Epitelie (patobiochemie)

Epitelové bunky tvori souvislé /isty (plochy), zvané epitelie, vystylajici vnitfni i
vnéjsi povrchy téla, nebo tvori tramce, Zlazové aciny nebo tubuly. Jejich
plasmatickd membrana je organizovana nejméné do dvou odlisnych Usekd, které
vykonavaiji své specializované funkce - rikame, Ze je polarizovana. Jedna strana .
svoji plochou pevné priléha k bunce sousedni. Existuje rada specializovanych (|
typl epitelii:

|
= Sekrecni epitelové buriky se nalézaji ve vétsiné epitelii. Jsou '
specializovany na vylucovani rliznych substanci na povrch epitelovych
vrstev. Jsou hlavni soucasti 214z s vnéjsi (exokrinni) i vnitfni (endokrinnf)

sekreci.

= Absorpcni epitelie naopak vstfebavaji latky potfebné pro organismus. ok
Jejich povrch je proto mnohondsobné zvétsen vystupujicimi drobnymi klky,
zvanymi microvilli. Jednotlivé epitelové buriky jsou k sob& navzajem Marorend’ 2N, i

poutany pevnymi interceluldrnimi spoji, které udrzuji mechanicky souvislou
vrstvu epitelii a zaroven brani prostupu malych molekul mezi burikami. Cela Sekreéni burika
epitelovd vrstva spociva na tzv. bazdlni membrané (/amina basalis).
Prikladem jsou stfevni epitelie.

= Cilidrni epitelie (fasinkové epitelie) maji na svém povrchu jemné vlasky, synchronné vlajici a tak posunujici
povrchovy hlen s nachytanym prachem nebo bakteriemi, které tak odstranuji kupf. z povrchu pridusinkovych
epitelii.

Enterocyty

Intestinalni epitelova bunka (enterocyt) vystyld lumen tenkého stfeva. Ma dvé hlavni funkce

1. vstiebavat z lumen stfeva malé molekuly, které vznikly trdvenim potravy;
2. nasledné je prenést do krevniho obéhu.

Lumindlni (apikalni) ¢ast plasmatické membrény je specializovdna pro absorpci. Tato oblast se nazyvéa kartacovy
lem. Z povrchu totiz vystupuji tenké prstovité vybézky o prliméru 100 nm, které se nazyvaji microvilli. Absorpéni

plocha je tak mnohonasobné zvétdena. Pevnost mikrovillim dod&vaji svazky aktinovych filament. Exoplasmaticka

membrana mikrovill obsahuje hydrolytické enzymy:

= di- a tripeptidasy, které stépi oligopeptidy na jednotlivé aminokyseliny;
= disacharidasy (sacharasa, maltasa, isomaltasa, laktasa, trehalasa), které Stépi disacharidy na prislusné
monosachridy, a umoznuji tak jejich absorpci.

Tyto hydrolytické enzymy jsou komponentami glykokalyxu. Vstfebané molekuly do enterocytu jsou preneseny a
vylucovany bazolaterdlni membranou do krevniho obé&hu. Transportni proteiny umisténé v bazolaterdlni
membrané jsou jiné nez ty, které realizuji vstiebavani na apikalnim konci. Na bazdIni membrané pak jsou dalsi
proteinové molekuly, které zprostfedkovavaji zakotveni k bazalni laminé.

Klasifikace

Enterocyty mozno klasifikovat do tri typl bunék.
Absorpcni bunky

Absorpcni bunky (columnar absortive cells) jsou na lumindlnim povrchu lemovany hustou radou mikrovilli (tzv.
kartdCovy lem), které spocivaji na siti intracelularnich mikrofilament pod bunécnou membranou. Mikrovilli (resp.
absorb¢ni buriky) jsou mistem konecného traveni a vstiebdvani slozek potravy. Kazda absorpcni bufika ma az 3000
mikroklkd (1 x 0,1 um), takze celkovéa plocha mikrovilli tvoii asi 2 - 108 cm?. Na jejich povrchu je apikalni obal -
glykokalyx, ktery je sidlem hydrolytickych enzymU jako jsou disacharidasy (laktasa, sacharasa-isomaltasa, maltasa,
trehalasa), dipeptidasy a alkalicka fosfatasa. Absorp¢ni bunky jsou bohaté na mitochondrie, Golgiho aparat a
endoplazmatické retikulum. Transport pres luminalni membranu probiha takhle: Glukosa je transpotovéna z
intestinalniho lumen do nitra bufky pfes apikalni membranu pomoci glukosa/Nat symportniho transportéru
facilitovanou difuzi. Na™ ionty jsou vytlatovany z enterocytu na bazolaterdIni membrané G¢inkem Na*/K*
ATPasové pumpy. Podobny mechanismus vstiebdvani (jako symport) existuje i pro aminokyseliny. poznamka: Deficit

disacharidas (vrozeny nebo ziskany) je provazen prdjmy a rfadou dalSich priznakd. Nej¢astéjsi je deficit laktasy.
Poharkové bunky

Pohdrkové bunky secernuji mucin (kyselé glykoproteiny) a jsou ulozené pravidelné mezi absorpénimi bufikami. Ten
chréni stfevni vystelku a opatfuje ji lubrika¢ni efekt.

Enteroendokrinni bunky

Jsou rozdélené do fady podtypl podle hormon(, které produkuji
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Déleni enteroendokrinnich bunék

Typ bunky hormon
IG gastrin

TG tetrin

S sekretin

| cholecystokinin

K gastricky inhibi¢ni peptid

Mo motilin

N neurotensin

L enteroglukagon

EC1 5-hydroxytryptamin, substance P, leu-enkefalin
P bombesin-like

M-bunky

M bunky (membranové epitelové bunky) jsou specializované jako antigen prezentujici bunky, které fagocytuji rizné
antigeny. Po zpracovani je preddvaji imunokompetentnim burikdm, lezicim pod nimi v lymfatickych folikulech.

Parietalni (kryci) bunky zaludecni sliznice

Tyto buriky maji mikrovilli na luminalni strané membrény, bazalni strana je velmi dobre zasobena krvi z krevnich
kapilar. Obsahuji dale velmi ¢etné mitochondrie, coz svédci o jejich vysokém energetickém obratu. Jejich hlavnim
ukolem je acidifikace Zaludecniho obsahu sekreci HCI az na koncentraci 0,1 mol/l (pH = 1,0). Déje se tak
aktivitou HT/K* ATPasy na apikalni strané membrany. Ta se podobd Na*/Kt ATPase erytrocytové membrany, ale na
rozdil od ni jeji ¢innost je elektroneutralni: vypuzuje 1 ion HY a pfenasi 1 ion Kt do buriky béhem jednoho cyklu
hydrolyzy ATP (u Na*/K* pumpy dochéazi k vypuzeni/vyméné 3Na* za 2K*). Protonovy koncentra¢ni gradient mezi
lumen zaludku a cytosolem parietalni bunky je 106, tedy milionkrat vyssi (pH 1,0 oproti pH 7,0). Ocekavalo by se,
7e koncentrace OH™ v cytosolu se Umé&rné zvysi (na zakladé rovnice: [H*] x [OH—] = 1071%4mol?). Ze se tak nedéje
(pH cytosolu zlstavéa neutralni), je zplsobeno tim, Ze exces OH™ reaguje s CO,, ktery do cytosolu difunduje z
krevniho obéhu; vznika tak HCO3~ za katalyzy karbonatanhydratasy. Anion HCO3™ je transportovan pres
bazolateralni membranu prostrednictvim aniontového vymeériujiciho proteinu (obdoba proteinu pruhu 3 v
erytrocytech, viz také HamburgerQv efekt) vyménou za CI~ do krevniho obé&hu. Podili se na tom téZ CI~ - a K+
antiport.

Terapeutické blokovani Ht/K* ATPasy v parietalnich burikdch vyrazné snizi aciditu Zalude¢ni sekrece, ¢ehoz se
uziva pri lé¢eni ezofagedlniho refluxu, peptického viedu a jinych stavi s nadmérnou kyselou Zalude¢ni sekreci.
Déje se tak aplikaci omeprazolu, ktery je tzv. suiciddlnim substrdtem tohoto enzymu, to znamen3, ze se
ireverzibilné navaze na enzym, ktery pak nem{ze pokracovat ve své funkci. K postupnému obnoveni kyselé
zaludecni sekrece dojde asi za 24-48 hodin, kdy se vytvori nové (neblokované) parietéini buriky pfi své pravidelné
obnové z bunék bazalnich.

2 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Stanoveni Zaludecni sekrece, acidity.

Acinarni pankreaticka bunka

Podobné jako enterocyt (maiji spole¢ny embryonalni zdklad) ma dvé funkcni oblasti:

1. Jedna Cast syntetizuje a skladuje hydrolytické enzymy, nutné k trdveni potravy ve streveé.
2. Apikalni ¢ast, kde se shromazduji shluky sekre¢nich vezikul, je mistem sekrece zymogend.

BazolaterdIni ¢adst membrany je obklopena krevnimi kapildrami a je mistem, odkud prichazeji nutrienty. Na povrchu
maé Cetné receptory peptidovych hormon( regulujicich tvorbu a vylu¢ovani zymogenl podle pfrijaté potravy. Tyto
hormony pochdazeji z epitelii zaludku a tenkého stfeva. Pankreatické buriky vytvéareji (asi s tuctem stejnych bunék)
maly kulovity Utvar - pankreaticky acinus. Centrdini dutinka Usti acinu je vystlana duktalnimi burfikami
(centroacindrni buriky). Acinarni bunky obsahuji zymogenni granula, v nichZ jsou skladovény v inaktivni formé
pankreatické hydrolytické enzymy: trypsinogen, chymotrypsinogen, elastasa, prokarboxypeptidasy,
aminopeptidasy, ribonukleasy, dale amylasa a lipasa.

Bunky renalnich tubula

Hlavni funkci rendlnich tubuldrnich bunék je transport vody a latek profiltrovanych glomeruly do , primdrni“ moci.
Transport pres tubuldrni bunky je prikladem epitelového transportu, ktery se déje mnohocetnymi, polarizovanymi
mechanismy pres vice biologickych membran. Buriky rendlnich tubuld je mozno klasifikovat do nasledujicich
kategorii podle lokalizace v nefronu:

Bunky proximainiho tubulu


https://www.wikiskripta.eu/w/Antigen
https://www.wikiskripta.eu/w/Imunokompetentn%C3%AD_bu%C5%88ky
https://www.wikiskripta.eu/w/PH
https://www.wikiskripta.eu/w/Erytrocyt
https://www.wikiskripta.eu/w/ATP
https://www.wikiskripta.eu/w/Hamburger%C5%AFv_efekt
https://www.wikiskripta.eu/w/Refluxn%C3%AD_choroba_j%C3%ADcnu
https://www.wikiskripta.eu/w/Peptick%C3%BD_v%C5%99ed
https://www.wikiskripta.eu/w/Enzym
https://www.wikiskripta.eu/w/Soubor:Searchtool_right.svg
https://www.wikiskripta.eu/w/Stanoven%C3%AD_%C5%BEalude%C4%8Dn%C3%AD_sekrece,_acidity
https://www.wikiskripta.eu/w/Zymogen
https://www.wikiskripta.eu/w/Trypsin
https://www.wikiskripta.eu/w/Amylasa
https://www.wikiskripta.eu/w/Lipasa
https://www.wikiskripta.eu/w/Nefron

Vystylaji prvni ¢ast stoc¢enych kanalkd 1. radu. Jsou mezi nimi tzv. tésné spoje (tight junction), obsahuji ¢etné
mitochondrie, které dodavaji energii aktivnimu transportu, na luminalni strané jsou obdareny kartd¢ovym lemem,
ktery prechazi v bazolaterdIini membranu. Maji fadu vodnich kanald, reabsorpce vody a elektrolytd je
proporcionalni, filtrat v lumen je isotonicky. Reabsorpce se déje nejprve vyrovnanim osmotického tlaku. V
bazolateralni membrané se nachazi:

= Nat/Kt ATPasa, ktera reabsorbuje Na®™ vyménou za K*.
= Déle se zde d&je pasivni reabsorpce Nat s HCO3™ a pasivni reabsorpce K* pfes Kt kanaly.

V kartdCovém lemu je umistén:

= kotransport pro reabsorpci Nat-solutd a Nat/H™ antiport (reabsorbuje Na*t a secernuje H*);

= aniontovy vymeénny transport, ktery reabsorbuje CI~ vyménou za formiat.

= Déje se zde téz osmoticka reabsorpce H,0, sekrece organickych kationtd vymeénou za H* a vyména uratovych
aniontd (proximalni reabsorpce a distaini sekrece).

s v 7

Sestupné rameno Henleovy klicky (tenka cast)

Je vysoce propustné pro vodu a mirné propustné pro vétsinu solutd. Obsahuje jen malo mitochondrii (jen maly nebo
zadny aktivni transport). Lumen tubul® opousti vice vody nez solutd (filtrat je hypertonicky). Déje se zde
reabsorpce profiltrované vody osmosou a minimalni pasivni reabsorpce solutg.

s v 7

Vzestupné rameno Henleovy klicky (tlusta cast)

Je neprostupné pro H,0. V tenkém ascendentnim segmentu dochazi k pasivni reabsorpci solutl. Tlusty ascendentni
segment obsahuje mitochondrie (pro aktivni transport). Vystup solutd z lumen stoupa vice jak filtrat postupuje
ascendentnim segmentem a proto se filtrat stdva hypotonickym. Na bazolaterdini membréané je umisténa Nat/K*
ATPasa a kandly pro pasivni reabsorpci CI~ a kandaly pro pasivni reabsorpci K*. V kartd¢ovém lemu je reabsorpéni
kotransporter Na*/K*/2 CI~ a sekreéni kanal pro K+,

Bunky distalniho tubulu (blizsi dilu¢ni segment)

Jsou neprostupné pro vodu a ureu, obsahuji mitochondrie pro podporu aktivniho transportu. Je zde macula densa
pro zpétnovazebnou kontrolu sekrece reninu. Soluty opoustéji lumen jak filtrdt postupuje a ten se tak stdva
hypotonicky. Obsahuje stejné kanaly jako tlusté vzestupné raménko Henleovy klicky.

Bunky distalniho tubulu (vzdalenéjsi segment)

Jsou zde 2 typy bunék: principalni a interkaldrni. Permeabilita pro vodu a ureu kolis podle sekrece antidiuretického
hormonu (ADH). V nepfitomnosti ADH reabsorce NaCl zplsobuje, Ze se filtdt v lumen stavé postupné vice
hypotonicky; v prfitomnosti ADH je voda reabsorbovéana podél drefiového gradientu a filtrdt se postupné stavé
hypertonickym. BazolaterdIni membrana obsahuje Nat/K*™ ATPasu (v principdlnich bufikdch) a H* ATPasu v
interkalarnich burikach - ta je odpovédnd za tvorbu kyselé moce sekreci H*. Déle jsou zde reabsorpéni Kt a CI-
kandly.

Bunky sbérného kanalku

Antidiureticky Gc¢inek ADH spociva ve zvyseni propustnosti apikdlni membrany bunék dolniho segmentu nefronu pro
vodu. Mechanismus je nasledujici: V nepritomnosti ADH se aquaporiny 2 (AQP2) nalézaji mimo plasmatickou
membranu, ale v jeji blizkosti ve specifickych vezikulech - aguaforech. Stimulace bunky ADH navodi signalni
transdukci fuzi aquafort s prilehlou apikalni membranou a vytvofi v ni vodni kanaly; tim se apikalni membrana
stane pro vodni molekuly propustnou. V nepritomnosti ADH jsou vodni kanaly z membrany stazeny zpét do vezikulf
endocytézou. Tento cely déj se opakuje pri dalsi stimulaci. Intraceluldrni trandukce signdlu ADH se déje
prostrednictvim specifického receptoru pro vasopresin (V2), ktery je souc¢asti rodiny G-proteind, za vzniku druhého
posla - CAMP - a aktivace proteinkinasy A (PAK). Na bazolateralni membrané je lokalizovan jiny aquaporin (AQP3),
ktery zase usnadnuje vystup vody z bunky.

Klinické poznamky

Renalni tubularni epitelie vystylaji lumen ledvinovych tubull. Lidskd ledvina je sloZzena zhruba z 1,2 miliond tubuld,
které musi udrzovat svoji tubuldrni strukturu, aby mohly vykonavat spravné svoji funkci.

Polycystické ledviny

U autosomalné dominantni choroby polycystickych ledvin vznikaji v ledvindch cysty neusporddanym rozSifovanim
tubuld. Onemocnéni je zplisobeno mutaci genu PKD 1 nebo PKD 2. PKD 1 kéduje membranovy protein nazvany
polycystin 1, ktery je nutny pro interakci bunika-burka nebo burka-extraceluldrni matrix. Gen PKD 2 kéduje
polycystin 2, protein membrénového kanélu (neselektivni kationtovy kanal regulovany Ca2* - permeabilni pro
Ca2*, Na* a K*). Polycystin 1 a polycystin 2 vytvareji spolu heterodimer, coz je nutné pro translokaci polycystinu 2
z nitra bunky, kde se tvori, do bunécné membrany, kde vykonava svoji funkci. Oba jsou nutné pro spravnou
morfologii a funkci renalnich tubuld.

£ Podrobnéjsi informace naleznete na strance Polycysticka choroba ledvin/autosomdainé dominantni.
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Bartterdv syndrom

Bartter(v syndrom se vyznacje hypokalemii, zplsobenou zna¢nymi ztratami K* mo¢i, metabolickou alkalézou a
nizkym nebo normélnim krevnim tlakem; soucasné je zvysena tvorba reninu (hyperplazie juxtaglomerularniho
aparatu) a aldosteronu; déle je snizena odpovidavost presorickych G¢ink@l na infuzi angiotensinu Il. Casto byva
zvySena produkce prostaglandinu E2, prostacyklinu, kalikreinu a bradykininu. Hladina Mg2+ byva snizena pro
hypermagnesiurii. Dédi¢nost choroby je autosomalné recesivni. Byla prokdzédna mutace genu pro renalni Nat-K*-ClI-
- kotransportér (vzacnéji) a mutace chloridového kanalu (¢astéji). Naproti tomu Gitelmandlv syndrom, ktery je
klinicky mirnéjsi variantou s hyperkalciurii a zvysenym Ca v plasmé (ale Ca-ionizované je normdlni), s normalni
produkci prostaglandinu; je zplsoben mutaci genu pro rendlni thiazid-senzitivni Na™-Cl- kotransportér. Pfi lé¢eni
Bartterova syndromu se doporucuje zvyseny privod K+ a Na+, pfi hypomagnesemii pro hypermagnesiurii téz Mg.
Spironolakton snizuje ztraty K¥mo¢i. U nékterych pacientl je uZite¢né podéavat inhibitory prostaglandin-synthetasy
a dale inhibitory angiotensin-konvertujiciho enzymu.

Familiarni diabetes insipidus

Relativné vzacna mutace genu AVPR2, ktery kéduje produkci antidiuretického receptoru V2, nebo ¢astéjsi mutace
genu AQP2 zplsobuje familiarni nefrogenni diabetes insipidus. Mutace AQPR2 byly klasifikovany do 3 typQ: 1. typ
mutovaného receptoru se nedostane k povrchu membrany; u 2. typu je receptor na membrané, ale nema
schopnost vézat AVP; 3. typ je bud vibec inaktivni nebo rychle po vzniku degradovan. Disledkem je porucha
koncentrac¢ni schopnosti ledviny, polyurie, polydypsie, hyposthenurie, kterd se neupravi po aplikaci vasopresinu.
Existuje |ékovy nefrogenni diabetes insipidus: Demeclocyclin inhibuje non-kompetitivné aktivitu adenylatcyklasy;
soli lithia zplsobuji rezistenci na vasopresin inhibici adenylatcyklasy tim, Ze stimuluji inhibi¢ni aktivitu Gi-proteinu.

Kozni epitelie

Po gastrulaci pokryva povrch embrya jednoducha vrstva pluripotentniho ektodermu. Brzy potom, kdyz se
mezenchymové bunky usadi pod ektodermem, zacne se formovat epidermis a jeji privésky. Ektoderm se méni v
pokozku. Kozni epitelie jsou oddéleny od mezenchymu pod nimi lezici bazalni laminou extraceluldrni matrix.
Mezenchym urcuje, jaky typ epitelii a jejich pridatné Utvary se vytvori. Znamené to, Ze kdyz se transplantuje celd
kGze s vlasovymi folikly do oblasti kiize bez chloupkd (kupf. do dlané nebo plosky), vytvori se v tomto misté téz
vlasové folikly. KlzZe tedy vi, jaké privésky ma vytvorit a mezenchym k tomu poskytuje prislusné stimuly.

Epidermaini bunky

Epidermis (pokozka) je neustdle se obnovujici vicevrstevny organ, jehoz bunky jsou v konstantni diferenciaci.
Vstevnata ¢ast mé 2 hlavni zény bunék (keratinocyt{):

1. vnitfni zénu Zivotnych bunék (stratum germinativum);
2. vnéjsi vrstvu zrohovatélych bunék (stratum corneum).

Ve stratum germinativum je mozno rozlisit dalsi 3 vrstvy: (i) bazalni, (ii) spindézni a (iii) granuldrni; kazda
predstavuje postupujici stadia diferenciace a keratinizace. Kone¢nym stadiem jsou mrtvé, stlacené bunky stratum
corneum na povrchu pokozky. Epidermalni bunky se odvijeji mitotickym délenim z bazalnich bunék, spocivajicich
jako jedna vrstva kubickych bunék na bazalni laminé. Ty se pfi diferenciaci smérem k povrchu stavaji polyhedrické
tak, jak syntetizuji vzrdstajici mnozstvi cytokeratinu. Vzajemnou adherenci epidermalnich bunék udrzuji
desmosomy, obsahujici nékolik intraceluldrnich proteind:

= desmoplakin - zpUsobujici jako paraneoplasticky autoantigen pemfigus vulgaris;
= transmembranovy desmoglein, ktery se mlze stat autoantigenem pri pemfigus folaceus i pemfigus vulgaris.

S pokracujici diferenciaci se v bunikach objevujé keratohyalinni granula (granularni vrstva keratocyt(). Tato granula
vytvareji protein filagrin, ktery navozuje agregaci cytokeratinovych vldken do paralelnich vrstev, ¢imz se bunky
stavaji ,chemicky odolné”. Nerozpustnost a ochranné vlastnosti stratum corneum jsou dany:

= mnozstvim keratinovych vldken obalenych keratohyalinem v kornocytech;
= ztlusténim membran kornocytl nebo jejich zrohovatélym obalem;
= depozici glukosylceramidu a acylceramin( v mezibunééném prostoru kornocytd.

Tato tmelova substance tvori velmi dllezitou bariéru, kterd zabrafuje unikani vody z povrchu organismu. Byla
nutnym predpokladem Zivota na sousi. Ve stratum /ucidum jsou cytokeratinova filamenta zalita hmotou obsahujici
eleidin. Bazalni vrstva epidermis mé stalou populaci germinalnich bunék. Nové keratinocyty potrebuji asi 14 dnd,
aby se vyvinuly do bunék stratum granulosum a dalSich 14 dnf, aby se dostaly k povrchu stratum corneum a
odlouply se.

Melanocyty

Melanocyty jsou kulaté bunky s nepravidelnymi, velmi dlouhymi vybéZzky, kterymi pronikaji mezi bunky stratum
basale a stratum spinosum. Jejich konce zasahuji do invaginaci na povrchu keratinocytd. Melanocyty jsou pripojeny
k bazalIni laminé systémem hemidesmosomi. Mezi melanocyty a sousednimi keratinocyty nejsou desmosomy
vyvinuty. Funkci melanocytd je syntéza melaninu, pigmentu vznikajiciho z tyrosinu oxidovaného tyrosinoxidasou na
dihydroxyfenylalanin (DOPA) a metabolizovaného dale az na melanin. Ten se dostava do granul, kde prodélava
nékolik vyvojovych stadii. Kone¢nym stadiem je vznik melanosomu. Zralé melanosomy jsou predavany


https://www.wikiskripta.eu/w/K%C5%AF%C5%BEe
https://www.wikiskripta.eu/w/Pemfigus
https://www.wikiskripta.eu/w/Melanin
https://www.wikiskripta.eu/w/Tyrosin

cytoplasmatickymi vybézky keratinocytlim ve stratum basale a stratum spinosum (cytokrinni sekrece). V
cytoplasmé keratinocytll se melaninova granula usadi v oblasti nad jadrem; chrani je tak (pri déleni bunky) pred
Skodlivym Uc¢inkem UV-zareni (290-320 nm). Bunky, do nichz byl melanin umistén, se nazyvaji melanofory.

Pocet melanocytd se lisi v rlznych oblastech kéze téla. Na zadech je asi 1000 na 1 mm?2, na $ourku 2000 na 1
mm?Z. Po¢et melanocyt(l neni (!) ovlivnén ani pohlavim ani podle rasy; barva kiize je ddna mnozstvim
melaninovych granul v keratocytech. Tmavnuti pokozky (opéaleni) po expozici UV je vysledkem dvoustupriového
pochodu:

1. fyzikdlné-chemicka reakce - tmavnuti jiz existujiciho melaninu a jeho rychly transport do keratinocytd;
2. zvysSeni syntézy melaninu v melanocytech, ¢imz se zvysi jeho celkové mnoZzstvi.

Nedostatek kortisolu kupf. u Addisonovy choroby (insuficience klry nadledvin) vede pro nedostatek zpétné vazby
ke zvySené sekreci ACTH a zvysené pigmentaci pokozky. Vékem se snizuje obrat epidermalnich bunék (klesa na
50% mezi 30. a 70. rokem). Ztrata elastinovych i kolagennich vidken v klzi prispiva ke vzniku vzhledu tenkého
papiru, transparentnosti a vétsi lomivosti cévek. Zmnozeni kfizovych vazeb mezi kolagennimi i elastinovymi retézci
zpUsobuje vétsi rigiditu ktize (,Stard” klze se vraci do plvodni polohy, je-li shrnuta, jen velmi pomalu). Kvalitativni
zmény dermalniho kolagenu (jeho ndhrada za amorfni bazofilni hmoty) zplsobuje zvrasnéni klize zejména na
obli¢eji a krku. Za kazdou dekadu se snizuje o 10-20 % pocet enzymaticky aktivnich melanocytl, coz vede k
vytvéareni nepravidelnych pigmentovych skvrn a k sednuti vlasa.

Dalsi typy bunék

Langerhansovy dendritické bunky jsou ve stratum spinosum; patri do monocytomakrofagového systému, do
skupiny bunék prezentujicich antigen. Maji hvézdicovy tvar a byvad jich v epidermis (event. v dermis) 400-1000 na 1
mm?Z. Merkelovy bufiky se vyskytuji v k@iZi tlustého typu (p/anta pedis nebo manus). Tvarové se blizi keratinocytlm.
Jde pravdépodobné o mechanoreceptory, i kdyz jini autori se domnivaiji, ze patfi do skupiny bunék
neuroendokrinnich. Hranice mezi epidermis a dermis neni rovna; vybézky dermis (papily) interdigituji s evaginaci
epidermis (epidermalni listy), které tak zpevnuji dermo-epidermalni spojeni. Bazalni buriky jsou spojeny s bazalni
laminou hemidesmosomy, kotvici intermediarni filamenta a v dermis fibrily kolagenu VII. Elasticka vidkna jsou
pripojena k bazalni laminé fibrilinovymi mikrofibrilami; na spojeni se podili téZ fibronektin. Vékem se pocet
Langerhansovych bunék snizuje o 50 % (snizeni imunoreaktivity).

Klinické poznamky

Psoridza je chronické onemocnéni klize s genetickou predispozici (HLA antigeny
BW17, B13, BW37; kandidatni gen predispozice je asi na chromosomu 3q21
lokus PSORSS5, gen SLC12A8 (https://ghr.nim.nih.gov/gene/SLC12A8)) projevujici
se erytémovymi papulkami a plaky se stribritymi silnymi Supinami, snadno
odstranitelnymi a lokalizovanymi predevsim nad koznimi vybéZzky (loket, kolena)
ale i jinde. Etiologie neni zndma. V patogenezi je vyrazna proliferace
epidermalnich bunék (7x vyssi urychleni cyklu bunééného déleni). Doba, kdy se
keratinocyty dostanou z bazalni vrstvy az na povrch stratum corneum trva
pouze 3-4 dny (normalné 28 dni); dochazi ke zvySené keratinizaci, coz vede ke
ztlusténi epidermis (papulky, plaky) a parakeratinéznim zménam stratum
corneum (stribrité Supiny). V burnikach s pokrocilou diferenciaci byl identifikovan
glykoprotein, nazvany korneodesmosin, ktery se pravdépodobné tcastni
adheze keratinocytl a je pravdépodobné faktorem nachylnosti k psoridze. U
koznich 1ézi je mnohem vyraznéji exprimovan.

Psoridza

Psoridza je v soucasné dobé povazovana za zdnétlivou dermatoézu, vznikajici pro

abnormalni homeostdzu epidermis a charakterizovanou hyperproliferaci a

abnormalni diferenciaci keratinocytl s predchazejici aktivaci kozniho imunitniho systému. Jde o multifaktoridlni
onemocnéni s patogenetickymi mechanismy hereditdrnimi i enviromentalnimi. RozliSuji se dva typy: familiarni a
sporadicka. Soudi se, Ze psoriaza je autoimunitni onemocnéni s podilem aktivace T-lymfocytl, uvolnujicich radu
cytokinl (IL-8, INFy), které navodi abnormalni aktivaci a diferenciaci keratinocytd. Cilem terapie je potlaceni
proliferace keratinocytl a zanétlivé reakce kliZze. Lokalné se aplikuji steroidy, masti s dehtem a anthranilinem, dale
ozarovani UVB nebo UVA a kombinace. Perordlné se uzivé psoralen, novéji kalciprotrienové masti (derivat vitaminu
D - snizuje proliferaci). Systémové (u rezistentnich pripad{) se nasazuji antimetabolity a antimitotika (methotrexat,
azathioprin, hydroxyurea), dale etretinat (retinoid).
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