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Streszczenie
CD10 jest białkiem zewnątrzbłonowym o właściwościach enzymatycznych. Jego substratami są 
różne substancje o właściwościach cząstek sygnałowych. Również jako takie CD10 ma właciwości 
przekazywania sygnałów przezbłonowo i oddziaływania na różne szlaki przekaźnictwa sygnałów 
wewnątrzkomórkowych dzięki interakcjom z licznymi kompleksami białkowymi. Ekspresję CD10 
obserwuje się w wielu tkankach prawidłowych, jak również w wybranych nowotworach. Jest ona 
przez to szczególnie ważna w histopatologicznej diagnostyce różnicowej. W poniższym artykule 
przedstawiono budowę, lokalizację oraz funkcje CD10. Przybliżono również wpływ ekspresji CD10 
na przebieg kliniczny i rokowanie w grupach nowotworów hematologicznych oraz niehematolo-
gicznych.
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Abstract
CD10 is an extracellular protein with enzymatic activity. Its substrates are various substances with 
the properties of signal particles. CD10 also has in itself the propriety of transmitting signals via the 
membrane, and affecting various intracellular signal transduction pathways, through interaction 
with numerous protein complexes. CD10 expression is observed in many normal tissues as well as 
in selected tumors. It is therefore particularly important in histopathological differential diagnosis. 
The following article presents the structure, location and functions of the CD10. The effect of CD10 
expression on the clinical course and prognosis in hematological and non-haematological malig-
nancies is also described.
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Wprowadzenie

Neprylizyna, powszechnie znanana jako CD10 
(cluster of differentiation 10), jest zewnątrzbłono-
wym białkiem, które po raz pierwszy wykryto 
na rąbku szczoteczkowym komórek kanalików 
nerkowych królików i świń [1]. Początkowo uwa-
żano ją za specyficzny marker ostrej białaczki 

limfoblastycznej (ALL, acute lymphoblastic leuke-
mia), której zawdzięcza nazwę CALLA (common 
acute lymphoblasic leukemia antigen). Cząsteczkę 
tę wykrywano w różnych lokalizacjach i znana jest 
również jako endopeptydaza obojętna (NEP, neutral 
endopeptidase), która wchodzi w interakcję szlaków 
sygnałowych mediowanych przez enkefaliny, sub-
stancję P, endotelinę czy przedsionkowy peptyd 
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natriuretyczny (ANP, atrial natriuretic peptide) [1]. 
U człowieka CD10 ulega ekspresji w wielu tkan-
kach, między innymi płucu, układzie nerwowym, 
męskim układzie rozrodczym, jelitach, komórkach 
mioepitelialnych gruczołu piersiowego, w zrębie 
gruczołu krokowego, przewodach wątrobowych, 
neutrofilach, fibroblastach i częsci nabłonków 
[1–4]. Cząsteczkę CD10 można wykryć już na 
etapie wspólnego prekursora linii limfoidalnej 
(CLP, common lymphoid precursor) i jej ekspresja 
utrzymuje się przez dalsze etapy rozwoju limfocytu 
B od wczesnej komórki pro-B (early B cell), poprzez 
komórki pro-B i pre-B, po dużą komórkę pre-B 
(large pre-B cell) i małą komórkę B (small pre-B). 
Neprylizyna jest jeszcze obecna na niedojrzałym 
limfocycie B, traci jednak ekspresję tego białka 
w czasie dojrzewania i przedostania się ze szpiku 
kostnego do krwii obwodowej [5, 6].

Sekwencja DNA kodująca białko CD10 znaj-
duje się na 3. chromosomie, prążku 3q21-27 [7]. 
Produkt transkrypcji tego genu może ulegać alter-
natywnemu splicingowi w wyniku czego istnieją 
trzy typy cDNA kodującego cząsteczkę CD10 [8]. 
Sama sekwencja jest wysoce konserwatywna 
międzygatunkowo i tylko sześć aminokwasów 
różni ludzki wariant CD10 od szczurzego [1]. 
CD10 należy do klasy białek zewnątrzbłonowych 
o właściwościach cynkozależnej metaloendoprotei-
nazy. Oznacza to, że ma zdolność lizowania wiązań 
między aminokwasami wewnątrzpeptydowymi  
w różnych białkach, dzieląc je na 30-aminokwasowe 
cząsteczki. Dzięki temu odgrywa znaczącą rolę 
w regulacji środowiska zewnątrzkomórkowego 
poprzez zmniejszanie stężenia zarówno różnych 
cząstek sygnałowych w otoczeniu komórki, jak i jej 
receptorów [9]. Cząsteczka CD10 jest zbudowana 
z trzech domen: N-końcowej domeny cytopla-
zmatycznej, hydrofobowej domeny przezbłonowej  
i dużej domeny zewnątrzkomórkowej o właściwoś-
ciach enzymatycznych [10–12]. Miejsce aktywne 
enzymu zajmuje 400 aminokwasów i znajduje się 
w miejscu E646 glutaminy, natomiast dwa miejsca 
histydynowe (583HExxH687) odpowiadają za łą-
czenie z kofaktorem cynkowym [13–15]. Miejsce 
enzymatyczne może być blokowane także przez 
metabolity niektórych drobnoustrojów, takich jak 
na przykład Streptomyces; innymi inhibitorami 
enzymu są: L-tiol, kwasy karboksylowe i hydrok-
samowy, fosforamidy o silnym powinowactwie do 
domeny wiążącej cynk [16]. Działanie CD10 może 
być również zakłócane przez czynniki środowisko-
we: somatostatynę, estrogeny, wysiłek fizyczny, 
zanieczyszczenia środowiska, utleniacze, stres, 
niedotlenienie, niedokrwienie, starzenie się [17].

Obecność CD10 można obecnie wykrywać 
techniką immunohistochemiczną (IHC) i, mimo że 
jest stosowane pomocniczo w diagnostyce histopa-
tologicznej wielu jednostek, to jego rola w procesie 
nowotworzenia nie została do końca wyjaśniona.  
W poniższym artykule przedstawiono udział CD10 
w przekazywaniu sygnałów komórkowych, za-
stosowanie w diagnostyce patomorfologicznej  
i znaczenie prognostyczne w wybranych grupach 
nowotworów.

Rola CD10 w szlakach sygnałowych

Dzięki swoim właściwościom enzymatycznym 
CD10 reguluje stężenie cząstek sygnałowych 
w otoczeniu komórki. W układzie nerwowym 
rozkłada między innymi enkefalinę (opioidowy 
peptyd wydzielany w odpowiedzi na ból), czynnik 
P (białko wazodylatacyjne) oraz białko ß-amyloidu 
(Aß). Niektóre formy polimorficzne CD10, między 
innymi rs989692 i rs3736187, wykazują słabsze 
powinowactwo do Aß, w wyniku czego dochodzi 
do nagromadzenia nierozpuszczalnego ß-amyloidu 
(Aß42) i obumierania neuronów [17]. Mechanizm 
ten wiąże się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju 
choroby Alzheimera [18]. Na neutrofilach CD10 
rozkłada białka zapalne, między innymi: endote-
linę, bradykininę, tachykininy, ANP i interleukiny 
— czynniki związane z niewydolnością krążenia  
w czasie wstrząsu, odpowiedzialne za centralizację 
krążenia, zwiększenie przepuszczalności naczyń 
krwionośnych [19]. Badania na modelu mysim  
z wyłączaniem genu CD10 pozwoliły stwierdzić, że 
podwójne wyłączenie genów CD10(–/–) 100-krot-
nie zwiększało śmiertelność z powodu wrażliwości 
na endotoksyny, a w układach heterozygotycznych 
CD10(+/–) wzrost ten był 25-krotny [20]. Prawdo-
podobnie CD10 jest związane również z rozwojem 
chorób autoimmunizacyjnych. Szlak sygnałowy 
NOTCH kontroluje między innymi ekspresję ge-
nów CD10 oraz czynników prozapalnych, które są 
związane z reumatoidalnym i zwyrodnieniowym 
zapaleniem stawów, które z kolei charakteryzują 
się zwiększoną produkcją interleukiny B1 (IL-B1)  
i czynnika martwicy nowotworów alfa (TNFa, tu-
mor necrosis factor alpha). W gruczole piersiowym 
CD10 jest obecne na komórkach mioepitelialnych. 
Oksytocyna, wywołująca skurcz mioepitelów po-
przez wzrost stężenia wewnątrzkomórkowego 
wapnia, jest również rozkładana przez CD10 i praw-
dopodobnie bierze także udział w morfogenezie 
zrazików gruczołów piersiowych [21]. Jak wyżej 
wspomniano, CD10 może również degradować biał-
ka, takie jak bombezyna i endotelina 1, co stymuluje 
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migrację komórek nowotworowych i zwiększa ich 
potencjał naciekania tkanek poprzez oś bombe-
zyna–RhoA [22]. Ponadto CD10 zapoczątkowuje 
rozpad i inaktywację czynnika wzrostu fibroblastów 
in vitro na mysim modelu anigogenezy [23], a także 
bezpośrednio wiąże kompleks białkowy ezryna–ra-
dyksyna–moezyna (ERM, erzin–radoxin–moesin), 
co skutkuje osłabieniem wiązania hialuronowych 
receptorów CD44, zwiększeniem adhezyjności  
i zmniejszeniem migracji komórek nowotworowych 
[10]. Na rycinie 1 przedstawiono schematycznie 
rolę CD10 w opisanych powyżej funkcjach.

Poza swoimi właściwościami enzymatyczny-
mi CD10 może przekazywać sygnał wewnątrz-
-komórkowo. Zablokowanie funkcji enzymatycz-
nych CD10 nie zaburza zdolności tej cząsteczki 
do aktywowania proteaz hamujących nowotwór 
i homologów tensyny (PTEN, phosphatase and 
tensin homolog deleted on chromosome TEN), 
które zapobiegają aktywacji ścieżki sygnałowej 
Akt odpowiedzialenej za udział w prawidłowym 
wzroście komórek [11, 24]. Interakcje między 
CD10 a PTEN potwierdzono w licznych bada - 
niach. Przyłączenie grupy mirystynowej (cząs-
teczki nasyconego kwasu tłuszczowego) do ami-

nokwasu N-końcowego aminokwasu białka (zwy-
kle glicyny) jest zjawiskiem występującym u wielu 
organizmów eukariotycznych. Tak oznakowane 
białko CD10 jest transportowane w pobliże błony 
komórkowej, gdzie wchodzi w interakcje z innymi 
białkami błonowymi, takimi jak ERM lub PTEN 
[12]. Łącząc się z PTEN, CD10 zwiększa jego 
właściwości fosfatazy. W ten sposób aktywowany 
PTEN rozkłada fosfatydyloinozytolo-3,4,5-trifo-
sforan (PIP3, phosphatidylinositol (3,4,5)-trispho-
sphate) do fosfatydyloinozytolo-4,5-difosforanu 
(PIP2, phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate), od-
wrotnie do działania kinazy 3-fosfatydyloinozytolu 
(PI3K, phosphoinositide 3-kinase). Zwiększenie 
stężenia PIP3 jest sygnałem do aktywacji Akt 
(protein kinase B). Zwiększona aktywacja PTEN 
przez CD10 nieweluje działanie PI3K związanych 
z receptorami błonowymi w przekazywaniu syg-
nałów aktywujących komórkę do wzrostu [24]. 
Należy pamiętać, że CD10 jest połączone z błoną 
komórkową poprzez kotwicę glikozylofosfatydylo-
inozytolu (GPI, glycosylphosphatidylinositol), która 
jest glikoproteiną wiążącą różne białka zewnątrz-
komórkowe. Kotwica ta łączy się w mikrojed-
nostki z innymi cząsteczkami odpowiedzialnymi 
za przekazywanie sygnałów do wnętrza komórki.  
W skład takiej mikrodomeny mogą wchodzić mię-
dzy innymi białkowe kinazy tyrozynowe (PTK, 
protein tyrosine kinase), kinazy z rodziny Src oraz 
białko G [25]. Połączeniu liganda z receptorem 
towarzyszącym domenie GPI towarzyszą zwięk-
szenie stężenia jonów wapnia oraz fosforylacja 
tyrozyny w substratach komórkowych — białkach 
szlaków sygnałowych, co wiąże się z wyzwoleniem 
specyficznych reakcji komórkowych, takich jak 
degranulacja neutrofilów lub podział i różnico-
wanie limfocytów [21, 25, 26]. Poza tym CD10 
wykazuje wpływ na kinazę ogniskowo-adhezyjną 
(FAK, focal adhesion kinase), która odpowiada 
za adhezję komórek [11, 27]. W domenie GPI 
następuje połączenie CD10 z kinazą Lyn, a tej  
z kolei — z podjednostką p85 PI3K. Taki kompleks 
białkowy blokuje interakcje PI3K z FAK poprzez 
wiązanie kompetetywne, co zmniejsza fosforylację 
FAK i ogranicza zdolność komórek do migra-
cji, jak wykazano na modelu linii komórkowych 
raka prostaty [11]. U pacjentów ze zmniejszoną  
ekspresją CD10 obserwowano zwiększoną metyla-
cję promotora CD10; uważa się, że jest to główny 
mechanizm zmniejszania ekspresji tego białka 
[28]. CD10 zapobiega migracji komórek raka,  
ich inwazyjności oraz angiogenezie na drodze  
obu mechamizmów — enzymatycznego i zwią-
zanego z przekazywaniem sygnałów przez błonę  

Rycina 1. W błonie komórkowej CD10 wiąże się z kom-
pleksem białek ezryna–radyksyna–moezyna (ERM).  
W ten sposób są blokowane interakcje między cyto- 
szkieletem komórki (włóknami aktynowymi) a składni-
kami macierzy zewnątrzkomórkowej (kwasem hialuro-
nowym) i zmniejsza się zdolność komórki do migracji

Figure 1. CD10 in the cell membrane binds to the erzin– 
–radoxin–moesin (ERM) protein complex. In this way, 
interactions between the cytoskeleton of the cell (actinic 
fibers) and the components of the extracellular matrix 
(hyaluronic acid) are blocked and this reduces the cell’s 
ability to migrate
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komórkową. Na rycinie 2 zobrazowano udział  
CD10 w wewnątrzkomórkowych szlakach sygna-
łowych.

Rola CD10 w nowotworach  
układu chłonnego

CD10 wykazuje ekspresję w ponad 80% B-ko-
mórkowych ALL [29], w dojrzałych chłoniakach: 
chłoniaku grudkowym (FL, follicular lymphoma), 
chłoniaku rozlanym z dużych komórek B (DLBCL, 
diffuse large B-cell lymphoma), chłoniaku Burkitta 
(BL, Burkitt lymphoma), razdziej w szpiczaku pla-

zmocytowym (PCM, plasma cell myeloma) i innych 
chłoniakach oraz bardzo rzadko w chłoniakach 
T-komórkowych [30]. Określenie ekspresji CD10 
ma znaczenie diagnostyczne w rozpoznawaniu 
histopatologicznym tych jednostek. Uważa się, 
że CD10 jest istotnym czynnikiem prognostycz-
nym w ALL i wraz z CD19 i CD34 wykorzystuje 
się go do określenia choroby resztkowej (MRD, 
minimal residual disease). Obecność niewielkiej 
liczby komórek nowotworowych, które pozostają 
w organizmie w trakcie leczenia lub w remisji,  
w ilościach niewykrywalnych standardowymi me-
todami diagnostycznymi pozwala na monitorowanie  

Rycina 2. Funkcja lityczna CD10. Rozkłada czynniki wzrostu i inne białka, które są ligandami dla receptorów. Poza 
tym, w błonie komórkowej w kompleksie z innymi białkami, oddziałuje na szlaki przekaźnictwa wewnątrzkomórko-
wego, co reguluje różne funkcje komórki; GPI — glikozylofosfatydyloinozytol; PI3K — kinaza 3-fosfatydyloinozytolu;  
PTEN — homolog fosfatazy i tensyny; FAK — kinaza ogniskowo-adhezyjna; PIP3 — fosfatydyloinozytolo-3,4,5-trifos-
foran; ROCK — kinaza białkowa związana z Rho; GSK-3 — 3-kinaza syntazy glikogenu

Figure 2. The lytic function of CD10. It breaks down growth factors and other proteins that are ligands for receptors. 
In addition, in the cell membrane in the complex with other proteins, it affects intracellular transmission pathways, 
which regulates the various functions of the cell; GPI — glycosylphosphatidylinositol; PI3K — phosphatidylinositide 
3-kinase; PTEN — phosphatase and tensin homolog deleted on chromosome TEN; FAK — focal adhesion kinase; 
PIP3 — phosphatidylinositol 3,4,5 trisphosphate; ROCK — Rho-associated protein kinase; GSK-3 — glycogen syn-
thase kinase 3
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MRD i deeskalację chemioterapii [31, 32]. Poza 
tym subpopulacja B-ALL CD10(+) wykazuje 
większą wrażliwość na terapię imatinibem [33].  
W wyniku leczenia może dojść również do obniżenia 
ekspresji CD10, jak to obserwowano w badaniach 
na liniach komórkowych białaczek pre-B ALL [34]. 
W świetle wybranych publikacji zmiana ekspresji 
CD10 w komórkach towarzyszących nowotworowi 
może mieć istotne znaczenie. Opisano, że w grupie 
dzieci chorych na ostrą białaczkę limfoblastyczną 
z prekursorowych komórek B (BCP-ALL, B-cell 
precursor acute lymphoblastic leukemia) obniżona 
ekspresja CD10 na neutrofilach mikrośrodowiska 
lub jej brak wiązała się z wcześniejszym wiekiem 
zachorowania, ale nie wpływała na czas przeżycia 
całkowitego (OS, overall survival). Co interesujące, 
cząsteczka CD10 pojawia się ponownie na neutro-
filach po leczeniu chłoniaka. Jednym z możliwych 
wytłumaczeń tego zjawiska jest działanie cytokin 
i czynników wzrostu, takich jak TNFa czy czyn-
nik stymulujący tworzenie kolonii granulocytów 
i makrofagów (GM-CSF, granulocyte-macrophage 
colony-stimulating factor) [35].

Chłoniaki rozlane z dużych komórek B to 
heterogenna grupa chłoniaków B-komórkowych 
różniących się rokowaniem i czasami przeżycia 
pacjentów. W badaniach z wykorzystaniem mikro-
macierzy DNA wykazano, że chłoniaki z tej grupy 
różnią się przebiegiem klinicznym w zależności od 
ekspresji genów charakterystycznych dla pocho-
dzenia ich linii komórkowej. Chorych na chłoniaki 
wykazujące ekspresję genów centrów rozmnażania 
(GCB, germinal center B-cell) cechuje dłuższy czas 
przeżycia niż pacjentów z chłoniakami wykazujący-
mi ekspresję genów aktywnych komórek B (ABC, 
activated B-cell-like). Grupy te różnią się znacząco 
między sobą rokowaniem i, co za tym idzie, w inny 
sposób dobiera się dla nich leczenie chemiotera-
peutyczne [36–39]. Ze względu na ograniczoną 
dostępność i nadal wysoką cenę nie wykonuje się 
analizy genów u każdego pacjenta, opracowano 
natomiast algorytmy barwień immunohistoche-
micznych, które pozwalają przybliżyć pochodzenie 
DLBCL i sklasyfikować je odpowiednio jako GCB 
lub ABC. Przykładami takich algorytmów są Choi, 
Muris, Tully czy algorytm Hansa — najszerzej 
stosowany i nadal rekomendowany przez autorów 
klasyfikacji nowotworów układu chłonnego Świa-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health 
Organization) [40]. Ekspresja CD10 wiąże się zwy-
kle z lepszym rokowaniem pacjentów, jednak jest 
to wyłącznie składowa całościowej oceny DLBCL 
[38]. W badaniach nad wyodrębnionymi immuno-
histochemicznie grupami, tj. DLBCL CD10(–), 

BCL6(–), MUM1(–), wykazano zbliżone czasy OS 
i przeżycia wolnego od progresji porównywalne 
ze stwierdzanymi w grupach chorych na chłoniaki 
GCB, natomiast chorzy na chłoniaki o immufenoty-
pie CD10(+), MUM1(+), które według algorytmu 
Hansa klasyfikuje się jako GCB, rokowali gorzej, 
podobnie do pacjentów z DLBCL ABC [37].

W diagnostyce FL wykorzystuje się CD10 do 
różnicowania odczynowych ośrodków rozmnażania 
(CD10–) od nowotworowych (CD10+) [41]. Wystę-
puje jednak populacja FL o zmniejszonej ekspresji 
CD10. Zmniejszenie ekspresji CD10 na komórkach 
FL częściej jest spotykane w jego postaciach 
zajmujących żołądek i jelito grube [42]. Także 
FL o wyższym stopniu histologicznej złośliwości  
i naciekach obejmujących lokalizację pozawęzłowe, 
głównie szpik kostny, ekspresja CD10 może być 
obniżona [30].

Ekspresja CD10 jest charakterystyczna dla 
BL. Stanowi istotne potwierdzenie rozpoznania 
BL i powinna być oceniana łącznie z morfologią 
monotonnych, okrągłych, średniej wielkości ko-
mórek, o immunofenotypie BCL6(+), BCL2(–), 
TdT(–), z obecnością monotypowej immunoglobuli-
ny powierzchniowej, wskaźnikiem proliferacyjnym 
bliskim 100% jąder komórkowych i wykluczeniem 
obecności wirusa Epsteina-Barr [30]. Ekspresja 
CD10 oceniana w BL, często metodą cytometrii 
przepływowej szpiku, jest wyższa na komórkach 
BL niż w CD10(+) DLBCL [43].

CD10 w nowotworach narządów litych

Obecność ekspresji antygenu CD10 wykazano 
w licznych nowotworach u dzieci w nerczku i ner-
wiaku płodowym [44] oraz u dorosłych w czerniaku, 
raku nerki [45], płuc [46], skóry [47], trzustki [48], 
gruczołu krokowego [23], wątroby [49], piersi [50], 
żołądka [51], szyjki macicy [52] i pęcherza moczo-
wego [53]. Według autorów części badań obecność 
CD10 wiąże się z lepszym rokowaniem w przebiegu 
raka szyjki macicy i niedrobnokomórkowego raka 
płuca [52, 54] oraz z gorszym przebiegiem i częst-
szym występowaniem przerzutów odległych w raku 
żołądka, trzustki i jelita grubego [55, 56]. Wyższe 
ryzyko tworzenia przerzutów opisano także w prze- 
biegu czerniaka oraz raka płaskonabłonkowego 
jamy ustnej [57] czy raka podstawnokomórkowe-
go [47]. W przebiegu raka jelita grubego rozkład 
metenkefaliny (substratu dla CD10) przyspiesza 
wzrost guza i częstość przerzutów [58]. Ponad-
to widoczne jest zmniejszenie ekspresji CD10 
w niskozróżnicowanych gruczolakorakach jelita 
grubego i żołądka [3]. W raku płaskonabłonkowym 
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Rycina 3. Wartość diagnostyczna oceny immunohistochemicznej CD10: A. Chłoniak Burkitta; B. Chłoniak rozlany  
z dużych komórek B; C. Chłoniak grudkowy o 2. stopniu zaawansowania, typy grudkowy i rozlany; D. Endometrialny 
mięsak podścieliskowy o niskim stopniu złośliwości histologicznej; E. Rak jasnokomórkowy nerki (w panelu 1. bar-
wienie hematoksyliną–eozyną, w panelu 2. CD10, powiększenie 400 ×)

Figure 3. Diagnostic utility of CD10 immunohistochemical evaluation: A. Burkitt lymphoma; B. Diffuse large B-cell lym-
phoma; C. Follicular lymphoma, grade 2, follicular and diffuse pattern; D. Endometrial stromal sarcoma, low-grade; 
E. Clear cell renal carcinoma (in panel 1 hematoxylin–eosin staining, in panel 2 CD10, magnification 400 ×)

A1 A2

B1 B2

C1 C2

D1 D2
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głowy i szyi ekspresja CD10 wiąże się z większą 
opornością na radioterapię i chemioterapię z zasto-
sowaniem cisplatyny i fluorouracylu w porównaniu 
z rakami CD10(–) [59]. Mieszany rak endometrium 
z komponentą neuroendokrynną i ekspresją CD10 
wykazywał natomiast łagodniejszy przebieg mimo 
zaawansowanego stopnia klinicznego [60]. Podob-
nie w raku jajnika nadekspresja CD10 wiązała się 
z większą skutecznością leczenia paklitakselem  
i ograniczeniem nowotworzenia in vivo [61]. Ba-
dania wskazują na niejednoznaczną rolę CD10  
w raku pęcherza moczowego. W miarę jego progresji  
dochodzi do obniżenia ekspresji CD10 w komór-
kach nowotworowych [53], ale wykazano również, 
że zwiększona ekspresja wiąże się z wyższą in-
wazyjnością i zdolnością do tworzenia odległych 
przerzutów [62]. W klasycznym jasnokomórkowym 
raku nerki ekspresja zewnątrzbłonowa była powią-
zana z lepszym rokowaniem, natomiast ekspresja 
cytoplazmatyczna i wewnątrzbłonowa częściej wy-
stępowała w nowotworach niskozróźnicowanych. 
Wydaje się, że w raku piersi komórki mioepitelialne 
za pomocą CD10 regulują „polarność”, czyli bie-
gunowe ułożenie komórek zrazików [63]. W miarę 
progresji nowotworu komórki tracą CD10 i tym 
samym dochodzi do destabilizacji mikrośrodowiska 
wokół nich. Poddawane są wtedy działaniu większej 
liczby czynników proproliferacyjnych. Zjawisko to 
obserwowano również w raku prostaty [11], trzust-
ki [64] i płuca [46]. Na podstawie analizy dostęp-
nego piśmiennictwa wydaje się, że nadekspresja 
CD10 w raku piersi wiąże się z lepszym rokowa-
niem, dłuższym czasem remisji i mniejszą liczbą 
przerzutów [65]. Jednak w raku inwazyjnym część 
komórek zrębu może również zacząć wykazywać 
ekspresję CD10. Takie zjawisko częściej wiąże 
się z gorszym rokowaniem, zanikiem ekspresji 
receptorów estrogenowych i wyższym stopniem 
histologicznej złośliwości raka [50]. Z kolei w raku 
prostaty wyróżnia się trzy wzory ekspresji CD10: 
błonowy — podobny do łagodnego mioepitelium, 
całkowitą utratę ekspresji CD10 — związaną z na-
wrotami oraz odczyn heterogenny ze zwiększoną 
intensywnością ekspresji [28, 66]. Rak prostaty 
CD10(–) jest również zwykle androgenoniezależny. 
Dzięki zwiększonemu działaniu neuropeptydów  
o właściwościach mitogennych (takich jak bombe-
zyna czy endotelina 1) komórki raka prostaty są 
stymulowane do podziałów komórkowych niezależ-
nie od obecności hormonów płciowych [67]. Rak 
prostaty o zwiększonej intensywności barwienia 
CD10 wiąże się natomiast z większą agresywnością 
nowotworu, częstszym tworzeniem przerzutów  
i wcześniejszym zgonem pacjenta [68].

CD10 jest również markerem podścieliska en-
dometrium i wywodzących się z niego nowotworów 
— guzów i mięsaków podścieliskowych. W obecnie 
obowiązującej klasyfikacji WHO z 2014 roku wyróżnia 
się trzy typy mięsaków podścieliskowych: wysoko-
zróżnicowanego (LG-ESS, low-grade endometrial 
stromal sarcoma), niskozróżnicowanego (HG-ESS, 
high-grade endometrial stromal sarcoma) i niezróżni-
cowanego (UUS, undifferentiated uterine sarcoma). 
Przydatnym markerem w różnicowaniu LG-ESS 
(CD10+) z nowotworami wywodzących się z mięśni 
gładkich (mięśniaki i mięsaki gładkokomórkowe są 
CD10–) jest właśnie CD10. Trzeba jednak pamiętać, 
że HG-ESS i UUS mogą nie wykazywać ekspresji 
CD10 [69, 70] (ryc. 3).

Choć CD10 nie występuje na prawidłowych 
tyreocytach, to jednak jest wykrywany w wariancie 
pęcherzykowym raka brodawkowatego tarczycy 
(77% przypadków) i rzadziej w zaawansowanym 
raku brodawkowatym tarczycy (30%) [71, 72].

Podsumowanie

Czynność regulatorowa CD10 wykazywana  
w różnych tkankach oraz jego funkcje mogą prze-
biegać na drodze dwóch niezależnych mechani-
zmów: w pierwszym, enzymatycznym, rozkłada 
czynniki sygnałowe w otoczeniu komórki, w dru-
gim, receptorowym, wiąże cząsteczki zaangażowa-
ne w szlaki wewnątrzkomórkowego przekaźnictwa 
sygnałowego. Oba te mechanizmy mają istotne 
znaczenie w patogenezie chorób nowotworowych. 
Ekspresję CD10 obserwuje się w wielu jednostkach 
hematoonkologicznych i jest ona szczególnie istot-
na w histopatologicznej diagnostyce różnicowej 
oraz wydaje się istotnie wpływać na OS. Niestety, 
wyniki badań nie są w pełni spójne i obecność 
CD10 może zarówno pogarszać, jak i polepszać 
rokowanie w zależności od typu histopatologiczne-
go nowotworu. Dalsze badania być może pozwolą 
na powiązanie złożonych funkcji CD10 oraz zmian  
w jego ekspresji, co w przyszłości może się przy-
czynić do odkrycia nowych celów terapeutycznych 
w terapii nowotworów.
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