rastového faktoru.
V˘sledky imunohistochemickej anal˘zy: + pozitívny dôkaz, - negatívny dôkaz, +/- fokálna, resp. slabá pozitivita. 



ASC predstavuje veºmi agresívny typ karcinómu prsníka, aj keì nie
je známe, ak˘ podiel akantolytickej komponety ovplyvÀuje prognó-
zu, pretoÏe väã‰ina prác to doteraz neuvádzala (13). Len v dvoch
prácach je uvedené majoritné zastúpenie tejto zloÏky v rozsahu vy-
‰etreného nádorového tkaniva (2,13). UÏ v pôvodnej práci (12) bo-
li zaznamenané úmrtia po 5, 6 a 16 mesiacoch od jeho zachyte-
nia. Vo v‰etk˘ch troch prípadoch v‰ak i‰lo o pokroãilé ‰tádiá ocho-
renia. Ostatné ‰túdie zaznamenali preÏívanie do 37 mesiacov
(1,2,14) a jedna z posledn˘ch prác uvádza „follow-up“ 38 mesi-
acov s jednou lokálnou rekurenciou po 7 mesiacoch od primárnej
diagnostiky ASC (13). 

Ako z prehºadu viacer˘ch ‰túdií vypl˘va, metaplastické karcinómy
prsníka sú spojené so zlou prognózou, pretoÏe b˘vajú zachytené ako
veºké nádory v pokroãilej‰ích ‰tádiách a s ãastej‰ími rekurenciami
v porovnaní s konvenãn˘mi karcinómami prsníka (19). 

Ako uÏ bolo spomenuté, ASC imituje pri bioptickom vy‰etrení naj-
mä malígne vaskulárne lézie. Odlí‰enie od angiosarkómov je rela-
tívne jednoduché pri vyuÏití imunohistochemickej anal˘zy na dôkaz
expresie cytokeratínov a ch˘banie markerov endotelovej diferenci-
ácie, napr. CD31, CD34, ãi faktoru VIII (2,12,14). Z ostatn˘ch di-
ferenciálno-diagnostick˘ch lézií pripadajú do úvahy phyllodes tu-
mor a metastatické sarkómy (13). Phyllodes tumor je moÏné vylúãiÈ
starostliv˘m „samplingom“ za úãelom nájdenia patognomickej epi-
telovej komponenty a metastatické sarkómy sú obvykle negatívne pri
dôkaze antigénov epitelovej diferenciácie (cytokeratíny a EMA). Po-
mocn˘m znakom pri odlí‰ení môÏe byÈ aj prítomnosÈ intraduktál-
nej zloÏky, aj keì táto bola doteraz zaznamenaná len v troch prí-
padoch ASC prsnej Ïºazy (1,2,13) a tieÏ v na‰om prípade nebola
prítomná. Hypotetickou je aj moÏnosÈ prípadnej metastázy pºúcne-
ho skvamózneho karcinómu do prsníka, ktorú by nebolo moÏné od-
diferencovaÈ bez klinicko – patologickej korelácie. U na‰ej paci-
entky boli poãítaãovou tomografiou nájdené ‰tyri subpleurálne lo-
Ïiská v ºav˘ch pºúcach, ktoré v‰ak boli relatívne malé. Navy‰e pe-
riférne typy skvamóznych pºúcnych nádorov menej ãasto metastá-
zujú v porovnaní s centrálne lokalizovan˘mi karcinómami (29). Vz-
dialen˘m metastázam z pºúc obvykle predchádza symptomatológia
respiraãn˘ch obtiaÏí (30). TieÏ charakter lézie v prsníku vykazoval

typické ãrty primárnych metaplastick˘ch skvamóznych mamárnych
karcinómov s centrálnou dutinou a fokálne bola dokázaná glandu-
lárna diferenciácia. Nezodpovedanou ostáva otázka súvislosti med-
zi úrazom prsníka a ASC u pacientky. Aj keì mechanická trauma
nebola v‰eobecne dlho povaÏovaná za príãinn˘ faktor pri vzniku
karcinómu prsníka, niektoré nov‰ie práce sa pokú‰ajú oÏiviÈ starú
hypotézu o vplyve traumy na vznik karcinómu prsníka (31) alebo
poukázaÈ na jej moÏnú úãasÈ pri progresii uÏ pre- existujúceho ná-
doru. Negatívny efekt po‰kodenia tkaniva sa pravdepodobne uplat-
Àuje uÏ v zápalovej fáze, ktorá je sprevádzaná infiltráciou T-lymfo-
cytmi a sekréciou cytokínov, ãím môÏe vplyvom mikroprostredia dôjsÈ
k akcelerácii predt˘m spusteného nádorového rastu (32). Tieto zá-
very potvrdzujú aj práce zaoberajúce sa porovnaním génovej ex-
presie medzi nádorom a susediacim po‰koden˘m nenádorov˘m tka-
nivom, ktoré poukázali na podobnosti medzi procesom hojenia
a nádorov˘m rastom (4,33). Oba procesy sú charakterizované bun-
kovou proliferáciou, zápalovou reakciou a angiogenézou. Aj keì
v na‰om prípade nemoÏno jednoznaãne potvrdiÈ ani vylúãiÈ úãasÈ
úrazu pri vzniku karcinómu, jeho nezvyãajná histomorfologická pre-
zentácia vo forme ASC núti zváÏiÈ vplyv reparaãn˘ch pochodov na
rastové charakteristiky tohto nádoru. 

Záverom je moÏné kon‰tatovaÈ, Ïe aj keì ASC predstavuje
zriedkav˘ podtyp karcinómu prsnej Ïºazy, jeho poznanie je veºmi
dôleÏité, pretoÏe terapeutick˘ manaÏment je odli‰n˘ oproti vy‰‰ie
uveden˘m léziám v diferenciálnej diagnostike ako aj konvenãn˘m
typom karcinómov v prsníku. 
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■ PATOLOGIE ORL OBLASTI ◗

… detekci proteinu p16 nelze vyuÏít ke spolehlivému odli‰ení lym-
foepiteliální krãní cysty od cysticky zmûnûné metastázy dlaÏdi-
cobunûãného karcinomu v lymfatické uzlinû

Metastáza v krãní lymfatické uzlinû b˘vá ãasto prvním klinic-
k˘m projevem dlaÏdicobunûãného karcinomu oblasti hlavy a krku
(DKHK), a to zejména nádorÛ lokalizovan˘ch v patrov˘ch mand-
lích, v kofieni jazyka nebo v nosohltanu, u nichÏ mÛÏe b˘t primár-
ní loÏisko pouze milimetrov˘ch rozmûrÛ. V etiopatogenezi nádorÛ
prvních dvou uveden˘ch lokalizací se uplatÀují vysoce rizikové ty-
py lidsk˘ch papilomavirÛ (HR-HPV), nejãastûji HPV 16. V bioptic-
ké praxi se pro nepfiímou detekci pfiítomnosti HPV ãasto vyuÏívá
imunohistochemická detekce proteinu p16, jehoÏ exprese je po-
vaÏována za ukazatel aktivní replikace HR-HPV v buÀce. Vzhle-
dem k tomu, Ïe metastázy DKHK v krãních lymfatick˘ch uzlinách
mohou b˘t cysticky zmûnûné, je jejich odli‰ení od krãní lymfoepi-
teliální cysty v praxi v nûkter˘ch pfiípadech obtíÏné, zejména po-
kud jsou souãasnû pfiítomny zánûtlivû reparativní zmûny a dysplas-
tické zmûny dlaÏdicobunûãného epitelu jsou mylnû povaÏovány
za zmûny reaktivní. 

Autofii Cao et al. studovali expresi proteinu p16 v krãních lym-

foepiteliálních cystách s ohledem na její vyuÏití v diferenciální di-
agnostice oproti cystické metastáze DKHK. Silnou expresi proteinu
p16 prokázali v 16/37 (43 %) pfiípadech lymfoepiteliální cysty, a to
ãastûji v cystách lokalizovan˘ch v parotideomaseterické krajinû neÏ
v cystách na laterální stranû krku, pfiiãemÏ pozitivních bylo nej-
ãastûji ménû neÏ 25 % bunûk dlaÏdicobunûãného epitelu. V Ïád-
ném z p16-pozitivních pfiípadÛ nebyla následnû prokázána pfií-
tomnost HPV 16 metodou in situ hybridizace. 

Exprese proteinu p16 v lézích v oblasti hlavy a krku nemusí te-
dy nutnû znamenat pfiítomnost HPV infekce a v˘sledek imunohis-
tochemické detekce tohoto markeru je nutné vÏdy posuzovat s ohle-
dem na mikroskopick˘ nález v klasickém barvení hematoxylinem-
eozinem. Expresi proteinu p16 nelze vyuÏít ke spolehlivému odli-
‰ení benigní lymfoepiteliální krãní cysty od cysticky zmûnûné me-
tastázy DKHK v lymfatické uzlinû.

Zdroj: 
Cao D et al. Expression of p16 in benign and malignant cystic squamous
lesions of the neck. Hum Pathol 2010; 41(4): 535–539.
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