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Mastocytdza, diagnostika a klasifikacia ochorenia

z pohladu dermatologa
Mastocytosis — Diagnosis and Classification of the Disease
from the Point of View of the Dermatologist
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Suhrn

Autori diskutuju o otazkach ulohy mastocytu v koZi a v ostatnych tkanivach a organoch, predovsetkym v kostnej dreni.
Okrem uvedenych poznatkov ¢ldanok poskytuje pohlad na problematiku mastocytdzy, pohlad na nové trendy klasifikacie
mastocytdz, na otdzku genetickej dispozicie ochorenia a diagnostickych kritérii.
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Abstract

The authors discuss the points of the mast cell role in the skin and in the other tissues and organs, especially in the bone
marrow. Besides the mentioned knowledge the article presents an opinion on the problems of mastocytosis, an opinion
on the new trends of classification of mastocytoses, on the genetic disposition of the disease and the diagnostic criteria.
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Uvod

Podl'a Metcalfa [1] je mastocytoza zriedkavé ochorenie
charakterizované  abnormalnym  narastanim  poctu
mastocytov v tkanivach. Klinické prejavy ochorenia st
vyvolané mediatormi uvolfiovanymi procesom degranulacie
mastocytov s rozlicnym lokdlnym a systémovym efektom.
Mastocytéza je ochorenie variabilné ¢o sa tyka organového
postihnutia, klinickych prejavov, ako aj vztahu ku ocho-
reniam myelo- a lymfoproliferativneho systému [1].

Charakterizovat’ prevalenciu mastocytozy v populacii
je problematické, nakolko vela pripadov je nespravne
diagnosticky klasifikovanych. Kozné 1ézie ochorenia,
niekedy iba ojedinelé, s nezriedka nespravne interpretované
a nie vzdy st histologizované. Napriek tomu sa predpoklada,
ze doroku 1970 bolo vo svetovom pisomnictve publikovanych
do 1.000 pripadov mastocytéz [2]. Predpoklada sa,
ze jeden pripad tohto ochorenia pripad4d na 1.000 — 8.000
novych pacientov navstevujicich dermatologické kliniky
[3]. Ochorenie mastocytdézou postihuje obidve pohlavia
a priblizne rovnako vsetky rasy. Az 55 % pripadov
mastocytdz sa diagnostikuje u deti do druhého roka zivota
s maximom vyskytu do 6 mesiacov veku. Dalgich 10 %
pripadov sa diagnostikuje vo veku 2 — 15 ro¢nych a 35 %
pripadov po 15-tom roku zivota. Druhy vrchol incidencie
mastocytdz je koncom tretej a vo sStvrtej dekade zivota [4].

Rodinny vyskyt ochorenia je raritny, napriek tomu bolo
vo svetovom pisomnictve popisanych 51 pripadov mastocy-
téz u viac ako jedného ¢lena rodiny. Napriek tymto tidajom sa
vo vSeobecnosti geneticka predispozicia ochorenia neuzna-
va [5].

Klinické prejavy koznej mastocytozy po prvy krat popisal
Nettleship a Tay [6], ako chronicku urtikériu, zanechavajicu
hnedo zafarbené lézie. Taktiez popisali inflamaciu 1ézii
v mieste ich predchadzajuceho mechanického drazdenia.
Tento fenomén sa neskor stal znamy ako ,,Darierov znak*.
Neskor o osem rokov Ehrlich [7] histochemickym farbenim
objavil mastocyt a popisal lokalizaciu tychto buniek v kozi
a organoch. Pojem ,urticaria pigmentosa®, pod ktorym sa
ochorenie oznaéuje prakticky dodnes, zaviedli Saugster [8]
a Unna [9]. Pod tymto pojmom si obaja autori predstavovali
makuly bronzovej az hnedej farby, v mieste ktorych sa
nachadzali mastocytové infiltraty dermis, predovsetkym
vSak horného koria. Pojem mastocytézy, popisujuci
systémovt formu ochorenia, uvadzaju po prvy krat Sézary
a spol. [10]. Sézary takisto zaviedol do klinickej praxe pojem
mastocytoma, t.j. tumor najCastejSie solitarny, vytvoreny
denznym mastocytovym infiltratom horného koéria. Sézary
vSak pod tymto pojmom myslel aj na tumor vzniknuty
v mieste urticaria pigmentosa. Problematiku systémove;j
mastocytdzy po prvy krat definoval a rozpracoval Ellis [11].
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Uloha mutécii proto-onkogénu kit v patogenéze mastocytéz

Medzi dolezité biologické markery vyskytu mastocytoz
patria zvySené sérové hladiny tryptazy [12], pritomnost’
aktivacnej mutacie D816V u proto-onkogénu KIT [13]
alebo vyskyt aberantnych imunofenotypov CD25+
a CD2+ u mastocytov v kostnej dreni [14]. Identifikacia
uvedenych biologickych markerov umoznila lepsie pocho-
pit’ molekulovo-biologické mechanizmy mastocytdz, pris-
pela k vylepseniu diagnostiky a klasifikacie choroby.

Identifikacia pritomnosti mutacie D816V u KIT spolu
s doslednou charakteristikou imunofenotypu u klonovanych
mastocytov  pacientov s mastocytdozou predstavuje
dolezity krok k urychleniu vyskumu a aplikacii novej
cielenej molekulovej terapie zalozenej na inhibitoroch
KIT - $pecifickej tyrozinovej kinazy, ale tiez d’al$ich latok

v pripadoch cytoreduktivnej terapie [15]. Mutacia D816V
u proto-onkogénu KIT bola po prvy krat popisana autormi
Furitsu a spol. [13] u mastocytov l'udskej bunkovej linie
MHC-1. Neskor sa ukazalo, ze mutacia D816V je v KIT
pritomnd aj u pacientov so systémovou mastocytozou
[16]. Presna frekvencia uvedenej muticie zostava otazkou
odbornej diskusie, u indolentnej systémovej mastocytézy bol
u pacientov publikovany vyskyt od 31 % [17] az po takmer
100 % [18]. U systémovej mastocytézy bola pozorovana
mutacia D816V u 93 % dospelych pacientov, u 27 %
pacientov bez mutacie D816V bola u proto-onkogénu KIT
pritomna ina mutacia v tyrozin-kinazovej doméne 2 (TK2)
[19]. Aj ked’ tieto vysledky vyzaduju d’alSie potvrdenie, zda
sa, ze mutacia D816V predstavuje charakteristicky znak
systémovej mastocytozy u dospelych pacientov (Obr. 1).

Fig. S1. AS-PCR for D816V. Ladder marker 50 bp (L), wild type DNA from saliva (Lines 1, 2), DNA from saliva isolated from
twins (Lines 3, 4, 5, 6), DNA from D816V carriers (7-14), sample without DNA (Line 15) (2% agarose gel). PCR products were
amplified with D816V specific primer in lines 4, 6, 8, 10, 12 and 14.

Obr. 1 « Mutécia D816 u proto-onkogénu KIT

Ako priklad uvddzame metodiku stanovenie mutacie
D816V u dvoch pacientov, mladych muZov (jednovaje¢nych
dvojciat)

Od pacientov sa odoberaju vzorky krvi aj slin. Izoluje
sa DNA pouzitim DNeasy Blood and Tissue Kit (Qiagen).
Najprv sa pracuje s DNA izolovanou z celej krvi, ndsledne sa
realizuje sekvenovanie celej kodujicej oblasti protoonkogénu
KIT Sangerovou metodou.

Ked’ze Sangerovo sekvenovanie c-kit protoonkogénu
nepreukazalo patologicki mutaciu  rozhodli sme sa
analyzovat’ cely exom, kde uz bola muticia D816V KIT
génu dokazana u dvoch pacientov z nasho suboru. Aj ked’
v oboch pripadoch bola muta¢na miera pomerne nizka, ¢o
aj reflektuje, preco sekvenovanie Sangerovou metédou
neodhalilo mutaciu.

Alelovo Specifickd PCR pre KIT D816V bola realizovana
vo vzorkach slin pacientov.

Z DNA boli pripravené sekvenéné kniznice pouzitim
Agilent Sure Select XT Human AllExon VS5 kit podla
odporacani vyrobcu (Agilent, Technologies USA). Vysoko-
vykonné sekvenovanie (2x75 cyklov) bolo realizované

pomocou NextSeq500 s vyuzitim sady High Output Kit
(Illumina, USA). Citané pary boli zostladené s Pudskym
genomom (hg19) pouzitim BWA aligner a d’alej spracované
s Picard tools (http://broadinstitute.github.io/picard/). Varian-
ty boli overené VarScan programom. Ciel'ové oblasti boli
vizualne hodnotené v prehliada¢i Integrative Genomics
Viever (IGV). Cast’ exénu 17 (Chr4:55599271-55599370;
hgl9) na KIT géne (NM_000222) v okoli D816V bola
amplifikovana pomocou SR-PCR pouzitim primerov
uvedenych v Tabulke ¢.1.

Vysledné oznacené kniznice boli sekvenované na Ion
Torrent PGM pouzitim 400 bp podl'a odporuceni vyrobcu
(Life Technologies, USA). FASTq subory boli spracované
z raw dat a vystupy mapované na hgl9 pomocou softvéru
Torrent Suite software (Life Technologies). Varianty boli
overené¢ s pripojenim Variant Caller ku softvéru Torrent
Suite software (nastavenie parametrov: frekvencia somatic
variant, low stringency). Zmapované vystupy boli vizualne
hodnotené v prehliadaci IGV.

Na rozlienie mutacie D816V od potencidlnych PCR
a/alebo sekvenénych chyb, analyzovali sme mieru chybovosti
na vzorkach od zdravych jedincov.
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Tabul’ka €. 1 ¢ Primery pouzité pre kniznice na amplikénové sekvenovanie

Primery pouzité pre kniznice na amplikonové sekvenovanie

Primer par 1

A-Rev
ATGGGTACTCACGTTTCCTTTAACCA

CCTTACTCATGGTCGGATCACAAAG
P1-Rev CCTCTCTATGGGCAGTCGGT-GAT-
ATGGGTACTCACGTTTCCCTTTAACCA

P1-Fow CCTCTCTATGGGCAGTCGGT-GAT-
CCTTACTCATGGTCGGATCACAAAG

CCATCTCATCCCTGCGTGTCTCCGACTCAG-index-GAT-

Primer par 2 A-Fow CCATCTCATCCCTGCGTGTCTCCGACTCAGC —index-GAT-

Pomlcka oddel'uje primerové elementy: P1 a A, index, kI'a¢, Sablona pre Specificky primer (kurziva)

Kritéria pre diagnostiku koZnej mastocytozy

Diagnostika koznej mastocytdzy je zalozend na
klinickom a histologickom rozbore koznych lozisk a absencii
jednoznaénych prejavov systémového typu mastocytozy, ¢o
je:

- typicky exantém a Darierov priznak;

- biopsia koze s pozitivnym nalezom, t.j. mastocytarny

infiltrat (nad 15 buniek) alebo rozptylené Zzirne bunky
(viac ako 20 buniek) v nepritomnosti ostatnych

zapalovych buniek, hlavne v hornej ¢asti dermis okolo
ciev (Obr. 2);

- zistenie mutacie c-kit.

Lekar by nemal stanovit’ diagnézu koznej mastocytozy
na zaklade necielenej koznej biopsie alebo biopsie koznej
1ézie, ktora nema morfologicky vzhl'ad urticaria pigmentosa
alebo mastocytomu [20].

Kritéria pre diagnostiku systémovej mastocytozy

Diagnoza systémovej mastocytozy moze byt stanovena
u pacientov, ktorych biopsia vnutornych organov (obvykle
kostnej drene) spiiia aspoit jedno velké a jedno malé
kritérium alebo najmenej tri malé kritéria.

Velké kritérium:
- pritomnost mnoholoZiskovych zhlukovaabnormalnych
mastocytov v kostnej dreni v pocte vacSom nez 15.
Malé kritéria:

- viac ako 25 % mastocytov je atypickych, maju
abnormalnu morfolégiu (vretenovity vzhlad, abnor-
malne granulacie alebo vybezky cytoplazmy);
pritomnost’ KITD816V mutacie;
expresia abnormalnych mastocytov CD25 pozitivnych;
elevacia celkovych hladin sérovej tryptazy.

Vicsina bioptickych vzoriek ku stanoveniu diagnozy
systémovej mastocytdzy pochadza z kostnej drene. Napriek
tomu, patologicky nalez moéze byt zisteny aj v inych
tkanivach [20].

Obr. 2 « Urticaria pigmentosa - histologicky obraz farbenia chloacetat esterazou a CD 117
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WHO kritéria pre diagnostiku SM

V poslednych rokoch sa venuje velka pozornost
klasifikacii mastocytéz. Za poslednych necelych 30 rokov
timy vedcov zaoberajicich sa problematikou mastocytoz
vypracovali 3 klasifikacie tohto ochorenia, prva bola v roku
1991 [1] a nasledujuce v rokoch 2001 a 2016. Pre blizsie
porovnanie uvadzame posledné dve WHO klasifikacie:

Systémova mastocytéza (SM) je Castejsie diagnosti-
kovana v dospelej populécii. Diagnéza SM je postavena
hlavne na histologickom a imunohistochemickom
vySetreni trepanobioptickych vzoriek kostnej drene [21].
Diagnostické kritéria pre SM rozliSuju hlavné a vedl'ajSie
kritéria [22, 23]. Hlavné kritéria su multifokalne, denzné
infiltraty MC (15 alebo viac MC v jednom zhluku), ktoré
su diagnostikované v histologickych rezoch kostnej drene
a/alebo inych extrakutannych orgénov (orgénu) a su potvr-
dené imunohistochemickym vySetrenim na dokaz tryptazy
alebo inymi Specialnymi farbeniami. Vedl'ajSie kritéria su:

a) v histologickych rezoch kostnej drene alebo inych

extrakutannych orgdnov ma viac ako 25 % MC
v infiltrate vretenovity tvar alebo atypicku morfoldgiu,
alebo v krvnych nateroch je nezrelych alebo atypic-
kych viac ako 25 % vsetkych MC;

b) detekcia c-kit mutacie D816 v kostnej dreni, krvi alebo
inych extrakutannych organoch;

c) MC v kostnej dreni, krvi alebo inych extrakutannych
organoch exprimuju co-expresiu CDI117 s CD2
a/alebo CD25;

d) vySetrenie sérovej tryptazy: >20 ng/ml (pokial’ nie je
asociované klonalne myeloidné ochorenie v tomto
pripade tento parameter neplati).

Diagndza SM moéze byt’ stanovena, ak je pritomné jedno
hlavné a jedno vedl'ajSie kritérium alebo ak st pritomné tri
vedl'ajsie kritéria.

WHO klasifikacia mastocytdz z roku 2001

WHO Kklasifiké4ciasa opiera o intenzivny vyskumapokroky
v tejto oblasti, ktoré vyustili do konsenzualnej klasifikacie
mastocytdz navrhnutej v r. 2001 [22, 23]. Novy klasifika¢ny
systém je akceptovany, pretoze rozliSuje nielen SM od
hyperplazie MC, ale aj SM od kutannej mastocytozy (CM),
umoziuje tiez odlisenie SM od podobnych myelocytovych
ochoreni so znamkami mastocytovej diferenciacie. WHO
klasifikacia mastocytdz definuje tri hlavné podskupiny:

1. CM;

2. SM - v tejto podskupine st zahrnuté Styri hlavné
podtypy: indolentna SM (ISM), agresivha SM
(ASM), SM s asociovanym non-mastocy-
tovym  klonalnym hematologickym ochorenim
(SM-AHNMD) a MC leukémia (MCL);

3. extrakutdnny mastocytom.

Kutianna mastocytéza (CM)

Kutanna mastocytdza je benigne ochorenie, pri ktorom
MC infiltracia je ohrani¢end na kozu, Casta je v detskej
populécii a ma tendenciu k spontannej regresii. Tato jednotka
je podrobne opisana v predchadzajucom texte.

Systémova mastocytoza (SM)
a) Indolentna systémova mastocytéza - ISM (ICD-0 9741/1)

ISM reprezentuje najCastejSi variant SM, predstavuje
a koza su postihnuté takmer vo vsetkych pripadoch. MC
infiltraty vS§ak mozu byt detegované v réznych organoch
a systémoch, napr. pecen, slezina, zalidok, crevny trakt,
a pod. V kostnej dreni sa nachadzaju multifokélne denzné
infiltraty, rozsah infiltracie je vSak obyCajne mensi ako
30 %. Charakteristickym nalezom je aj osteosklerdza
a fibré6za kostnej drene. V niektorych pripadoch je
infiltrdcia kostnej drene dokadzand len imunohisto-
chemickymi metédami (napr. CD25) alebo molekularnymi
metédami (D816V). Vicsina pacientov md sérova
tryptazu >20 ng/ml, ale obycajne nepresahuje 500 ng/ml.
ISM ma dobru progndzu, takmer vSetci pacienti prezivaju
dvadsat’ a viac rokov. V malom percente pripadov vSak
moze nastat’ evolicia do ASM alebo do SM-AHNMD [ 14,
22,23].

b) Agresivna systémova mastocytoza - ASM (ICD-O 9741/3)

ASM je ovel'a menej Casta ako ISM, predstavuje asi len
5 % vSetkych pripadov SM. ASM sa klinicky manifestuje
poskodenim organov, ktoré st infiltrované MC.
NajcastejSie st postihnuté pecen, slezina, kostnd dren
a gastrointestinalny trakt. Koza obyc¢ajne nie je infiltrovana.
ASM moze mat’ niekedy pomaly klinicky priebeh, ale
v dalsich pripadoch progreduje velmi rapidne. Napriek
infiltracii dolezitych organov je diagnoéza Casto odhalena
len histologickym vysetrenim. ASM je teda charak-
terizovana progresivnou infiltraciou rozliénych organov,
casto velkymi a splyvajicimi infiltratmi MC s néslednym
a klinicky signifikantnym poSkodenim ich funkcie:

- abnormalny krvny obraz - tazké cytopénie, leukocytoza,
eozinofilia, monocyt6za, bazofilia, trombocytdza;

- hepatomegalia, poskodena funkcia;

- splenomegalia, abnormalna funkcia;

- malabsorbcia so stratou telesnej hmotnosti;

- patologické fraktiry kosti a/alebo velké loziska straty
kalcia v kostiach (pritomnost’ samotnej osteoporozy
nie je povazovana za ,,agresivnu® ¢rtu);

- poskodenie inych vnutornych organov.

Prihodnoteni horeuvedenychnalezov je dolezité, ze vyraz-
na organomegalia je sprevadzana aj poskodenou funkciou
infiltrovanych organov [22, 23]. Opisany bol zriedkavy
subvariant ASM s vyraznou eozinofiliou v periférnej krvi
aorganoch a generalizovanou lymfadenopatiou. Oznaceny
bol ako lymfadenopatickd mastocytéza s eozinofiliou
[24].

¢) Systémova mastocytdza s asociovanym
non-mastocytovym klonalnym hematologickym

ochorenim - SM-AHNMD (ICD-O 9741/3)

SM-AHNMD je druhy najcastejsi typ SM, predstavuje
asi 1/4 az 1/3 vSetkych pripadov. V tychto pripadoch
musia byt splnené¢ WHO kritéria tak pre SM ako aj pre
AHNMD. Tym sa tato skupina ochoreni radi medzi vel'mi
zvlastneklinicko-morfologické jednotky, kde sakombinuju
dva uplne odlisné morfologické obrazy a chorobné
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kategérie do jedného typu SM [25]. Velka vicsina

(asi 80 — 90 %) AHNMD su myeloidné ochorenia: MDS

(myelodysplasticky syndrom), MPS (myeloproliferativny

syndrom), MDS/MPS, AML (akutna myeloblastova

leukémia), CML (chronickd myelocytova leukémia)

a CEL (chronickd eozinofilova leukémia). NajcastejSie

su ochorenia zo skupiny MDS/MPS (chronickd myelo-

monocytova leukémia). Non-Hodgkinove lymfomy
alebo iné lymfoidné nadorové ochorenia st menej Casté,

predstavuju priblizne 10 — 20 % vsetkych AHNMD [26].

SM-AHNMD sa prezentuje troma histologickymi

obrazmi:

1. kostna dren je vyrazne hypercelularna, zretelné
multifokalne infiltraty SM a obycajne diftzny
a kompaktny infiltrat AHNMD;

2. normocelularna alebo hypocelularna kostna dren,
najmé u pacientov s plazmocytovym myelomom alebo
CLL (chronickd lymfocytova leukémia), v oboch
pripadoch st infiltraty mnohopocetné, ale samotna
hemopoéza je kvalitativne intaktna;

WHO klasifikacia mastocytoz 2016; [28 — 33]

3. ,,okultna“mastocytoza, ktora sa odhaliiba po chemoterapii.

SM-AHNMD je zaujimava aj tym, Ze v oboch pritomnych

nadorovych kategdriach je velmi Casto diagnostikovana
c-kit mutacia, ktora moéze byt dokonca detegovana aj
v pritomnych lymfoidnych nadoroch [27].

d) MC leukémia - MCL (ICD-O 9742/3)

MCL je systémové ochorenie, ktoré je charakterizované
leukemickou infiltrdciou organov nezrelymi nadorovymi
MC. Ide o velmi zriedkavy typ leukémie so zlou
prognézou. Pacienti s MCL spinajt kritéria pre SM, pri¢om
krvné natery musia obsahovat’ viac nez 20 % nezrelych
buniek. Vo vicsine pripadov st pritomné cirkulujuce MC
v periférnej krvi. V typickych pripadoch tejto leukémie
MC predstavuju viac nez 10 % cirkulujucich krvnych
buniek, pri aleukemickom variante MCL je zastupenie
MC v periférnej krvi mensie nez 10 %.

Véacsina pacientov je v dospelom veku, kozné 1ézie
obycajne nie st pritomné. Klinické symptémy st casto
prejavom multiorgdnového zlyhavania [22, 23].

WHO Kklasifikacia mastocytoz 2016

Kutanna mastocytéza (CM): Urticaria pigmantosa (UP) - makulopapul6zna kutanna mastocytdéza (MPCM);

difuzna kutdnna mastocytéza (DCM), mastocytom koze, bez systémového postihnutia, véc¢sina pripadov st deti,

prognoza dobra (Obr. 3, 4).

Systémova mastocytéza (SM): Indolentna (leniva) mastocytoza (ISM) — nepritomné B ani C nalezy, vicSina pacientov

su dospeli, progndza dobra.

Smoldering (tlejuca) SM (SSM): 2 alebo viac B nalezov, nie C nalezy, progndza dobra +-.

SM asociovana s hematologickou neoplaziou (SM-AHN): SM kritéria a WHO diagnostické kritéria pre AHN
su splnené, Casto v asociacii s myeloidnymi AHN (MPN, MDS, MPN/MDS) raritne lymfoidnd AHN;

prognéza zavisi na type SM alebo AHN.

Agresivna SM (ASM): najmene;j jedno z C nalezov, progndza zIa.

Mastocytarna leukémia (MLC): 20 % MCs infiltracia vzoriek BM; viac ako 10 % MCs v PB vzorkach;

prognoza velmi zI1a.

Mastocytovy sarkém (MCL): raritnd forma solidneho MC nadoru vysokého stupiia malignity, vel'mi atypické MCs,

prognoza vel'mi zla.

(Vysvetlivky: ANC - absolttny pocet neutrofilov; BM - kostna dren; Gl - gastointestinalny trakt; Hb - hemoglobin;
MCs - mastocyty; MDS - myelodysplasticky syndréom; MPN - myeloproliferativna neoplazia; PB - periférna krv)

B nalezy:

a) BM biopsia vykazuje vacsiu ako 30 % infiltraciu MCs
(loziskové, denzné agregaty), sérova tryptaza nad
200 ng/ml;

b) znaky dysplazie alebo myeloproliferacie v non MC
liniach, ale insuficientné kritérid na definiciu diagnozy
hematologickej neoplazie (AHN) s normalnym alebo
mierne abnormalnym krvnym obrazom;

c) hepatomegalia bez postihnutia hepatalnych funkcii
a ano alebo nie s palpa¢nou splenomegaliou bez hyper-
splenizmu, nie alebo s palpacnou lymfadenopatiou.

C nélezy:

a) poskodenie BM pozostavajuce z infiltracie neoplas-
tickymi MCs s naslednou cytopéniou (ANC menej
ako 1,0 x 10 9/L, Hb menej ako 100 g/L, trombocyty
menej ako 100 x 10 9/L); (b) palpa¢nd hepatomegalia
so SM poskodenymi funkciami pecene ako ascites, bez
alebo s portalnou hypertenziou;

¢) postihnutie skeletu s vel’kymi (niekol’ko centimetrovymi
osteolytickymi 1éziami a bez alebo s patologickymi
fraktirami) vyvolanymi lokalnymi SM infiltratmi;

d) palpacna splenomegalia s hypersplenizmom; malab-
sorbcia so stratou vahy v suvislosti s GI MC infiltratmi.

Casopis je indexovany v Bibliographia medica Slovaca a zaradeny do cita¢nej databazy CiBaMed. 11



LIECBA DERMATOVENEROLOGICKYCH OCHORENI

Obr. 3 + Kutanna mastocytoza urticaria pigmentosa, makulopapuldzny typ (teleangiectasia macularis eruptiva perstans —

TMEP) a urticaria pigmentosa

Zaver

Mastocytoza predstavuje Siroki paletu roéznych typov
ochoreni od benignych foriem az po raritné onkologické
ochorenia vysokého stupnia malignity s velmi zlou
prognozou. Problematike mastocytdozy sa vo svete venuje
vela vedeckych timov so stale kvalitnejSou klasifikaciou
a diagnostikou predovsetkym z oblasti molekulovej biologie
a genetiky, z ¢oho vyplyvaju stale modernejSie diagnostické
a liecebné moznosti.
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