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Pouģit® symboly a jejich vĨznam 

 
PrŢvodce studiem ï vstup autora do textu, specifickĨ zpŢsob, kterĨm se 

studentem komunikuje, povzbuzuje jej, doplŔuje text o dalġ² informace. 

 
          Kl²ļov§ slova 

         Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² kapitoly 

PŚ²klad ï objasnŊn² nebo konkretizov§n² problematiky na pŚ²kladu ze ģivota, 

z praxe, ze spoleļensk® reality apod. 

 

             Pojmy k zapamatov§n² 

             Shrnut² ï shrnut² pŚedch§zej²c² l§tky, shrnut² kapitoly. 

Literatura ï pouģit§ ve studijn²m materi§lu, pro doplnŊn² a rozġ²Śen² 

poznatkŢ. 

 
Kontroln² ot§zky a ¼koly ï provŊŚuj², do jak® m²ry studuj²c² text a 

problematiku pochopil, zapamatoval si podstatn® a dŢleģit® informace a zda 

je dok§ģe aplikovat pŚi Śeġen² probl®mŢ. 

Đkoly k textu ï je potŚeba je splnit neprodlenŊ, neboŠ pom§haj² dobr®mu 

zvl§dnut² n§sleduj²c² l§tky. 

 
Korespondenļn² ¼koly ï pŚi jejich plnŊn² postupuje studuj²c² podle pokynŢ 

s notnou d§vkou vlastn² iniciativy.  Đkoly se prŢbŊģnŊ eviduj²  a  hodnot² v 

prŢbŊhu cel®ho kurzu. 

          Ot§zky k zamyġlen² 

Ļ§st pro z§jemce ï pŚin§ġ² l§tku a ¼koly rozġiŚuj²c² ¼roveŔ z§kladn²ho kurzu. 

Pas§ģe a ¼koly jsou dobrovoln®. 

 
Testy a ot§zky ï ke kterĨm Śeġen², odpovŊdi a vĨsledky studuj²c² najdou 

v r§mci studijn² opory. 

 
řeġen² a odpovŊdi ï v§ģou se na konkr®tn² ¼koly, zad§n² a testy. 
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Đvod 

 
Skripta sezn§m² studenty zdravotnickĨch nel®kaŚskĨch a l®kaŚskĨch fakult 

se z§kladn²mi principy patologie, odbornou terminologi², klasifikacemi 

patologickĨch l®z², pŚ²znaky onemocnŊn² a jejich etiologi². 

 

 
Po prostudov§n² textu budete zn§t: 

¶ Z§kladn² patologick® procesy; 

¶ Z§klady syst®mov® patologie; 

¶ NŊkter® m®nŊ obvykl® chorobn® projevy; 

¶ Z§kladn² histologick® techniky v histopatologick® diagnostice. 
 
 

ZĉSKĆTE: 

¶ TeoretickĨ z§klad znalost² z oboru patologie; 

¶ PŚehled o makroskopickĨch a mikroskopickĨch projevech nemoc² u 

vybranĨch jednotek; 

¶ Informace o vybranĨch metod§ch pouģ²vanĨch v histopatologick® 

diagnostice. 

 

 
Budete schopni: 

¶ Aplikovat z²skan® znalosti do praxe; 

¶ Pojmenovat patologick® procesy a projevy onemocnŊn². 
 
 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva pŚedmŊtu: 80 hodin 
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I. ZĆKLADY OBECN£  PATOLOGIE 
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1 ZĆKLADNĉ PATOLOGICK£ PROCESY 

V t®to kapitole se dozv²te: 

Informace o typech nekr·zy a jejich makroskopick®m i mikroskopick®m 
obraze. D§le bude charakterizov§na gangr®na.  

 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Nekr·za, gangr®na, apopt·za. 

 
Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² t®to kapitoly: 1 hodina 

 

Poġkozen² buŔky a tk§nŊ 

 

 

Poġkozen² buŔkly a tk§nŊ 

 

Chov§n² bunŊk je ovlivŔov§no ļetnĨmi sign§ly ze zevn²ho prostŚed². Kaģd§ 

buŔka m§ urļitou ģivotnost, diferenciaci a schopnost proliferace a je pod 

vlivem sign§ln²ch molekul v podobŊ cytokinŢ, hormonŢ a jinĨch medi§torŢ. 

Poġkozen² buŔky, tk§nŊ a org§nu vych§z² z pŚ²ļin fyzik§ln²ch, chemickĨch, 

genetickĨch - v§zanĨch na poruchy rŢstu a metabolismu, pŢsoben²m virŢ, 

z nedostatku kysl²ku, imunologickĨch reakc² a chybn® vĨģivy. Poġkozen² 

buŔky vede k jej² regresi aģ nekr·ze ļi apopt·ze. 

 
Poġkozen² bari®ry mezi buŔkou a okol²m vyplĨv§ z naruġen² struktur 

membr§n a bunŊļn® permeability. Zvl§ġtŊ se jedn§ o mitochondri§ln² a 

lyzozom§ln² dysfunkci s odbour§n²m fosfolipidŢ membr§n. Tyto zmŊny 

zpŢsob² imigraci leukocytŢ odpov²daj²c² z§nŊtliv® reakci a bunŊļn®mu 

z§niku. 

 
Nekr·za 

Je vyj§dŚena pomŊrnŊ ġirokĨm spektrem zmŊn v ģiv® populaci bunŊk, v 

z§kladn²m barven² hematoxylin-eozin ztr§tou barvitelnosti j§dra a 

zvĨġenou eozinofili² cytoplazmy. V buŔk§ch doch§z² k denaturaci proteinŢ a 

k proteolĨze. ZmŊna se projevuje i makroskopicky, napŚ. u infarktu 

myokardu nabĨv§ nekr·za j²lovit® aģ naģloutl® barvy. V okoln² tk§ni 

doch§z² k reaktivn²m z§nŊtlivĨm zmŊn§m na rozd²l od autolĨzy. VĨġe 

popsan® zmŊny odpov²daj² nekr·ze koagulaļn², z§kladn² struktura tk§nŊ 

zŢst§v§ st²novit§. Tyto regresivn² zmŊny mohou bĨt d§le prov§zeny 

dystrofickĨm zv§penatŊn²m, jadern® zmŊny vytv§Ś² velk® ztr§ty bazofilie, 

chromatinov® obrazce s karyorex², karyolĨzou a pykn·zou. 

 
Kolikvaļn² nekr·za je charakterizov§na bunŊļnĨm rozpadem a 

n§slednĨm zkapalnŊn²m tk§nŊ. Zasahuje tk§nŊ s vŊtġ²m obsahem vody, 

coģ vede k tvorbŊ  dutiny  ï  pseudocysty.  Tyto l®ze vznikaj² nejļastŊji v 

mozku. 
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Kase·zn² nekr·za se projevuje v r§mci tuberkul·zy, luetick® 

infekce a hlubokĨch myk·z. M§ bŊlavŊ ģlutavĨ vzhled s bazofiln²m 

popraġkem. Nekr·za mŢģe zkapalnŊt, coģ vede k tvorbŊ dutiny nebo mŢģe 

podlehnout zv§penatŊn². 
 

 

Koagulaļn² nekr·za, polept§n² ģaludku kyselinou. 
 

 
 

Koagulaļn² nekr·za, infarkt myokardu s rupturou septa. 

 

 
Koagulaļn² nekr·za, infarkt ledviny. 
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Pl²ce, kase·zn² nekr·za. 
 

 
 

Fibrinoidn² nekr·za c®vn² stŊny, granulaļn² tk§Ŕ. 
 
 

Hemoragick§ nekr·za vych§z² z dyscyklickĨch zmŊn zpŢsobenĨch 

uz§vŊrem pŚ²vodn® arterie nebo odvodn® v®ny. V obou pŚ²padech je 

naruġena krevn² cirkulace a tk§Ŕ je hojnŊ prostoupena erytrocyty, kter® 

pronikaj² pŚes stŊny kapil§r do intersticia. V dŢsledku stagnace krve vznik§ 

tk§Ŕov§ hypoxie a nekr·za. Makroskopicky je tk§Ŕ vĨraznŊ prokrv§cen§, 

sytŊ ļervenofialov® barvy. Tyto zmŊny podmiŔuje ven·zn² reflux. Jde o 

n§lezy oznaļovan® jako hemoragickĨ infarkt plic, ļerven§ encefalomalacie 

a hemoragickĨ infarkt ļi infarzace stŚeva. 

 
Hemoragick§ nekr·za tenk®ho stŚeva. 
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PŚehled regresivn²ch zmŊn tŊģk®ho stupnŊ s poġkozen²m tk§nŊ pŚev§ģnŊ v 

makroskopick®m obraze. 

Nekr·za tukov® tk§nŊ pŚich§z² pŚi uvolnŊn² pankreatickĨch enzymŢ do 

tk§nŊ slinivky bŚiġn², ale i do tukov® tk§nŊ v okol² ï steatocytonekr·za. 

Doch§z² k destrukci pankreatu a pŚi pŚeģit² tohoto v§ģn®ho stavu se 

nach§z² ve tk§ni pankreatu pseudocysty. 

 
Gangr®na 

Gangr®na je modifikovan§ nekr·za vznikl§ vysych§n²m ï such§ gangr®na 

(mumifikace). Ļasto bĨv§ na doln²ch konļetin§ch pŚi arteri§ln²m uz§vŊru. 

Koģn² povrch vykazuje pergamenovĨ tmavŊ hnŊdĨ vzhled. Vlhk§ 

gangr®na vznik§ u pacientŢ s diabetem, kde se nach§z² na doln²ch 

konļetin§ch nekr·za a infekce s pros§knut²m tk§nŊ zap§chaj²c² hnisavĨm 

exud§tem, jenģ vede k sepsi. Plynat§ gangr®na je vyvol§na klostridiovou 

infekc² s tvorbou plynu, ohroģuj²c²m pacienta tox®mi². Jde o nekrotizuj²c² 

z§nŊt v hloubce mŊkkĨch tk§n². 

 

 
Diabetick§ gangr®na. 

 
 

Apopt·za 

Apopt·za je zpŢsob geneticky naprogramovan®ho z§niku buŔky. 

Morfologick® zmŊny jsou spojeny se svr§ġtŊn²m buŔky, s kondenzac² 

chromatinu   pod   jadernou   membr§nou,   cytoplazma   vytv§Ś²   protruze 

s tvorbou apoptotickĨch tŊl²sek, kter§ podl®haj² fagocyt·ze. V nŊkterĨch 

pŚ²padech doch§z² ke kombinaci apopt·zy a nekr·zy. Cytologick® n§lezy 

apopt·zy jsou charakterizov§ny pykn·zou jader, svr§ġtŊn²m bunŊk, 

fragmentac² ¼lomkŢ a pozitivitou cytokeratinu 18 v imunohistochemickĨch 

metod§ch. Apoptotick® zmŊny jsou tak® pozorov§ny v n§dorovĨch buŔk§ch 

v souvislosti s onkologickou l®ļbou. 

 
             Shrnut² kapitoly 

 
 
Ot§zky a ¼koly: 

1. Vyjmenujte typy nekr·z. 
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2. JakĨ   typ   nekr·zy   nejļastŊji   postihuje   mozek   a   jakĨ   je   jej² 

makroskopickĨ obraz? 

3. Co je to gangr®na a jak® jsou jej² formy? 

4. Co je to apopt·za? 
 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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2     ZĆNŉT 
 

V t®to kapitole se dozv²te: 

Z§kladn² charakteristiky z§nŊtu, jejich klasifikaci, etiopatogenezu a popisn® 

jednotky specifickĨch z§nŊtŢ. 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Z§nŊt, alterace, exudace, proliferace. Z§nŊt specifickĨ, nespecifickĨ. 

 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 4,5 hodiny  

  

 

Z§nŊt je ust§lenĨ typ reakce vyġġ²ch organizmŢ vyvolanĨ rŢznĨmi 
ġkodlivinami odpov²daj²c² komplexem alterace, exudace a proliferace. 
Alterace pŚedstavuje regresivn² zmŊnu od poruchy metabolismu aģ po 
nekr·zu. Exudace je zpŢsobena ¼nikem tekutin a b²lkovin z c®v vļetnŊ 
z§nŊtlivĨch bunŊk. Proliferace znamen§ reparativn² zmŊnu s tvorbou 
novotvoŚen®ho vaziva a kapil§r vļetnŊ depozit fibrinu. 

 
Z§nŊt vyvolanĨ fyzik§ln²mi a chemickĨmi pŚ²ļinami se oznaļuje jako 

aseptickĨ. Z§nŊt vyvolanĨ mikroorganizmy se vyv²j² jako obrann§ reakce 

a odpov²d§ z§nŊtu defenzivn²mu. AlergickĨ z§nŊt je reakc² 

na ġkodlivinu s tvorbou protil§tek, napŚ. IgE a s n§lezem eozinofilŢ. 

 
2.1 Mikroskopick® projevy z§nŊtu 

 
Alterace v r§mci z§nŊtu pŚedstavuje poġkozen² bunŊk z§kladn² tk§nŊ od 

lehļ²ch zmŊn dystrofickĨch aģ po nekr·zu. M®nŊ zŚeteln® zn§mky alterace 

pŚich§z² v imunitn²ch mechanismech (imunoalterace). 

Exudace navazuje na peristatickou hyper®mii s uvolŔov§n²m 

biologicky ¼ļinnĨch l§tek do alterovan® tk§nŊ. Jde pŚev§ģnŊ o histamin a 

serotonin. Kapil§ry jsou rozġ²Śeny, erytrocyty se pohybuj² ve stŚedn² ļ§sti 

kapil§ry, polynukle§ry se jako mikrof§gy nach§z² bl²ģe endotelu a mohou 

tak pŚech§zet do tk§nŊ, stejnŊ jako albumin, globulin a fibrinogen s tvorbou 

z§nŊtliv®ho ed®mu. Hlavn² ¼loha se v akutn² f§zi z§nŊtu pŚiļ²t§ 

granulocytŢm. Hojen² z§nŊtu zajiġŠuj² trombocyty, endotelie a fibroblasty. 

Na z§nŊtliv® infiltraci se v r§mci bunŊļn® populace ¼ļastn² vedle 

cytokinŢ, medi§torŢ a enzymŢ cel§ Śada elementŢ poch§zej²c²ch z kostn² 

dŚenŊ a krve. Jsou to myelomonocyty, mikrof§gy (odkl²zec² buŔky), 

lymfocyty B a mimoŚ§dn® postaven² maj² lymfocyty T. Plazmatick® buŔky 

spoleļnŊ s lymfocyty tvoŚ² tzv. kulatobunŊļnĨ neboli mononukle§rn² 

infiltr§t. 
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V chronickĨch z§nŊtech se vytv§Ś² v cytoplazmŊ plazmocytŢ 

Russelova eozinofiln² tŊl²ska. PŚi ¼ļasti pyogenn²ch bakteri² je n§lez 

neutrofilŢ charakteristickĨ a exud§t nabĨv§ ģlutav® barvy s oznaļen²m 

hnisavĨ, purulentn². 

 
Eozinofiln² granulocyty (eozinofily) jsou pŚ²tomny u z§nŊtŢ 

alergickĨch. I tyto elementy maj² schopnost fagocyt·zy. Jejich pŚ²tomnost je 

charakteristick§ u parazit§rn²ch onemocnŊn². S reakcemi alergickĨmi je 

spjata tak® ¼ļast bazofiln²ch granulocytŢ, ģ²rnĨch bunŊk a heparinocytŢ. 

Trombocyty jsou pŚ²tomny jako zdroj heparinu   a   serotoninu. V 

reparativn² f§zi z§nŊtu je vĨznamn§ migrace endoteli² do z§nŊtliv® 

celulizace. Aktivace modifikovanĨch fibrocytŢ je v podobŊ fibroblastŢ, kter® 

v reparativn² f§zi z§nŊtu tvoŚ² kolagenn² fibrily. 

 
2.2 Alterace 

 
Alternativn² z§nŊt se projevuje pŚevahou zmŊn pŢsob²c²ch aģ nekr·zu 

tk§nŊ. PatŚ² sem myokarditida pŚi difterii, virov® poġkozen² tk§nŊ pŚi 

poliomyelitidŊ, nekr·za jatern²ch bunŊk pŚi hepatitidŊ a dalġ² obdobn® 

n§lezy, u nichģ je exudativn² a proliferativn² sloģka v pozad². 

 
Exudace 

 
Exudativn² z§nŊt se dŊl² podle charakteru exud§tu na: 

Á Ser·zn², vodnatĨ; 

Á NehnisavĨ s lymfocyty a plazmocyty; 

Á HnisavĨ s hojnou ¼ļast² granulocytŢ; 

Á Fibrin·zn² s pŚ²tomnost² vl§knit®ho fibrinu; 

Á Gangren·zn² s exud§tem se sekund§rn² hnilobou. 

 
Ser·zn² z§nŊt postihuje hlavnŊ ser·zn² bl§ny, z§nŊtlivĨ exud§t je 

Ś²dkĨ, nŊkdy s menġ²m mnoģstv²m fibrinu ï z§nŊt serofibrin·zn². Ser·zn² 

bl§ny ï perikard, pleura, peritoneum ï jsou matn®, zkalen® s deskvamac² 

mezotelu vĨstelky. 

Obdobn® z§nŊtliv® zmŊny na sliznic²ch oznaļujeme jako z§nŊt 

katar§ln². Sliznice je sametovŊ zduŚel§, m²sty se mohou vytv§Śet katar§ln² 

vŚ²dky. Lymfatick§ slizniļn² tk§Ŕ vykazuje hyperplazii zvŊtġenĨch folikulŢ. 

Na kŢģi jsou ser·zn² z§nŊty tvoŚen® drobnĨmi  puchĨŚky ï vezikul·zn² 

z§nŊt. NŊkter® puchĨŚky alergick®ho pŢvodu obsahuj² hojn® eozinofily. 

 
NehnisavĨ z§nŊt (lymfoplazmocyt§rn²) s malĨmi mononukle§ry se 

vyskytuje ve formŊ povrchn² na kŢģi ļi sliznici nebo zasahuje do intersticia. 
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HnisavĨ z§nŊt (purulentn²) pŚedstavuj² hojn® leukocyty s malĨm 

mnoģstv²m fibrinu. BĨv§ na ser·z§ch, kde se hromad² hnis v dutin§ch, coģ 

vede k empyemu (sinusy, dutina pleur§ln², peritone§ln²). 

HromadŊn²m hnisu vznik§ pyosalpinx, pyometra, hnisav§ bronchitis 

a katar§lnŊ-hnisav§ bronchopneumonie. PŚi dlouhodob® stagnaci s 

rozpadem granulocytŢ, kter® jsou tukov® degenerovan®, vznik§ poz§nŊtlivĨ 

pseudoxantom. 

 
HnisavĨ z§nŊt interstici§ln² (hlubokĨ) s rozpadem intersticia 

vytv§Ś² ohraniļenou formu ï absces a ġ²Ś²c² se proces do okol² ï 

flegmonu. Jde o hnisav® procesy v apendixu, kŢģi, org§nech a mŊkkĨch 

tk§n²ch. HnisavĨ z§nŊtlivĨ proces nŊkdy spont§nnŊ pronik§ p²ġtŊl² navenek 

ļi do tŊln² dutiny. 

 

 
Absceduj²c² z§nŊt plic. 

 
 

Gangren·zn² z§nŊt je z§nŊt bakteri§ln², podm²nŊnĨ c§rovitou 

nekr·zou tk§nŊ putridn²ho vzhledu, zap§chaj²c², vznikaj²c² enterobakteri§ln² 

infekc². PŚich§z² pŚi gangren·zn² cholecystitis a appendicitis. 

 
Fibrin·zn² z§nŊt ï exud§t obsahuj²c² fibrinogen se mŊn² ve 

vl§knitĨ fibrin tvoŚ²c² pabl§ny na slizniļn²m povrchu. Tato exudace se 

nach§z² na ser·z§ch perikardu, peritonea a pleury. Nach§z² se i pŚ²mŊs 

granulocytŢ v podobŊ z§nŊtu fibrin·znŊ hnisav®ho. Pokud nedojde ke 

zkapalnŊn² fibrinu, jsou nahrazena jeho depozita fibroblasty v r§mci z§nŊtu 

fibrin·znŊ produktivn²ho. Takto mohou pozdŊji vzniknout vazivov® pruhy 

oznaļovan® jako adheze. Pokud se nach§z² depozita fibrinu napŚ. v 

plicn²ch alveolech, dojde ke tvorbŊ fibroblastŢ, kter® alveoly vypln² a vznik§ 

zajizven² odpov²daj²c² alveol§rn² karneifikaci. Na sliznic²ch mŢģe bĨt vrstva 

fibrinu v podobŊ formy krup·zn²ho z§nŊtu, vrstvy dobŚe odluļiteln® nebo 

z§nŊtu difterick®ho, kde exfoliace membr§ny zanech§v§ vŚedy hoj²c² se 

granulaļn² tk§n². 

Vedle tŊchto povrchovĨch fibrin·zn²ch z§nŊtŢ mŢģe prob²hat 

exudace fibrinu do intersticia, coģ pŚich§z² jako komplikace streptokokovĨch 

infekc² v r§mci tonzilitid a sp§ly u dŊt².  V tŊchto pŚ²padech doch§z² k 
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fibrinoidn²m zmŊn§m vaziva s tvorbou granulomŢ Aschoffova typu, kter® 

se postupnŊ jizv² a deformuj² stroma chlopn²  myokardu a mohou tak® 

zas§hnout pŚevodn² syst®m srdeļn². Poġkozen² chlopn² oznaļujeme jako 

endocarditis rheumatica, kde doch§z² k bradavļit®mu utv§Śen² povrchu 

chlopn² s oznaļen²m endocarditis verrucosa. Obdobn® poġkozen² mŢģe 

prob²hat v kloubn² synovi§ln² membr§nŊ s tvorbou uzlovitĨch formac² ï 

rheumatismus nodosus. 

 
Fibrin·zn² z§nŊt epikardu. 

 
 

2.3 Proliferace 

 
Proliferace je projevem reparativn²ch zmŊn. Z§nŊtliv§ proliferace se 

vyznaļuje novotvoŚen²m vaziva a c®v s pŚ²tomnost² fibroblastŢ. V dalġ² f§zi 

z§nŊtu doch§z² k novotvoŚen² kapil§r a vznik§ granulaļn² tk§Ŕ pŚech§zej²c² 

do tk§nŊ vazivov®. PŚi ukonļen² z§nŊtliv® iritace vznik§ jizva se zmnoģen²m 

kolagenn²ch fibril. NovotvoŚen® kapil§ry zanikaj², kolabuj²  a  doch§z²  i k 

z§niku endotelu. Jizevnat® vazivo mŢģe v®st ke znaļn® deformaci tk§nŊ. 

 
Proliferativn² z§nŊt je tvoŚenĨ fibroblasty, endoteliemi a tvorbou 

kolagenn²ch fibril. Doch§z² k tvorbŊ granulaļn² tk§nŊ, kter§ pŚech§z² v jizvu. 

Tato forma z§nŊtu se vyskytuje jako reparace. 

 

 

 
Fibroproduktivn² z§nŊt, fibr·za pleury. 
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2.4 Evoluce a dŊlen² z§nŊtŢ 

 
Z hlediska ļasov®ho prŢbŊhu dŊl²me z§nŊty na akutn², subakutn² a 

chronick®. Akutn² z§nŊt pŚedstavuj² polymorfonukle§rn² neutrofily, kter® 

se rychle hromad² v m²stŊ infekce. Na podkladŊ chemotaxe doch§z² k 

leukodiaped®ze a k aktivaci leukocytŢ, kter® mohou vykazovat fagocyt§rn² 

schopnost. Leukocyty pŚeģ²vaj² v m²stŊ z§nŊtu pouze do 48 hodin, 

secernuj² cytokiny, kter® pŚisp²vaj² k dalġ²mu z§nŊtliv®mu prŢbŊhu. 

 
ChronickĨ a subakutn² z§nŊt pŚedstavuj² lymfocyty, plazmocyty, 

makrof§gy, dendritick® buŔky a eozinofily, d§le fibroblasty a endotelie. 

Lymfocyty B a T Śady vytv§Śej² z§nŊtliv® infiltr§ty, secernuj² cytokiny, 

prostŚednictv²m kterĨch reguluj² ļinnost bunŊk imunitn²ho syst®mu. B 

lymfocyty se transformuj² na buŔky plazmatick®, kter® tvoŚ² imunoglobuliny 

v hrub®m endoplazmatick®m retikulu. V mikroskopick®m vyġetŚen² potom 

nal®z§me Russelova tŊl²ska a eozinofiln² depozita imunoglobulinu. 

Chronick® z§nŊty vytv§Ś² v dŢsledku fibroprodukce ļasto jiģ zmŊny 

nezvratn® (jizven²). Jindy se v prŢbŊhu chronick®ho z§nŊtu vytv§Ś² urļit§ 

symbi·za mezi etiologickĨm agens a organismem spojen§ s exacerbuj²c² 

formou z§nŊtliv®ho procesu. 

 

 

 
Russelova tŊl²ska v cytoplazmŊ plazmocytŢ v pneumokoniotick® pl²ci. 

 
 

2.5 Z§nŊt granulomat·zn² (specifickĨ) 

 
Jde o reakci na antigen vytv§Śej²c² alergickou reakci tuberkul²nov®ho typu 

spojenou   s   tvorbou   specifick®   granulaļn²   tk§nŊ,   kterou   pŚedstavuj² 

epiteloidn² granulomy.  BunŊļn§  populace  granulomat·zn²ch  z§nŊtŢ  je 

tvoŚen§  modifikovanĨmi  histiocyty  odpov²daj²c²  epiteloidn²m  buŔk§m,  z 

nichģ nŊkter® se st§vaj² v²cejadernĨmi obrovskĨmi buŔkami Langhansova 

typu, d§le kulatobunŊļn® elementy T lymfocytŢ. Vedle toho doch§z² v r§mci 

uzl²ku ke zmnoģen² retikul§rn²ch vl§ken, pozdŊji kolagenizaci a hyalinizaci. 

Do skupiny granulomat·zn²ch z§nŊtŢ patŚ² tuberkul·za, sarkoid·za, lepra a 

lues (syfilis). 



15  

Tuberkul·za je infekļn² onemocnŊn² vyvolan® rŢznĨmi 

mykobakteriemi. Jedn§ se o acidorezistentn² tyļinky navozuj²c² 

hypersenzibilitu s n§slednou destrukc² tk§nŊ. Do tŊla ļlovŊka se infekce 

dost§v§ dĨchac²mi cestami, m®nŊ ļast§ je cesta deglutinaļn², poranŊn²m ļi 

infekce transplacent§rn². 

 
Z§kladn² histologickou strukturou v r§mci produktivn² formy je 

tuberkul·zn² uzl²k, forma exudativn² je charakteristick§ tvorbou ser·znŊ 

fibrin·zn²ho vĨpotku s nevĨraznou pŚ²tomnost² z§nŊtlivĨch bunŊk s velkĨmi 

histiocyt§rn²mi elementy Orthova typu. Kase·zn² nekr·za mŢģe postihovat 

formu exudativn² i granulomat·zn². S pŚ²tomnost² tŊchto specifickĨch 

z§nŊtŢ se mŢģeme setkat prakticky ve vġech lidskĨch org§nech. 

 
Tuberkul·zn² z§nŊt podl®h§ velmi ļasto kazeifikaļn² nekr·ze s 

rozpadem v dŢsledku kolikvace s n§slednou tvorbou dutin ï kaveren nebo 

doch§z² k dystrofick® kalcifikaci. Tyto zmŊny postihuj² plicn² tk§Ŕ. 

Kaverna v plicn² tk§ni po vypr§zdnŊn² nekrotickĨch hmot je oznaļov§na 

jako akutn². Chronick® kaverny maj² stŊnu dutiny zpravidla vyhlazenou, 

tvoŚenou vazivem se zbytky specifick® granulaļn² tk§nŊ. V nŊkterĨch 

pŚ²padech mŢģe bĨt dutina os²dlen§ pl²sn² Aspergilus fumigatus a vznik§ 

obraz tzv. pseudomycetomu. Ġ²Ś²-li se tuberkul·zn² proces v pl²c²ch z 

oblasti bronchu na podkladŊ specifickĨch zmŊn ve sliznici do pŚil®haj²c²ho 

plicn²ho parenchymu, vznik§ tzv. tuberkulom, ¼tvar podobnĨ n§doru. 

 
Specifick§ kase·zn² nekr·za se mŢģe tak® vyskytovat jako 

sekund§rn² proces v kostech, ļastŊji v obratl²ch, kde se pŚi vĨraznŊjġ² 

exudaci mŢģe vznikaj²c² hnis ġ²Śit do okol² ļi vytv§Śet tzv. studen® hl²zy 

(abscesy). Prim§rn² komplex je oznaļen² prvotn²ho tuberkul·zn²ho loģiska v 

tŊle, nejļastŊji v plic²ch. Jde o prim§rn² infekt, kterĨ vġak zasahuje 

lymfatickou cestou pŚil®haj²c² lymfatickou uzlinu a vznik§ prim§rn² komplex 

dvou lokalizac² specifick®ho z§nŊtu. Prim§rn² infekt ļasem zanik§, loģisko v 

uzlinŊ zpravidla zv§penat². 

 
Porogenn² typ tuberkul·zy se pozoruje nejļastŊji v plic²ch u 

dospŊlĨch. Hematogenn² diseminace mŢģe bĨt ve formŊ generalizovan® 

mili§rn² tuberkul·zy ļastŊji u starġ² generace (staŚeck§ tuberkul·za). U 

dospŊlĨch pŚevaģuje izolovan§ org§nov§ tuberkul·za pŚev§ģnŊ s 

postiģen²m plic, ledvin, salpinx, nadvarlat a kost². Vznik tuberkul·zy 

dospŊlĨch pŚich§z² exogenn² reinfekc² ļi reaktivac² sp²c²ch loģisek s 

poklesem odolnosti, coģ odpov²d§ reinfekci endogenn². 
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Tuberkul·zn² z§nŊt v lymfatick® uzlinŊ. 

 

 

 

Tuberkul·zn² granulomy v lymfatick® uzlinŊ. 

 
 

 
 

PŚ²tomnost acidorezistentn²ch tyļek v barven² Ziehl-Neelsen. 
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PrŢkaz acidorezistentn²ch tyļek fluorescenļn² metodou. 

 
 

 
Lepra je vyvol§na Mycobacterium leprae. Jde o chronick® 

onemocncŊn² oznaļovan® u n§s jako malomocentsv². Vyvolavatelem je 

acidorezistentn² tyļinka. Lepra pŚich§z² ve dvou form§ch. Tuberkuloidn² 

forma lepry infekļn² nen². Loģiska granulomat·zn²ho z§nŊtu jsou v kŢģi a 

postihuj² nervy s n§slednou poruchou ļit². Lepromat·zn² forma souvis² se 

sn²ģenou imunitou, chyb² CD4 pozitivn² lymfocyty. Mnohoļetn® uzlovit® 

infiltr§ty se nach§z² v kŢģi, oļ²ch, varlatech, lymfatickĨch uzlin§ch a ve 

slezinŊ. PŚich§z² deformace v obliļeji (facies leontina). 

 
Lues (syfilis) je vyvol§na Treponema pallidum pŚev§ģnŊ pohlavn²m 

stykem. Prob²h§ ve 3 stadi²ch. V prvn²m stadiu vznik§ prim§rn² infekt jako 

ulcus durum v oblasti zevn²ho genit§lu. Z§hy se objev² zvŊtġen§ region§ln² 

uzlina s n§znakem granulomat·zn²ho z§nŊtu. Druh® stadium pŚich§z² s 

pestrĨmi koģn²mi projevy s pozitivn² s®rovou reakc². Exant®m na kŢģi je 

makulopapul·zn², m§ celotŊlovĨ charakter. Na sliznic²ch, perineu, kŢģi 

skr·ta se nach§z² condyloma lata vzhledu plochĨch papul². SouļasnŊ 

doch§z² ke generalizovan® lymfadenopatii. TŚet² stadium je 

charakterizov§no pŚ²tomnost² gummat, coģ jsou laloļnat® ¼tvary podobn® 

kase·zn² nekr·ze u tuberkul·zy.  Pozdn² n§sledky 3.stadia pŚich§z² s 

morfologickĨmi projevy luetick® aortitis, progresivn² paralĨzy a tabes 

dorsalis. Kongenit§ln² lues mŢģe v®st k narozen² mrtv®ho macerovan®ho 

plodu. Projevy kongenit§ln² lues jsou org§nov® zmŊny plodu s obrazem 

pneumonia alba se zmnoģen²m vaziva v plic²ch, pazourkovit§ j§tra a dalġ² 

zmŊny na kostech a chrupu (soudkovitĨ tvar zubŢ). 

 
Sarkoid·za je podobn§ proliferativn² formŊ tuberkul·zy, etiologie 

vġak zŢst§v§ nezn§mou. Postiģeny jsou uzliny, pl²ce, kŢģe, j§tra a slezina. 

V tŊchto tk§n²ch vznikaj² granulomy tuberkuloidn²ho typu s inkluzemi 

SchaumannovĨmi a inkluzemi asteroidn²mi v LanghansovĨch buŔk§ch. 
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2.6 Makroskopick® projevy z§nŊtu 

 
Z§kladn² makroskopick® projevy z§nŊtu popsal Ś²mskĨ l®kaŚ Celsus a jsou 

dodnes pŚij²m§ny jako Celsovy znaky. Jde o znaky odvozen® od z§nŊtŢ 

kŢģe. 

Rubor pŚedstavuje zļerven§n² m²sta z§nŊtu spojen® se z§nŊtlivou 

peristatickou hyperemi², kter§ pŚech§z² v hyperemii arteri§ln². 

Calor vyplĨv§ z m²stn² zvĨġen® teploty souvisej²c² s uvolŔov§n²m 

pyrexinu a ze z§nŊtliv® hyperemie. 

Dolor vych§z² z acid·zy v z§nŊtliv® l®zi s iritac² perifern²ho 

nervov®ho zakonļen². Procesy, pŚi nichģ je nervov§ struktura poruġen§, se 

vġak nemus² pŚi z§nŊtu projevit bolest² (diabetick§ neuropatie). 

Tumor odpov²d§ zduŚen² z§nŊtliv®ho loģiska v dŢsledku z§nŊtliv® 

exudace. 

Functio laesa odpov²d§ poġkozen² funkce dan®ho org§nu pŚi 

z§nŊtu (ikterus pŚi hepatitidŊ, hematurie pŚi nefritidŊ). Mikroskopick® 

projevy z§nŊtu jsou velmi rŢznorod® a nelze je zobecŔovat. 

 
 
 
 

 
 

 

Ot§zky a ¼koly:  

 
1. Popiġte makroskopick® projevy z§nŊtu. 

2. Jak® jsou typick® mikroskopick® projevy u alergickĨch z§nŊtŢ? 

3. Kter® buŔky se ¼ļastn² z§nŊtliv® reakce chronick®ho typu? 

4. Vyjmenujte z§stupce specifickĨch z§nŊtŢ. 

5. Kter® onemocnŊn² vyvol§v§ Treponema pallidum? 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

Shrnut² kapitoly 

Z§nŊty jsou nejļastŊjġ²m onemocnŊn²m v populaci. Je tŚeba zn§t jejich 

etiologii, makroskopickĨ a mikroskopickĨ obraz a z§kladn² dŊlen² z hlediska 

morfologie. NŊkter® granulomat·zn² (specifick®) z§nŊty jsou m®nŊ ļast®, 

nelze na jejich moģnĨ vĨskyt zapom²nat. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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3         INFEKCE A HISTOPATOLOGICK£ NĆLEZY 

 

V t®to kapitole se dozv²te:  

Informace o pŢvodc²ch a projevech infekļn²ch onemocnŊn². 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  

Priony, viry, bakterie, paraziti, myk·zy, infekce. 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 4 hodiny  

V r§mci obecn® patologie se vych§z² z infekc², kter® vykazuj² spoleļn® 

¼ļinky jednotlivĨch tŚ²d mikroorganismŢ. PrŢkopn²ky etiologie infekļn²ch 

chorob byl Louis Paster a Robert Koch. NovĨmi infekcemi je HIV ï AIDS, 

lymesk§ boreli·za, koronoviry ï SARS, Helicobacter pylori ï gastritis, viry 

hepatittidy B a C. 

 
Infekļn² agens tvoŚ² n§sleduj²c² kategorie: 

Á Priony a viry, 

Á Bakterie, 

Á Paraziti, 

Á Myk·zy. 

 
3.1 Priony a viry 

 
Priony vych§z² z prionov®ho proteinu, kterĨ je abnorm§ln², stabiln² a 

rezistentn² k prote§z§m. VĨsledkem pŢsoben² prionŢ je selh§n² bunŊk a 

naruġen² integrity bunŊļnĨch komponent. Protein vyvol§v§ neuron§ln² 

poġkozen² vedouc² ke spongiformn²m zmŊn§m v mozku ï spongiformn² 

encefalopatie, kter® byly pŚisuzov§ny pŢsoben² tzv. pomalĨm virŢm. 

Prionov® choroby jsou infekļn² a pŚenosn®. Klinicky vedou k progresivn² 

demenci. Histopatologick® zmŊny vykazuj² vakuolizaci neuronŢ a gliovĨch 

bunŊk mozkov® kŢry. Proces je multifok§ln². V mozkov® tk§ni doch§z² k 

tvorbŊ pseudocystickĨch dutin. Nedoch§z² k z§nŊtliv® reakci. Mezi prionov® 

chororby patŚ² kuru, spojen® s kanibalismem, Creutzfeldt-Jakobova 

choroba, tzv. nemoc ġ²lenĨch krav, u lid² spojen§ se ztr§tou pamŊti, 

demenc² a svalovĨmi kontrakturami a dalġ² nemoci spojen® s chronickou 

cerebel§rn² ataxi² a poruchami sp§nku. 

 
Viry jsou intracelul§rn² parazit®, tvoŚen² nukleovou kyselinou DNA 

nebo RNA. UvnitŚ bunŊk vytv§Ś² intranukle§ln² a intraplazmatick® inkluze. 

NejļastŊjġ²  pŢvodci  n§kaz  vych§z²  ze  17  ļeled²  s  ġirokĨm  spektrem 

onemocnŊn² ļlovŊka. 
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Viry v elektronov®m mikroskopu. 

 
 

 
Z virŢ DNA jsou to herpesviry, adenoviry, papovaviry, viry hepatitidy 

B a poxviry vyvol§vaj²c² variolu, vakcinii a molluscum contaginosum. 

RNA viry zpŢsobuj² pŚev§ģnŊ chŚipky A a B, pŚ²uġnice, zardŊnky, 

spalniļky, enteroviry onemocnŊn² stŚevn², kl²ġŠovou encefalitidu, hepatitidy 

A, C, D, E a skupina retrovirŢ s onemocnŊn²m onkologickĨm a viry imunitn² 

nedostateļnosti HIV 1, 2. 

Virov® infekce mohou prob²hat akutnŊ, chronicky nebo pŢsob² 

latentnŊ, vedou k n§dorov®mu pŢsoben² na buŔky. 

PŢsoben² virŢ na buŔku vede k nekr·ze ļi apopt·ze. Vlastn² 

mechanismus pŢsoben² m§ nŊkolik forem, od vļlenŊn² viru do hostitelsk® 

buŔky ļi z§sahu do imunitn²ho syst®mu nebo vyvol§n² n§dorov® 

transformace. 

K vybranĨm nejļastŊjġ²m onemocnŊn²m patŚ² chŚipka  (influenza) 

typu A, B, C. Postihuje sliznici dĨchac²ch cest, doch§z² k z§nŊtu maj²c²ho 

katar§ln² aģ katar§lnŊ hemoragickĨ charakter s pŚevahou lymfocytŢ, pozdŊji 

pŚi nasedaj²c² bakteri§ln² infekci s ¼ļast² granulocytŢ. Vedle postiģen² 

horn²ch dĨchac²ch cest mŢģe doj²t i k pneumonick® formŊ, kter§ m§ ļasto 

tŊģkĨ prŢbŊh se smrtelnĨmi n§sledky. 

 
TŊģkĨ akutn² respiraļn² syndrom (SARS) je onemocnŊn² 

vyvolan® koronaviry spojen® s celkovĨmi pŚ²znaky duġnosti, horeļky, 

bolesti svalŢ a gastrointestin§ln²mi pŚ²znaky v 10 % konļ²c² smrt². V pl²c²ch 

doch§z² k poġkozen² alveolŢ s vĨskytem obrovskĨch v²cejadernĨch bunŊk. 

OnemocnŊn² se objevilo poprv® v roce 2002 v Ļ²nŊ. 

U dŊt² je ļast§ kap®nkov§ infekce viru spalniļek, kvŢli nimģ vznik§ 

koģn² vyr§ģka, postiģen² respiraļn²ho syst®mu s moģnost² spalniļkov® 

pneumonie s folikul§rn² hyperplazi² lymfatick® tk§nŊ, kde se histologicky 

nach§z² v z§rodeļnĨch centrech obrovsk® mnohojadern® buŔky (buŔky 

Warthinovy-Finkledeyovy s inkluzemi). 
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Morfologick® zmŊny u zardŊnek (rubeola) vznikaj² u krļn²ch a 

okcipit§ln²ch uzlin z prim§rn²ho pomnoģen² viru ve sliznici nosohltanu. 

Katar§ln² z§nŊtliv® zmŊny dĨchac²ch cest jsou spojeny s typickĨm 

exant®mem v obliļeji, na trupu a v konļetin§ch. Z§vaģnou komplikac² mŢģe 

bĨt zardŊnkov§ panencefalitida s nekr·zami a kalcifikacemi v mozku a 

embryopatie u infikovan®ho plodu matky v rann®m stadiu gravidity s 

malformacemi srdce a oka. 

 
Herpetick® infekce HSV-1 a HSV-2 v r§mci morfologickĨch zmŊn 

vedou k tvorbŊ retn²ch oparŢ, puchĨŚkŢ na rtech, ale i v dutinŊ ¼stn², na 

genit§ln² sliznici, rohovce, k tvorbŊ hemoragi² a nekr·z mozku u imunitn²ch 

defektŢ i ke vzniku malign²ho n§doru kŢģe ï Kaposiho sarkomu. 
 

 

Herpetick§ infekce v cytologii, inkluze. 
 

 
 

Herpetick§ infekce v histologick®m obraze s jadernĨmi inkluzemi. 
 
 

Cytomegalovirus patŚ² do skupiny herpesvirŢ a vyvol§v§ z§vaģn® 

syst®mov® infekce u novorozencŢ s tvorbou intranukle§rn²ch inkluz² s 

charakteristicky svŊtlĨm halo. PŚenos tohoto viru z matky na plod mŢģe 

v®st k intrauterinn² rŢstov® retardaci plodu, k hepatomegalii a mikrocefalii, 

d§le k interstici§ln² pneumonii, hepatitidŊ, koģn²m zmŊn§m a k  n§lezu 

inkluz² ve sliznici stŚevn², ledvin§ch, ġt²tn® ģl§ze i jinde. Cytomegalovirus je 

u dospŊlĨch ļastĨm patogenem v souvislosti s AIDS. 
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Pl²ce, cytomegalovirus ï jadern§ inkluze. 

 
 

Lidsk® papilomaviry jsou viry DNA, jejichģ 40 typŢ infikuje 

anogenit§ln² oblast. Vytv§Ś² rŢzn® kondylomat·zn² ¼tvary s dysplastickĨmi a 

neoplastickĨmi zmŊnami, kter® vedou ve vysok®m procentu ke 

karcinomŢm, zvl§ġtŊ u ģen na dŊloģn²m ļ²pku. Jedn§ se zejm®na o typy 

16, 18, 31 a 45. TypickĨmi buŔkami jsou tzv. koilocyty, dlaģdicobunŊļn® 

epitelie s perinukle§rn²m projasnŊn²m a nepravidelnĨm chromatinovĨm 

vzorcem jader. Tyto histopatologick® l®ze se tak® nach§z² na kŢģi, ale i 

jinde, napŚ. na sliznici laryngu ï papilomat·za. 
 

 

Ektocervix, koilocyty. 
 
 

OnemocnŊn² AIDS ï Ăsyndrom z²skan® imunodeficienceñ je zn§m 

od roku 1981. Jde o vĨraznĨ ¼bytek T bunŊļn® imunity s poġkozen²m 

funkce T lymfocytŢ s rozvojem oportunn²ch infekc². Jsou to choroby, kter® u 

zdravĨch jedincŢ nepŚich§z². Choroba prob²h§ ve tŚech f§z²ch ï ļasn®, 

chronick® a pozdn².  V ļasn® f§zi onemocnŊn² jde o necharakteristick® 

nespecifick® zmŊny, m²sty s poklesem CD4 pozitivn²ch T lymfocytŢ. Ve 

stŚedn² f§zi poļet CD4 pozitivn²ch T lymfocytŢ kles§ a vznik§ 

generalizovan§ lymfadenopatie. Pozdn² f§ze se projevuje oportunn²mi 

infekcemi,  zejm®na  pneumocystovou  pneumoni²  (Pneumocystis  carinii), 
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pŚ²tomnost² kandidy, cytomegalovirov® infekce, toxoplasma gondii atd. 

Neurologick® postiģen² mŢģe bĨt v§z§no na prim§rn² lymfom mozku. V 

lymfatickĨch uzlin§ch doch§z² k ¼bytku lymfocytŢ a z§niku lymfatickĨch 

folikulŢ. 

 

 

 
AIDS, lymfatick§ uzlina s atrofi², barveno VG. 

 

  

Pneumocystis carinii  ï pl²ce, pŊnovit® substance v alveolech, barven² HE a Grocott. 
 
 

 
3.2 Bakterie 

Kokovit® infekce 

Stafylokokov® infekce maj² sklon vytv§Śet loģiska z§nŊtu v intersticiu s 

pŚ²tomnost² hnisu s tvorbou abscesŢ, napŚ. koģn² pyodermie (furunculus, 

carbunculus). Ļasto vġak i tyto infekce pronikaj² do tk§n² ï napŚ. hnisav§ 

mastitis nebo vytv§Ś² povrchov® pseudomembr§ny ï napŚ. na stŚevn² 

sliznici pabl§nov§ enteritis. 

 
Streptokokov® infekce pronikaj² pŢsoben²m toxinŢ do tk§n². M§lo 

virulentn² streptokok mŢģe vytv§Śet z§nŊt katar§ln² nebo katar§lnŊ hnisavĨ 
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(nasofaryngitis, tonsilitis), jsou vġak pŚechody k z§nŊtŢm interstici§ln²m s 

hojnou ¼ļast² granulocytŢ s moģnou hnisavou kolikvac² tk§nŊ (flegm·na). 

Rozs§hl® hnisav® z§nŊty kŢģe ļasto s celkovĨmi septickĨmi projevy 

pŚich§z² u sv®r§zn® jednotky erisypel, pŚi n²ģ jsou z§nŊtliv§ koģn² loģiska 

vĨraznŊ ļerven§, odpov²daj²c² oznaļen² rŢģe. Akutn²m streptokokovĨm 

onemocnŊn²m je sp§la (scarlatina). Poļ§tek onemocnŊn² je spjat s 

horeļnatou tonzilitidou a s n§slednĨm drobnŊ papul·zn²m exant®mem 

kŢģe. Pozdn²mi n§sledky streptokokovĨch infekc² jsou revmatick§ horeļka 

(febris rheumatica) a glomerulonefritida. 

 
Pneumokokov® infekce postihuj² respiraļn² trakt v r§mci bronchitid 

a bronchopneumonitid. D§le je do t®to skupiny zaŚazena krup·zn² (lob§rn²) 

pneumonie. Krup·zn² pneumonie je oznaļov§na jako z§nŊt plic s 

pŚ²tomnost² fibrinu v alveolech, jehoģ dalġ² osud je spojen s jeho organizac² 

za ¼ļasti fibroblastŢ, coģ vede k obrazu karneifikace a n§sledn® fibr·zy s 

vyŚazen²m alveol§rn² struktury z funkce. 
 

 

Bronchopneumonie, makroskopickĨ obraz. 

 

 

 
Bronchopneumonie. 

 
 

Meningokov® infekce se projevuj² pod obrazem nazofaryngitidy, 

pronikaj²  do   sliznice   a   n§sledn§   bakter®mie   ¼st²   v   cerebrospin§ln² 
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leptomeningitidu a sepsi. Toto onemocnŊn² pŚich§z² u dŊt², u nichģ je 

charakteristickĨm znakem hemoragick§ diat®za s projevy diseminovan® 

intravaz§ln² koagulopatie. Dalġ² v§ģn® poġkozen² nadledvin s prokrv§cen²m 

jejich tk§nŊ vytv§Ś² WaterhousŢv-FriedrichsenŢv syndrom. 

 
Gonokokov® infekce se projevuje u dospŊlĨch v moļovĨch a 

pohlavn²ch cest§ch s projevy katar§lnŊ hnisav®ho z§nŊtu ï kapavka, 

gonorhea. 

 
Kolibacil§rn² a podobn® infekce zpŢsoben® gram negativn²mi 

bacily, kteŚ² jsou jako komenz§l a uplatŔuj² se ļasto pŚi pŚich§zej²c²ch 

imunitn²ch defektech. 

 
Escherichia coli pŚich§z² obvykle ve stŚevn²m traktu, ale i v jin® 

mimostŚevn² lokalizaci. M§ patogenn² pŢsoben² a vyvol§v§ napŚ. v 

peritoneu hnisavĨ z§nŊt. PodobnŊ pŢsob² ve ģluļovĨch cest§ch, moļov®m 

¼stroj², ale i v plic²ch. 

 
Pseudomonas aeruginosa je ļasto souļ§st² nozokomi§ln² infekce 

pŚi sp§lenin§ch, zasahuje plicn² parenchym v r§mci septickĨch stavŢ. 

 
Klebsiellov® infekce vytv§Ś² zvl§ġtn² hlenovitĨ exud§t, ļasto pŢsob² 

bronchopneumonie. 

 
Salmonel·zy vytv§Ś² Śadu klinickĨch obrazŢ v r§mci z§nŊtŢ 

zaģ²vac²ho traktu. 

 
Hemofilov® infekce se ¼ļastn² chronickĨch z§nŊtŢ plic, komplikace 

chŚipkovĨch z§nŊtŢ. 

 
Brucel·zy vytv§Ś² granulomat·zn² histologick® zmŊny, vyskytuj² se 

u chovn®ho dobytka a mohou bĨt pŚenosn® na ļlovŊka (maleus). 

 
Korynebakteri§ln² infekc² je difterie ï pabl§novĨ z§nŊt nosohltanu 

vedouc² k tox®mii. Vyskytuje se pŚev§ģnŊ v novorozeneck®m vŊku a mŢģe 

vyvolat difterickou myokarditidu s dilatac² srdce a jeho akutn²m selh§n²m. 

 
Anaerobn² toxoinfekce tvoŚ² gram pozitivn² bacily vytv§Śej²c² 

tox®mii. Z§nŊtliv® zmŊny jsou v pozad². CharakteristickĨ obraz je rann§ 

infekce ï tetanus. Klostridiov§ infekce vede k z§nŊtu a gangr®nŊ 

zpravidla v oblasti mŊkkĨch tk§n². 

 
Leptospir·zy, borreli·zy, treponemat·zy zpŢsobuj² 

jednobunŊļn® organizmy, spir§lovitŊ vinut®, bez j§dra. Jsou prokazateln® v 

krvi i tk§n²ch. Do t®to skupiny onemocnŊn² patŚ² Weilova nemoc s 

postiģen²m jater, Lymesk§ nemoc, coģ je antropozoon·za vznikaj²c² po 
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pŚenosu Borrelia burgdoferi z kl²ġtŊte. V akutn² f§zi vznik§ eryt®m, ve f§zi 

chronick® postiģen² kloubŢ, leptomening a s chronickĨm z§nŊtem kŢģe. 

Treponema pallidum je pŚ²ļinou lues s charakteristickĨmi tŚemi stadii a 

pozdn²mi n§sledky III. stadia (viz z§nŊty specifick®). 

 
Zahrnuj² mykobakteri§ln² infekce, mycobacterium tuberculosis a 

mycobacterium bovis, kter® jsou pŢvodci lidsk® tuberkul·zy a 

mycobacterium leprae, pŢvodce lepry. Jde o pŚedstavitele specifickĨch 

z§nŊtŢ. 

 
Aktinomyk·za je onemocnŊn² m²stn² nebo  vz§cnŊji 

generalizovan®, nejļastŊji se nach§zej²c² v dutinŊ ¼stn² a v oblasti dutiny 

dŊloģn² u ģen se zavedenĨm nitrodŊloģn²m antikoncepļn²m tŊl²skem. 

Aktinomycety vyvol§vaj² hnisav® z§nŊty maj²c² chronickĨ prŢbŊh. Hnis je 

ģlutav® barvy a obsahuje ģlutav§ tŊl²ska ï drŢzy. Z§nŊt m§ charakter 

abscesŢ. 
 

 

Aktinomyk·za ï aktinomykotick® dr¼zy. 

 
 

z§nŊt. 

Nokardi·za postihuje plicn² parenchym a vytv§Ś² granulomat·zn² 

 

Mykoplazmov® infekce vyvol§vaj² ļast§ onemocnŊn² u zv²Śat. 

Mycoplasma pneumoniae vyvol§v§ atypickou pneumonii. Je pŚev§ģnŊ 

postiģen mukocili§rn² epitel bronchŢ, coģ vede ļasto k sekund§rn² infekci. 

 
Rickettsi·zy jsou aerobn² bakterie pŚedstavuj²c² intracelul§rn² 

parazitismus. Vyvol§vaj² epidemickĨ tyfus (skvrnivka), kterĨ pŚen§ġ² veġ 

ġatn². ĻlovŊk se nakaz² prostŚednictv²m drobnĨch traumat na kŢģi. V 

infikovan®m jedinci se Rickettsia prowazekii pomnoģuje v endoteli²ch 

zejm®na v pl²c²ch a mozku. OnemocnŊn² m§ vysokou mortalitu, 

mikroskopicky nach§z²me  uzl²ky na  drobnĨch  c®v§ch  s tromb·zou, 

zejm®na na kŢģi a mozku. 
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3.3 Chlamydi·zy 

 
Chlamydia trachomatis (s®rotypy D a K)  vyvol§v§ genit§ln² infekce u 

muģŢ v podobŊ uretritidy, epididymitidy a prostatitidy. Ģeny mohou 

prodŊl§vat tuto infekci asymptomaticky nebo ve formŊ mukopurulentn² 

sekrece z oblasti cervixu. Chlamydiov§ cervicitis se mŢģe rozġ²Śit na 

endometrium a tubu s n§slednou tub§rn² sterilitou. 

Chlamydia trachomatis (s®rotyp L) vyvol§v§ chronick® 

onemocnŊn² pŚen§ġen® pohlavn²m stykem s oznaļenou jednotkou 

lymphogranuloma venereum s typickou lokalizac² v urogenit§ln²m traktu, 

infekce se vġak mŢģe vyskytnout v dutinŊ ¼stn², v oku a jako proktokolitida 

u homosexu§lŢ. Vedle nebolestivĨch ulcerac² na zevn²m genit§lu doch§z² 

ke zduŚen² tŚ²selnĨch lymfatickĨch uzlin s jizvami a p²ġtŊlemi v genit§lu a 

koneļn²ku. Mikroskopicky se v uzlin§ch nach§z² nekrotizuj²c² loģiska s 

polynukle§ry a granulomat·zn² zmŊny. Dalġ²mi projevy  chlamydiov® 

infekce je trachom odpov²daj²c² chronick® keratokonjunktivitidŊ, coģ je 

vysoce nakaģliv§ nemoc vedouc² ke slepotŊ. 

Chlamydia psittaci zpŢsobuje psitak·zu, coģ je infekce z prachu 

exkretŢ nakaģenĨch pt§kŢ vedouc² k atypick® pneumonii spojen® s 

hepatitidou a myokarditidou. 
 

 

Chlamydie, vakuoly v cytoplazmŊ epitelu s koloidn²mi tŊl²sky. 

 

 
Chlamydie. 
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3.4 Myk·zy 

 
Mykofyta vykazuj² ve tk§n²ch hyfy, coģ jsou vl§knit® ¼tvary tvoŚ²c² s²tŊ, 

mycelia, a d§le kulovit® ¼tvary oznaļovan® jako sp·ry. Tyto struktury lze 

dobŚe prok§zat v barven² PAS a impregnaļn² metodŊ dle Grocotta. 

Infekce je zpravidla endogenn² a nepŚen§ġ² se z ļlovŊka na ļlovŊka. 

V histologii mŢģeme pozorovat rŢzn® typy reakc² na pl²snŊ od t®mŊŚ ģ§dn®, 

pŚes nespecifick® z§nŊtliv® reakce aģ nekr·ze a k tvorbŊ tuberkuloidn²ch 

granulomŢ. PozdŊji doch§z² k fibr·ze a kalcifikaci granulomŢ. 

Podle lokalizace rozdŊlujeme myk·zy na povrchov®, pŚev§ģnŊ 

koģn² a hlubok®, viscer§ln², kter® zasahuj² do vnitŚn²ch org§nŢ. N§rŢst 

mykotickĨch infekc² je n§sledkem pouģ²v§n² ġirokospektrĨch antibiotik, 

kortikoidŢ, cytostatick® a imunosupresivn² terapie. V r§mci iatrogenn²ch 

komplikac² pŚich§z² z invazivn²ch metod kanylace c®vn²ho syst®mu, d§le 

jsou nositeli mykotickĨch infekc² pacienti s defekty imunity. 

 
 

 

Aspergilus, barven² Grocott. 
 

 

Aktinomykotick§ drŢza v z§nŊtliv®m infiltr§tu. 
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Mykotick§ pneumonie. 

 

 

Candida albicans, mykotick§ vl§kna, barven² PAP. 
 
 
 

Povrchov® koģn² a slizniļn² myk·zy jsou pŚev§ģnŊ kandid·zy i 

ļast® v interdigit§ln² lokalizaci, na sliznic²ch v dutinŊ ¼stn², v oblasti zevn²ho 

genit§lu a v oblasti nehtŢ (onychomyk·za). 

 
Sekund§rn² viscer§ln² myk·zy jsou vŊtġinou komplikac² tŊģkĨch 

onemocnŊn², napŚ. krvetvornĨch org§nŢ, diabetu, dyspepsi² u dŊt². 

Diseminace krevn² cestou se nach§z² v ledvin§ch a mozku. Kandid·za 

mŢģe u dŊt² vyvol§vat nespecifick® z§nŊtliv® reakce a reakce 

granulomat·zn² s obrovskĨmi mnohojadernĨmi buŔkami.  Aspergil·za se 

ġ²Ś² pŚev§ģnŊ z plicn²ho loģiska a vytv§Ś² septovan§ vl§kna. Mukormyk·za 

je ļast§ u diabetikŢ a vytv§Ś² nepravidelnŊ ġirok§ neseptovan§ vl§kna. 

 
Prim§rn² syst®mov® myk·zy a hlubok® granulomat·zn² myk·zy 

postihuj² i zdrav® jedince. Infekce je pŚev§ģnŊ exogenn². PatŚ² mezi nŊ 

kryptokok·za, blastomyk·za, histoplazm·za, adiaspiromyk·za, 

pneumocyst·za a dalġ². Tyto myk·zy vytv§Ś² pŚev§ģnŊ granulomat·zn² 

z§nŊt. 
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Histoplazm·za 

Loģiska kase·zn² nekr·zy, pl²ce, HE. Ovoidn² mykofyta, Grocott. 
 
 

3.5 Paraziti 

 
BiologickĨ vĨvoj parazitŢ prob²h§ v jednom ļi v²ce hostitel²ch. ĻlovŊk se 

st§v§ v tomto ŚetŊzci mezihostitelem nebo hostitelem definitivn²m. Mezi 

parazity zaŚazujeme prvoky, helminty a ļlenovce. 

 
Prvoci napadaj² intestin§ln², urogenit§ln² a respiraļn² trakt, centr§ln² 

nervovĨ syst®m, syst®m krevn² a lymfatickĨ a rŢzn® org§ny. PatŚ² mezi nŊ 

lamblia postihuj²c² tenk® stŚevo a vedouc² k atrofii klkŢ, am®bi·za s 

lahvovitĨmi vŚedy v tlust®m stŚevŊ, trichomon·za s prvokem Trichomonas 

vaginalis s katar§lnŊ hnisavou koplitidou. Trichomonas vaginalis, hruġkovit® 

formace 

 

Toxoplasma gondii je protozom§ln² infekce, kterou pŚen§ġ² koļka na 

ļlovŊka. Toxoplazm·za se klinicky projevuje ve dvou form§ch: 

Á kongenit§ln² toxoplazm·za vyvol§vaj²c² u narozen®ho d²tŊte 

hydrocefalus, mikroftalmus (mal® oļi) a tvorbu pseudocyst v 

nervovĨch buŔk§ch s gli§ln²mi uzl²ky ï toxoplazmov§ 

encefalomyelitida. Tyto zmŊny mohou v®st k obliteraci mokovodu a 

hydrocefalu. 

Á adultn² toxoplazm·za vyvol§v§ zduŚen² krļn²ch uzlin, 

toxoplazmovou lymfadenitidu s hyperplazi² B a T z·ny, s hyperplazi² 

z§rodeļnĨch center folikulŢ a tvorbou epiteloidn²ch granulomŢ. 
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Toxoplazm·za, drobn§ pseudocysta v mozku (AIDS). 
 
 

Plazmodia, kter§ se vyskytuj² v nŊkolika druz²ch, vyvol§vaj² u 

ļlovŊka v dŢsledku napaden² ļervenĨch krvinek sekund§rn² anemii s 

vyplavov§n²m malarick®ho pigmentu. Tento pigment se hromad² v j§trech a 

slezinŊ. Vznik§ tak® trombotizace c®v s ischemickĨmi zmŊnami v mozku. 

 
Leishmani§za je pŚev§ģnŊ onemocnŊn² CNS a kŢģe, vyskytuje se v 

tropickĨch a subtropickĨch oblastech. Nemoc pŚen§ġ² kom§Śi. 

 
Helmiti. Jde o mnohobunŊļn® ģivoļichy, jejichģ hlavn² skupinu 

parazitujic² na ļlovŊku tvoŚ² motolice (trematoda), tasemnice (cestoda), 

hl²stice (nematoda) a filarie. 

 
Motolice patŚ² mezi ploch® hl²sty. OnemocnŊn² vyvol§vaj² z§stupci 

rodu Schistosoma (Bilharzia). Poġkozuj² stŊnu moļov®ho mŊchĨŚe a anu. 

Z§nŊtliv® zmŊny vedou k hematurii. V dŢsledku chronick®ho dr§ģdŊn² 

mohou vznikat ve sliznici n§dorov® zmŊny. D§le je napad§no stŚevo, j§tra, 

slezina a mozek. 

 
Tasemnice pŚedstavuj² stŚevn² onemocnŊn² teni·za. Tasemnice 

bezbrann§ dosahuje d®lky aģ 10m, nem§ h§ļky, vyskytuje se ve svalovinŊ 

skotu a mŢģe zpŢsobit infekci z nedostateļnŊ upraven®ho masa. 

Tasemnice dlouhoļlenn§ bĨv§ kratġ², vyskytuje se u prasat a u ļlovŊka 

vytv§Ś² boubele, nazĨvan® cysticerk·za. Jde o z§vaģn§ onemocnŊn² v 

kostern²ch svalech, srdci a mozku. 

 
Hydatid·za je onemocnŊn² ļlovŊka dvou druhŢ tasemnic, 

Echinococcus granulosus a Echinococcus multilocularis. 

Echinococcus granulosus je infekce z²skan§ od psŢ, v jejichģ fek§li²ch se 

nach§z² vaj²ļka. Doch§z² k tvorbŊ cyst, v jejichģ tekutinŊ jsou skolexy. 

Echinokokov® cysty rostou pomalu, stŊny jsou vrstven® s okoln² 

obrovskobunŊļnou epiteloidn² reakc² s ļetnĨmi lymfocyty. Cysty jsou 

pŚ²tomny v j§trech, pl²c²ch, ledvin§ch a mozku. Echinococcus multilocularis 
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se nach§z² ve stŚevŊ psŢ a liġek. ĻlovŊk se nakaz² vaj²ļky a larvy 

napadnou pŚedevġ²m j§tra, pl²ce a mozek. V okol² vzniklĨch drobnĨch 

mŊchĨŚkŢ vznik§ chronickĨ z§nŊt s obrovskobunŊļnou granulomat·zn² 

reakc². Parazit§rn² ¼tvar mŢģe napodobovat malign² n§dor. 

 
 

 

PrŢŚez echinokokovou cystou s dceŚinĨmi cystami.      Echinokokov® cysty v j§trech. 

 

 
Echinokok, skolex, charakteristick® h§ļky. 

 
 

Mezi hl²stice patŚ² Enterococcus vermicularis, roup dŊtskĨ, s 

ļastou lokalizac² v apendixu, kde vyvol§v§ chronicko-z§nŊtliv® zmŊny s 

pŚ²tomnost² eozinofilŢ. K infekci doch§z² deglutinaļn²  cestou 

prostŚednictv²m vaj²ļek, vŊtġinou z kontaminovanĨch rukou. 

Ascaris lumbricoides, ġkrkavka dŊtsk§, se nach§z² v oblasti 

ileocek§ln². Jde o n§sledek poģit² kontaminovan® zeleniny. Cyklus prob²h§ 

krevn²m obŊhem pŚes plicn² parenchym s n§lezem eozinofilŢ a nŊkdy i 

Charcot-LeydenovĨch krystalŢ ve sputu. 

Ancylocystoma duodenale, mŊchovŊc lidskĨ, je parazit vyvol§vaj²c² 

profesion§ln² onemocnŊn² oznaļovan® jako nemoc tunel§ŚŢ. Larvy se 

dost§vaj² pŚes kŢģi do krve a do tr§vic² soustavy, kde doch§z² k atrofii 

slizniļn²ch klkŢ v tenk®m stŚevŊ s n§slednou enteroragi². 
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Oxyuris vermicularis, apendix. 
 
 

Fil§rie je skupina onemocnŊn², mezi nŊģ patŚ² Trichinella spiralis, 

svalovec stoļenĨ, kterĨ vytv§Ś² ve svalech srdce, br§nice, meziģebŚ², ve 

svalech okohybnĨch a svalech hrtanu encystovan® larvy. V srdci se 

nach§z² obraz akutn² myokarditidy. 

Trichuris trichuria, tenkohlavec lidskĨ, vytv§Ś² klub²ļka v 

lymfatickĨch uzlin§ch s n§slednĨm z§nŊtem v oblasti p§nve a genit§li². V 

dŢsledku obstrukce lymfatickĨch c®v doch§z² k elefanti§ze s ed®mem 

zevn²ho genit§lu. 

 
Ļlenovci. Jde o ektoparazity, kteŚ² vyvol§vaj² koģn² l®ze na 

podkladŊ alergick® reakce. Touto cestou mohou pŚen§ġet rŢzn® choroby. 

PatŚ² mezi nŊ z§koģka svrabov§ ï Sarcoptes scabiei, kter§ vytv§Ś² v 

m²stech ztenļel® kŢģe, napŚ. meziprstn²ch Śas, chodbiļky vzhledu prouģkŢ 

o d®lce do 1 cm. V okol² chodbiļek je pŚ²tomen lymfocyt§rn² infiltr§t. 

 

 
3.6 Sexu§lnŊ pŚenosn® choroby a infekce 

 
Jsou oznaļovan® jako choroby STD a pŚen§ġej² se pohlavn²m stykem. 

PŚenos mŢģe nastat tak® injekļn²mi jehlami u narkomanŢ (HIV, Treponema 

pallidum, Chlamydia trachomatis). 

 

  
 

 

Ot§zky a ¼koly:  

1. Popiġte, co jsou to priony a kter® nemoci zpŢsobuj². 

2. Vyjmenujte onemocnŊn² zpŢsoben® viry. 

Shrnut² kapitoly 

PŚehled infekļn²ch agens v histopatologii v r§mci org§novĨch zmŊn v mikro 

a makroobrazech. 
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3. JakĨ je hlavn² faktor vzniku karcinomu dŊloģn²ho ļ²pku? 

4. Kter® bakterie zpŢsobuj² sp§lu? 

5. Jak® jsou projevy chlamĨdiov® infekce? 

6. Jak dŊl²me myk·zy? 

7. Jak® jsou projevy pŚi napaden² parazitem Toxoplasma gondii? 
 
 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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4 AMYLOIDčZA 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Klasifikaci amyloid·z a jejich hlavn² makroskopick® i mikroskopick® obrazy. 

D§le budou zm²nŊny speci§ln² barv²c² metody k prŢkazu amyloidu. 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  

Amyloid, amyloid·za. 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 1,5 hodiny  

 

Amyloid·za je charakterizov§na patologickou tvorbou proteinu amyloidu, 

kterĨ se nach§z² extracelul§rnŊ. V rŢznĨch tk§n²ch a org§nech. Podle 

pŢvodu amyloidu dŊl²me amyloid·zu na prim§rn² a sekund§rn² a vz§cnŊ 

famili§rn² formy. 

 
Prim§rn² AL amyloid skl§daj²c² se z lehkĨch ŚetŊzcŢ 

imunoglobulinŢ nebo jejich fragmentŢ. PŚich§z² pŚi myelomu nebo lymfomŢ 

B v 10ï15 % pŚ²padŢ. V kostn² dŚeni jsou zmnoģeny monoklon§ln² 

plazmatick® buŔky produkuj²c² imunoglobuliny. Tato forma mŢģe bĨt 

spojena s mnohoļetnĨm myelomem. 

 
Sekund§rn² amyloid·za vznik§ na podkladŊ jin®ho onemocnŊn², u 

nŊjģ nach§z²me AA amyloid tvoŚenĨ 76 aminokyselinami. Jsou postiģeny 

vnitŚn² org§ny, nadledviny, slezina, j§tra, uzliny, ledviny a stŚevo. Amyloid je 

v§z§n na endotelie a fagocyty. K sekund§rn² amyloid·ze vedou chronick§ 

z§nŊtliv§ onemocnŊn², napŚ. osteomyelitidy, revmatoidn² artritidy, 

bronchiektazie, Crohnova nemoc, abscesy a nŊkter® karcinomy (Grawitz). 

Makroskopicky m§ amyloid ġedobŊlavou barvu, elastickou 

konzistenci a voskovĨ vzhled. Ve slezinŊ tvoŚ² na Śezu mnohoļetn§ drobn§ 

loģiska (folikul§rn² amyloid), oznaļovan§ jako s§gov§ slezina. PŚi difuzn² 

depozici amyloidu je v ļerven® pulpŊ oznaļen² ġunkov§ slezina. 
 

 
Folikul§rn² amyloid·za sleziny. 
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Amyloid·za ledviny, HE. Amyloid·za ledviny, Kongo. 

Postiģen² glomerulŢ a arteriol. Postiģen² glomerulŢ a arteriol. 

 

N§dorovĨ amyloid vznik§ m²stn²m nahromadŊn²m amyloidu v 

podobŊ uzlovit® formace, napŚ. v pl²c²ch, kŢģi, spojivce, jazyku, moļov®m 

mŊchĨŚi i jinde. V okol² t®to formace jsou nahlouļeny plazmocyty. Afekce 

mŢģe pŚipom²nat pravĨ n§dor. 
 

 
N§dorovĨ amyloid plic, kŚehk§ bŊlavŊ graciln² hmota. 

 

 

N§dorovĨ amyloid plic s obrovsko-bunŊļnou granulomat·zn² reakc². 
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AS amyloid je seniln² amyloid, kterĨ se nach§z² v myokardu nebo v 

aortŊ a je zjiġtŊn aģ pŚi mikroskopick®m vyġetŚen². 

 
Mozkov® amyloid·zy vznikaj² na podkladŊ amyloidov®ho 

prekurzoru AAP. KlinickĨm korel§tem je progresivn² demence ï 

Alzheimerova nemoc. 

 
AE amyloid se nach§z² ve stromatu endokrinn²ch org§nŢ, napŚ. v 

medul§rn²m karcinomu ġt²tn® ģl§zy, d§le v nezidiomu a karcinoidech. 

 
MakroskopickĨ prŢkaz amyloidu lze prov®st vloģen²m ļ§stic 

tk§nŊ do Lugolova roztoku, kde se objev² hnŊd® zbarven². Po pŚenesen² 

tŊchto hnŊdavŊ zbarvenĨch ļ§stic do zŚedŊn® kyseliny s²rov® se mŊn² 

barva na modrozelenou. 

Mikroskopicky se v z§kladn²m barven² HE podob§ amyloid hyalinu. 

Pouģit²m konģsk® ļervenŊ se lososovŊ ļerven§ depozita v polarizaļn²m 

mikroskopu f§zovĨm posunem projev² zelenĨm dichroismem. Velmi citliv§ 

je fluorescenļn² metoda, d§le lze amyloid prok§zat pouģit²m specifickĨch 

protil§tek. V ultrastruktur§ln²m vyġetŚen² se depozita amyloidu jev² jako 

svazky jemnĨch vl§ken. 

 
Z liter§rn²ch pramenŢ d§le vyplĨvaj² manifestace amyloidu v r§mci 

syst®mov® amyloid·zy s klinickou manifestac² v tr§vic²m traktu v r§mci 

dlouhodobĨch dyspeptickĨch obt²ģ² s projevy malnutrice a malabsopce. Na 

amyloid·zu je tŚeba myslet v diferenci§ln² diagnostice chronickĨch 

z§nŊtlivĨch zmŊn s infiltrac² ģaludku a stŚeva. Jsou popisov§ny amyloidn² 

neuropatie navazuj²c² na n§dorov® procesy a syndromy s vakuolizac² 

n§dorovĨch bunŊk, coģ mŢģe bĨt projevem autoimunn² reakce. D§le jde o 

prstenļitou pŚemŊnu lymfoplazmocytoidn²ch bunŊk vych§zej²c²ch z 

malign²ho lymfomu pl§ġŠov®  z·ny. Literatura d§le  uv§d² pŚ²tomnost 

globul§rn²ch formac² amyloidu v j§trech v cytoplazmŊ hepatocytŢ, coģ je 

uv§dŊno v souvislosti s hepatocelul§rn²m  karcinomem ļi s asociac² se 

syst®movou amyloid·zou. Cytologicky se prokazuje amyloid v 

tenkojehlov®m odbŊru. Prov§d² se zpracov§n² cytobloku s barven²m HE, 

Kongo ļervenŊ, imunocytochemie s pouģit²m CD20 a CD45. Jde pŚev§ģnŊ 

o odbŊry z plic, uzlin, ġt²tn® ģl§zy, podkoģn² tukov® tk§nŊ a kostn² dŚenŊ. 

 
 
 

  

Shrnut² kapitoly 

Jde  o  pomŊrnŊ  m§lo  ļast®  n§lezy,  vŊtġinou  pouze  makroskopicky 

nediagnostikovateln®, vyģaduj²c² podrobn® speci§ln² vyġetŚen². 
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Ot§zky a ¼koly: 

1. RozdŊlte amyloid·zu podle pŢvodu. 

2. Charakterizujte prim§rn² amyloid·zu. 

3. Popiġte sekund§rn² amyloid·zu. 

4. Jak lze prok§zat amyloid v histologickĨch Śezech? 

5. Ve kterĨch org§nech se amyloid nejļastŊji ukl§d§? 
 
 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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5 PROGRESIVNĉ ZMŉNY 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Charakteristiku  a  typy  progresivn²ch  zmŊn  vļetnŊ  popisu  jednotlivĨch 

procesŢ. 

 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Regenerace, reparace, hypertrofie, hyperplazie, metaplazie a adaptace. 
 

 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 3,5 hodiny  

Progresivn² zmŊny jsou procesy, kter® vedou k zachov§n² ļi n§hradŊ 

poġkozen® tk§nŊ. PatŚ² sem regenerace, reparace, hypertrofie, hyperplazie, 

metaplazie a adaptace. Tk§nŊ se pŚizpŢsobuj² zmŊnŊnĨm podm²nk§m. 

 
5.1 Regenerace 

 
Regenerace je n§hrada tk§nŊ tk§n² rovnocennou. NŊkter® tk§nŊ nejsou 

regenerace schopn®. Jedn§ se o tk§nŊ s vysokĨm stupnŊm diferenciace. 

Jde napŚ. o gangliov® buŔky CNS nebo svalov§ vl§kna myokardu, ale tak® 

glomeruly nemaj² regeneraļn² schopnost ģ§dnou. NŊkter® tk§nŊ regeneruj² 

st§le, jsou to napŚ. buŔky krvetvorn®, dlaģdicovĨ epitel kŢģe, dŊloģn² 

sliznice nebo enterocyty stŚeva. Omezenou regeneraļn² schopnost maj² 

j§tra a ledvinn® kan§lky. 

Aby mohly tk§nŊ regenerovat, mus² bĨt zachov§na baz§ln² 

membr§na nebo retikul§rn² kostra a kambiov§ z·na (napŚ. v j§trech buŔky 

periport§ln²). Regeneruj²c² buŔky jsou v histologii zpravidla mal®, maj² 

bazofiln² cytoplazmu, jsou v²cejadern® a vykazuj² jadern® odchylky, kter® 

mohou sv§dŊt k z§mŊnŊ za buŔky n§dorov®. 

 

 

Regenerace dlaģdicobunŊļn®ho epitelu z dŊloģn²ho ļ²pku po pŚedchoz² punch biopsii. 
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Regenerace. 
 
 

5.2 Reparace 

 
Reparace je n§hrada tk§nŊ tk§n² m®nŊcennou, vŊtġinou vazivem, coģ 

odpov²d§ reparativn²mu z§nŊtu. Do t®to skupiny progresivn²ch zmŊn 

zaŚazujeme hojen² ran, organizaci hematomu, trombu,  hojen² zlomenin, 

nekr·zy a vhojov§n² ciz²ch tŊles. 

 
Hojen² ran per primam odpov²d§ m²rn®mu proliferativn²mu z§nŊtu, 

kde pŚevl§daj² myofibroblasty.  Jizva je zpravidla hladk§,  bez deformac² 

kŢģe. Kryc² dlaģdicobunŊļnĨ epitel pŚekryje r§nu do 48 hodin. 

 
Hojen² ran per secundam vznik§ pŚi hnis§n² r§ny, kde se nach§z² 

vŊtġ² nekr·za, tvorba nespecifick® granulaļn² tk§nŊ ve vŊtġ²m mnoģstv². 

Doch§z² k retrakci jizvy, kter§ je vtaģen§ a vĨraznŊji se vyklenuj²c², 

hypertrofick§. 

 
Organizace hematomu vych§z² z tvorby granulaļn² tk§nŊ za ¼ļasti 

hojnĨch fibroblastŢ, kter® nahrazuj² vl§kna fibrinu. Mal® hematomy vedou k 

plochĨm line§rn²m jizv§m, vŊtġ² hematomy zpravidla centr§lnŊ zkapaln² s 

blanitou vrstvou, kter§ vystĨl§ dutinu oznaļovanou jako posthemoragick§ 

pseudocysta. Tento typ hojen² pŚich§z² v oblasti tvrd® pleny mozkov® a je 

oznaļov§n subdur§ln²m hematomem. 

 
Organizace trombu ï pŚi dalġ²m setrv§v§n² krevn² sraģeniny v 

c®vn²m syst®mu, kterou oznaļujeme jako trombus, vede k jeho organizaci. 

Jde o vrŢst§n² fibroblastŢ na podkladŊ pŚ²tomnĨch vl§ken fibrinu do trombu, 

pozdŊji s tvorbou granulaļn² tk§nŊ. Tyto zmŊny jsou pŚekryty na povrchu 

trombu endotelem. UvnitŚ trombu se nach§z² hemosiderin. Trombus mŢģe 

centr§lnŊ zkapalnŊt, coģ oznaļujeme puriformn²m zmŊknut²m na z§kladŊ 

kter®ho mŢģe doj²t k rekanalizaci trombu. Za pŚ²tomnosti infekce pŚi 

trombech v r§mci septikopyemie mohou podlehnout tromby zhnis§n², coģ 

oznaļujeme jako zmŊny putridn². 
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Hojen² kostn² zlomeniny ï pŚi kostn² zlomeninŊ vznik§ vģdy 

hematom, zpravidla v oblasti periostu a endostu. Hematom je nahrazen 

nespecifickou granulaļn² tk§n² oznaļovanou jako fibr·zn² svalek (kalus), 

pŚech§zej²c² v primitivn² kostŊnnĨ svalek (definitivn² kalus) s haverskĨmi 

syst®my. PŚi chybn® fixaci kostn²ch fragmentŢ s umoģnŊn²m pohybu dojde 

k tzv. pseudoartr·ze (pakloub). 

 
VĨsledkem hojen² nekr·zy je jizva. Dojde-li napŚ. k nekr·ze pouze 

svalovĨch vl§ken myokardu ï myomalacii, ģivotnost stromatu zŢst§v§ 

zachov§na a dojde ke vzniku drobn® myofibr·zy. Podlehne-li v r§mci vŊtġ² 

ischemie nekr·ze svalov§ tk§Ŕ myokardu vļetnŊ stromatu, vznik§ jizva. 

Velk§ nekr·za svalov® tk§nŊ bĨv§ ohraniļena tk§n² jizevnatou, nekr·za se 

resorbuje pomalu a pŢsob² jako ciz² tŊleso. 

 
Vhojov§n² ciz²ch tŊles je fibroproduktivn² z§nŊt, pŚi kter®m z§leģ² 

na chemick® reakci tŊlesa. PŚ²kladem jsou reakce na ģelezitĨ pigment 

(siderosis bulbi, chalcosis bulbi), sider·za a antrak·za plic, reakce na 

stehovĨ materi§l (SchlofferŢv tumor),  c®vn² prot®zy, obrovskobunŊļn§ 

granulomat·zn² reakce na rozpad elastiky c®v, reakce na n§dorovĨ 

amyloid. 
 

 
SchlofferŢv pseudotumor, cytologickĨ odbŊr s typickou v²cejadernou buŔkou. 

 
 

Na  regeneraci  a  reparaci  maj²  vliv  epiderm§ln²  rŢstovĨ  faktor, 

destiļkovĨ rŢstovĨ faktor, fibroblastickĨ rŢstovĨ faktor. 

 
5.3 Hypertrofie a hyperplazie 

 
Hypertrofie pŚedstavuje zvŊtġen² org§nu a je zpŢsobena  zvŊtġen²m 

jednotlivĨch bunŊk. Hyperplazie pŚedstavuje zvŊtġen² org§nu zmnoģen²m 

poļtu bunŊk. Z hlediska patofyziologie vĨkonnost hypertrofick® tk§nŊ kles§, 

tk§Ŕ pracuje metabolicky ne¼spornŊ. 

NejļastŊjġ²m podnŊtem k hypertrofii je zvĨġen² pracovn²ho zat²ģen² 

(kulturist®). K hypertrofii myokardu doch§z² pŚi pŚet²ģen² srdce u 

hypertenze, srdeļn²ch vad, zmŊn objemu krve. 



42  

Hyperplazie prezentovan§ zmnoģen²m bunŊk a zmŊnou velikosti 

org§nu pŚich§z² z dŢvodŢ hormon§ln²ch a kompenzaļn²ch. PŚ²kladem 

hormon§ln² hyperplazie jsou procesy prob²haj²c² v pubertŊ a bŊhem 

gravidity (mamma, dŊloha). Kompenzaļn² hyperplazie pŚich§z² v jatern²m 

parenchymu napŚ. po parci§ln² hepatektomii. Dalġ²m pŚ²kladem patologick® 

hyperplazie jsou zmŊny endometria pŚi poruġen² rovnov§hy estrogenu, d§le 

hyperplazie prostaty, kter§ mŢģe pŚej²t v neoplazii. 
 

 

Hypertrofie lev® srdeļn² komory. 

 

 
Hypertrofie srdce, ztluġtŊl§ svalov§ vl§kna s kvadratickĨmi j§dry. 

 

 
Hyperplazie prostaty a trabekul§rn² hypertrofie stŊny moļov®ho mŊchĨŚe. 
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Glandul§rnŊ cystick§ hyperplazie endometria. 

 

 
Adenomat·zn² hyperplazie prostaty. 

 

 
Dukt§ln² hyperplazie epitelu z vĨvodu ml®ļn® ģl§zy v cytologii. 

 
 

5.4 Metaplazie 

 
Metaplazie je pŚemŊna plnŊ diferencovan® tk§nŊ ve tk§Ŕ jin®ho 

diferencovan®ho typu. DŊl² se na pŚ²mou a nepŚ²mou metaplazii. PŚ²ļiny 

metaplazie mohou bĨt rŢzn®, mŢģe j²t napŚ. o mechanick® dr§ģdŊn², 

avitamin·zu A. 
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DlaģdicobunŊļn§ metaplazie s tŊģkou dysplazi² epitelu bronchu. 

 

 
Zral§ dlaģdicobunŊļn§ metaplazie (zes²len² ektoplazmy) v cytologii. 

 

 
Nezral§ dlaģdicobunŊļn§ metaplazie v cytologii. 

 

PŚ²m§ metaplazie je diferenciace za fyziologickou mez, napŚ. vznik 

rohovŊn² dlaģdicobunŊļn®ho epitelu v dutinŊ ¼stn² vytv§Śej²c² ohraniļen® 

bŊlav® skvrny ï leukoplakie. D§le lze do t®to skupiny uv®st osifikaci v 

jizvŊ, v kostern²m svalu (myositis ossificans). 

 
NepŚ²m§ metaplazie vznik§ v r§mci zmŊn epitelu, napŚ. 

dlaģdicobunŊļn®ho,  kterĨ  se  v  dan®  lokalizaci  za  norm§ln²  situace 
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nevyskytuje.  NapŚ.  leukoplakie  v  moļov®m  mŊchĨŚi,  v  moļovodech,  v 

bronchi§ln² sliznici. 

 

  
 
 

Ot§zky a ¼koly: 

1. VysvŊtlete pojem reparace. 

2. Charakterizujte pojem progresivn² zmŊny. 

3. Popiġte organizaci trombu. 

4. Popiġte proces hojen² zlomeniny. 

5. UveŅte rozd²l mezi hyperplazi² a hypertrofi². 

6. Kter® tk§nŊ nemaj² regeneraļn² schopnost? 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

Shrnut² kapitoly 

Shrnuty progresivn² zmŊny ï regenerace, reparace, hyperplazie, 

hypertrofie, metaplazie a pŚechody do dysplazie. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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6 DYSPLAZIE (PREKANCERčZY) 

V t®to kapitole se dozv²te:  

Klasifikaci dysplastickĨch zmŊn a jejich mikroskopick® projevy. 
 
 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Dysplazie, CIN, PIN. 

 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 1 hodina  

 

Dysplazie jsou zmŊny nen§dorov®, kter® vġak mohou v®st ke vzniku 

malign²ho n§doru. Vyznaļuj² se pŚedevġ²m cytologickou nepravidelnost² v 

histologick®m obraze. Proliferativn² zmŊny jsou prezentov§ny zvl§ġtŊ 

nukleoplazmatickĨm nepomŊrem s pŚevaģuj²c²m objemem j§dra, 

prominuj²c²cmi nukleoly, nepravidelnĨm rozloģen²m chromatinu, pŚ²tomnost² 

jadern® hyperchromazie a zn§mkami anizocyt·zy a anizonukle·zy. Tak® 

doch§z² k pŚ²tomnosti zvĨġen®ho poļtu mit·z; i atypickĨch. Tyto cytologick® 

zmŊny se oznaļuj² jako dysplastick® a tŚ²d² se podle kvantity na dysplazie 

lehk®, stŚedn² a tŊģk® s oznaļen²m napŚ. na dŊloģn²m ļ²pku CIN I., II., III. 

stupnŊ nebo v prostatŊ PIN I., II., III. stupnŊ. 

 

 
 

 

Dysplazie lehk§, koilocyty, cytologie a histologie. 



47  

 

 
 

 

Dysplazie stŚedn², cytologie a histologie. 

 

 
 

 
 

Dysplazie tŊģk§, cytologie a histologie. 
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V klasick®m histologick®m vyġetŚen² lze pozorovat naruġen² 

epiteli§ln²ho vrstven² ï ztr§ta stratifikace a ļetnŊjġ² mit·zy. Baz§ln² 

membr§na vġak nen² poruġen§. Do t®to skupiny zmŊn jsou zaŚazov§ny 

napŚ. tzv. aden·zy s nepravidelnost² ģl§zov®ho epitelu, dukt§ln² hyperplazie 

ml®ļn® ģl§zy, zmŊny na ģl§zov®m epitelu polypŢ tlust®ho stŚeva a dalġ² 

obdobn® epiteli§ln² zmŊny. 

 
Dojde-li k vĨraznŊjġ²m cytologickĨm a histologickĨm vĨġe popsanĨm 

odchylk§m s vĨraznou zmŊnou stratifikace pŚi neporuġen² baz§ln² 

membr§ny, oznaļujeme tento obraz jako carcinoma in situ (preinvazivn² 

karcinom). Jeho n§lez je ļastĨ na dŊloģn²m ļ²pku, kŢģi, sliznici dutiny ¼stn², 

v oblasti vulvy. NŊkter® tyto zmŊny autonomn² povahy jsou zaŚazov§ny do 

dysplazie III. stupnŊ. 

 
V hodnocen² tŊchto zmŊn napom§haj² imunohistochemick® metody 

s pouģit²m protil§tek cytokeratin, Ki-67 a laminin. Dysplastick® zmŊny 

niģġ²ho stupnŊ (CIN I., II.) mohou po urļit® dobŊ spont§nnŊ regredovat, 

nelze vġak tuto regresi pŚedpokl§dat u dysplazi² tŊģk®ho stupnŊ. Dysplazie 

nach§z²me ļasto na kŢģi, sliznic²ch GIT, dŊloze, ml®ļn® ģl§ze, prostatŊ, 

hrtanu, moļovĨch cest§ch, v m²stŊ epiteli§ln²ch pŚechodŢ v kardii a  v 

oblasti zevn²ho genit§lu. 

 
 

 

 

DlaģdicobunŊļnĨ karcinom, imunohistochemick® vyġetŚen² Ki-67 

ukazuje vysok® procento jadern® pozitivn² exprese. 
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Adenokarcinom, imunohistochemickĨ prŢkaz Ki-67 ukazuje vysok® procento pozitivn² jadern® exprese. 

 

 

  
 
 

 

Ot§zky a ¼koly: 

1. VysvŊtlete pojem dysplazie/prekancer·za. 

2. Jak® jsou hlavn² mikroskopick® znaky dysplastickĨch zmŊn? 

3. UveŅte stupnŊ dysplastickĨch zmŊn. 

 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

Shrnut² kapitoly 

Dysplastick® zmŊny (prekancer·zy) jsou v rŢznĨch tk§n²ch sledov§ny v 

r§mci skr²ningovĨch programŢ.  Jde pŚev§ģnŊ o oblast  dŊloģn²ho ļ²pku, 

ml®ļn® ģl§zy a kolorekt§ln² krajiny. Na dysplastickĨch procesech se pod²l² 

cel§ Śada faktorŢ. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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7 NEOPLAZIE 

V t®to kapitole se dozv²te:  

Informace o etiologii a klasifikaci n§dorovĨch onemocnŊn² vļetnŊ popisu 

jejich hlavn²ch jednotek. 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  

Neoplazie, mezenchymov® n§dory,  epitelov® n§dory,  neuroektodermov® 

n§dory, sm²ġen® n§dory. 

 
Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 4 hodiny 

 
 

Jde o soubor patologickĨch procesŢ, jejichģ znakem je neŚ²zenĨ rŢst bunŊk. 

TŊmito procesy se zabĨv§ onkologie. V souļasn®m vĨvoji vġak do 

problematiky onemocnŊn² zasahuj² i dalġ² obory, jakĨmi jsou klinick§ 

biochemie, cytogenetika, molekul§rn² biologie, radioterapie a dalġ². 

Z§kladn²m oborem z hlediska diagnostiky zŢst§v§ patologie. Podstatnou 

ļ§st tvoŚ² histopatologick® morfologick® metody makroskopick®, 

mikroskopick®, imunohistochemick®, elektronmikroskopick® a molekul§rn². 

Tyto metody urļuj² klasifikaci n§dorovĨch procesŢ, na jejichģ z§kladech je 

zah§jena l®ļba. Oznaļen² n§dorŢ jsou rŢzn§, nŊkdy nevyjadŚuj² jejich 

vlastn² povahu a biologick® chov§n². Jde o n§zvy tumor, neoplazma, 

blastom. Z tohoto dŢvodu SvŊtov§ zdravotnick§ organizace vyd§v§ 

klasifikaļn² nomenklaturu, v n²ģ jsou oznaļeny podle svŊtovĨch vĨzkumŢ a 

systemizace n§dorov® jednotky s pŚihl®dnut²m k jejich biologick® povaze, 

diferenci§ln² diagnostice, progn·ze, terapii a geografick® patologii. Tato 

krit®ria hodnocen² umoģŔuj² jednotnou diagnostiku celosvŊtovŊ. U 

n§dorovĨch procesŢ jde o spr§vn® oznaļen² nozologick® jednotky v 

klinick® klasifikaci. 

 
Patologov® urļuj² u malign²ch n§dorŢ grading, tedy stupeŔ 

diferenciace (G1 ï n§dor dobŚe diferencovanĨ, G2 ï stŚednŊ diferencovanĨ, 

G3 ï m§lo diferencovanĨ, G4 ï nediferencovanĨ). Ļ²m vykazuje n§dor 

niģġ² stupeŔ diferenciace,  t²m  m§ zpravidla horġ² biologickou povahu v 

ohroģen² pacienta. D§le je pouģ²v§na tzv. TNM klasifikace, kter§ urļuje 

staging odpov²daj²c² hloubce prorŢst§n² malign²ho n§doru do tk§nŊ (T), 

postiģen² lymfatickĨch uzlin (N) a pŚ²tomnost metast§z do org§nŢ (M). PŚi 

hodnocen² n§dorŢ se urļuje vedle popisŢ bunŊļnĨch a cytologickĨch 

struktur tak® poļet mit·z v zorn®m poli vŊtġinou pŚi zvŊtġen² 400x na 10 

zornĨch pol². 
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PŚ²ļiny vzniku n§dorŢ Śeġ² Śada teori², iritaļn²,  dysontogenetick§, 

hormon§ln² stimulace, vliv dŊdiļnosti, z§Śen², pŢsoben²  kancerogenn²ch 

l§tek ļi virŢ. 

Iritaci se pŚiļ²t§ vĨznam v souvislosti se z§nŊty chronick® povahy, 

napŚ. pŚi chronick® cholecystitidŊ ļi pŚi vzniku karcinomu v jizvŊ po 

pop§len². Dysontogenetick§ teorie vych§z² z ohraniļen®ho, anom§ln²ho 

um²stŊn² tk§nŊ, napŚ. n®vocelul§rn²ch bunŊk, kter® mohou v®st ke zvratu v 

melanom. Hormon§ln² pŢsoben² pŚich§z² ve tk§n²ch, kter® jsou pod vlivem 

hormonŢ, napŚ. endometrium, mamma a jin®. PŚ²kladem dŊdiļnosti je 

famili§rn² polyp·za stŚev a karcinom ml®ļn® ģl§zy. Opakovan® d§vky RTG 

z§Śen² mohou bĨt tak® pŚ²ļinou kancerogeneze u l®kaŚŢ rentgenologŢ, u 

horn²kŢ v uranovĨch dolech, tzv. j§chymovskĨ karcinom plic. Kancerogenn² 

l§tky s mutagenn²m ¼ļinkem odpov²daj² pŢsoben² dehtu, cigaretov®ho 

kouŚe ļi deriv§tŢ benzenu. Virov® pŢsoben² je v souļasn® dobŊ 

zdŢrazŔov§no v oblasti pŢsoben² papilomavirŢ (HPV) ve vztahu ke 

karcinomu dŊloģn²ho ļ²pku, Burkittova lymfomu, karcinomu jater. 

 
Obecn§ systemizace n§dorŢ: 

Á N§dory mezenchymov®, 

Á N§dory epitelov®, 

Á N§dory neuroektodermov®, 

Á N§dory sm²ġen®. 

 
7.1 N§dory mezenchymov® 

 
Vych§z² z pojivov® tk§nŊ a v imunohistochemick®m vyġetŚen² exprimuj² 

vimentin. Jedn§ se o fibrom, myxom, lipom, hemangiom, lymfangiom, 

leiomyom, rhabdomyom, chondrom, osteom, synovialom a n§dory 

krvetvorn®ho syst®mu. Jde o n§dory benign², podobn® z§kladn² tk§ni, ze 

kter® vych§z². Jsou zpravidla dobŚe ohraniļen® s pŚ²tomnost² mezibunŊļn® 

hmoty a odpov²daj² menġ² velikosti. 

 
Myxom bĨv§ ļasto v kombinaci s lipomem ï myxolipom. Myxom je 

zpravidla hlenovitĨ s hvŊzdicovitĨmi buŔkami, bez pŚ²tomnosti c®v. 

 
Lipom se podob§ tukov® tk§ni mŊkļ² konzistence, je tvoŚenĨ 

zralĨmi lipocyty, mezi kterĨmi lze naj²t elementy menġ² s pŚ²tomnĨmi 

intracytoplazmatickĨmi vakuolami. Tyto ¼seky pŚedstavuj² proliferaļn² z·nu 

n§doru. 

 
PodobnĨ n§dor lipoblastom s ļetnŊjġ²mi tukovĨmi vakuolami v 

cytoplazmŊ je benign² povahy a pŚich§z² v dŊtsk®m vŊku. 

 
Hemangiomy, n§dory z endotelu krevn²ch c®v, se dŊl² na kapil§rn², 

kavern·zn² a arterioven·zn². TvoŚ² vŊtġinou v kŢģi ļerven® plochy, tzv. 

naevus flameus ï oheŔ. Kavern·zn² hemangiom tvoŚ² modrĨ uzlovitĨ ¼tvar, 
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jehoģ z§kladn² strukturou jsou dilatovan® c®vn² prostory podobn® 

kavern·zn²m tŊlesŢm. Arterioven·zn² hemangiomy pŚich§z² nejļastŊji v 

kŢģi. Jde o vŊtv²c² se pŚ²vodnou c®vu dŊl²c² se na drobn® pletenŊ, kapil§rn² 

a ģiln² struktury. 

 

 
Kapil§rn² hemangiom. 

 

 
Kavern·zn² hemangiom. 

 
 

Hemangiomu je podobnĨ lymfangiom, jehoģ z§kladem jsou 

lymfatick® c®vy a makroskopick§ bledost. 

 
S leiomyomem se nejļastŊji setk§v§me v dŊloze, ale mohou bĨt 

vġude tam, kde se nal®z§ hladk§ svalovina. Z§kladn² buŔkou je 

hladkosvalov§ formace, m²sty s pŚ²m²senou komponentnou fibrocyt§rn² ï 

fibroleiomyom. 

 
Rhabdomyom vych§z² z pŚ²ļnŊ pruhovan®ho svalstva a  je 

pomŊrnŊ vz§cnĨ (jazyk). 

 
Chondrom m§ z§kladn² strukturu chrupavļitou, na povrchu kosti 

vytv§Ś² kartilagin·zn² exost·zu. UvnitŚ kosti jde o l®zi oznaļovanou 

enchondrom. Osifikuj²c² chondrom se podob§ norm§ln² enchondr§ln² 

osifikaci.  Osteom  je  n§dor  z  kostn²  tk§nŊ  dŊl²c²  se  na  kompaktn²  a 
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spongi·zn². NŊkdy pŚich§z² jako v²ceļetnĨ a jeho vĨskyt je omezenĨ na 

kostn² syst®m. 

 
Malign² mezenchym§ln² n§dory se podle stupŔŢ diferenciace bl²ģ² 

od podoby n§dorŢ benign²ch aģ po n§dory, u kterĨch je tŚeba jejich 

struktury ozŚejmit metodami speci§ln²mi a imunohistochemickĨmi. Tyto l®ze 

se vyskytuj² ļastŊji u jedincŢ mladĨch, vļetnŊ dŊt² a jejich metastatick® 

ġ²Śen² nast§v§ pŚev§ģnŊ cestou krevn² (hematogenn² metast§zy). 

Mikroskopick§ struktura je u vŊtġiny l®pe diferencovanĨch n§dorŢ podobn§ 

z§kladn² diferencovan® buŔce mezenchym§ln² s  pŚ²tomnĨmi 

nukleoplazmatickĨmi zmŊnami, mit·zami a s tvorbou jadern® polymorfie. V 

histogenetick® diagnostice pom§h§ tak® elektronov§ mikroskopie. 

 
 

 

Liposarkom. 
 
 

 
7.2 N§dory krvetvorn®ho syst®mu 

 
Liġ² se od mezenchym§ln²ch n§dorŢ t²m, ģe si z§kladn² buŔka zachov§v§ 

jistou podobnost s buŔkou n§dorovou, kde bliģġ² ozŚejmŊn² bunŊļn®ho 

pŢvodu pom§haj² upŚesnit imunohistochemick® metody s pouģit²m CD 

markerŢ. Malign² buŔky vych§z² z rŢznĨch krevn²ch vĨvojovĨch Śad, 

nejļastŊji z Śady granulocyt§rn², lymfocyt§rn² a retikul§rn². Vġechny Śady lze 

odvodit od buŔky kmenov®. Ve vġech bunŊļnĨch skupin§ch existuj² n§dory 

podobn® mezenchym§ln²m ï hemoblastomy a procesy syst®mov®, 

oznaļovan® jako hemoblast·zy (leukemie). 

 
Hemoblastomy se projevuj² jako sarkomy s tvorbou metast§z. 

 
Hemoblast·zy netvoŚ² uzlovit® n§dory, ale infiltruj² tk§nŊ, vŊtġinou 

j§tra, slezinu, uzliny, coģ vede k jejich celkov®mu zvŊtġen², nŊkdy s 

vĨraznĨm vyplaven²m n§dorovĨch bunŊk do krevn²ho obŊhu se vznikem 

leukemie. Leukemie Śady granulocyt§rn² se oznaļuje myel·za (myeloidn² 

leukemie), leukemie Śady lymfocyt§rn² je oznaļov§na jako lymfaden·za 
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(lymfatick§ leukemie), podobnŊ plazmocyt·za, retikulocyt·za, histiocyt·za, 

erytr·za, megakaryocyt§rn² leuk·za a dalġ². 

 
Pojem nediferencovanĨ sarkom je malign² n§dor, u nŊjģ nelze urļit 

vĨchoz² n§dorovou tk§Ŕ. Diagn·za je potom vyj§dŚena popisnŊ podle 

charakteru bunŊk ï vŚetenobunŊļnĨ sarkom, malobunŊļnĨ sarkom nebo 

sarkom polymorfocelul§rn². 
 

 

Sarkom tendosynovi§ln². 
 
 
 

7.3 N§dory epitelov® 

 
Bliģġ² histogenezu epitelovĨch n§dorŢ vyjadŚuje imunohistochemick§ 

exprese epiteli§ln²ch markerŢ (napŚ. CK, EMA) urļuj²c² jejich pŢvod. D§le 

n§s u tŊchto l®z² zaj²m§ vztah n§dorov® l®ze ke stromatu s vyj§dŚen²m k 

baz§ln² membr§nŊ, coģ pom§h§ bl²ģe ozŚejmit  imunohistochemick§ 

detekce lamininu. 

 
Benign² n§dory z povrchov®ho epitelu 

Do  t®to  skupiny  patŚ²  mŊkkĨ  papilom  v  moļov®m  mŊchĨŚi,  papilom 

dlaģdicobunŊļnĨ na sliznic²ch a vil·zn² adenom tlust®ho stŚeva. 

 
Fibroepiteli§ln² papilom vytv§Ś² kvŊt§kovit® formy tuģġ² 

konzistence ï verruca vulgaris. 

 
InvertovanĨ papilom je lokalizov§n ļasto v nose s proliferac² 

epitelu do hloubky. 

 
Malign² n§dory z povrchov®ho epitelu 

PatŚ²  sem  karcinom  dlaģdicobunŊļnĨ,  karcinom  uroteli§ln²  a  karcinom 

bazocelul§rn². 

 
Karcinom dlaģdicobunŊļnĨ (spinocelul§rn², skvam·zn²), t®ģ 

oznaļov§n     jako     epidermoidn²     je     charakterizov§n     pŚ²tomnost² 
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intercelul§rn²ch mŢstkŢ, kde pŚevaģuje podoba se stratum spinosum. 

RohovŊn² mŢģe vykazovat rŢzn® formy kankroidov® perly, perly 

parakeratotick® i monocelul§rn² keratinizaci. Nezral® formy nevykazuj² 

keratinizaci vŢbec. N§dor mŢģe vykazovat rŢst exofytickĨ, pŚev§ģnŊ 

povrchovĨ nebo endofytickĨ, zasahuj²c² do hloubky. Oznaļen² carcinoma in 

situ nevytv§Ś² ģ§dn® projevy ġ²Śen² exo i endofytick®, ġ²Ś² se intraepiteli§lnŊ 

a nepŚesahuje baz§ln² membr§nu. 
 

 
Spinocelul§rn² karcinom dŊloģn²ho ļ²pku. 

 

 

 

Adenokarcinom dŊloģn²ho ļ²pku. 
 
 

Uroteli§ln² karcinom vych§z² z pŚechodn®ho epitelu, ļasto 

formovanĨ do l®ze papilokarcinomu s invazivn²m rŢstem ļi formy 

preinvazivn². Lokalizace, nŊkdy v²ceļetn§, pŚich§z² nejļastŊji v moļov®m 

mŊchĨŚi, ureteru ļi p§nviļce ledvinn®. Mnohoļetn® l®ze jsou nazĨv§ny 

papilomat·zy. 

 
Bazocelul§rn² karcinom je pŚ²tomen v kŢģi, m§ makroskopicky 

vĨraznou variabilitu. M²sty vykazuje agresivn² rŢst bez tvorby metast§z. 

Jeho vĨskyt souvis² s pŢsoben²m zevn²ch vlivŢ na kŢģi vļetnŊ sluneļn²ho 

z§Śen². 
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Benign² n§dory ģl§z 

 
Napodobuj² strukturu ģl§zy tubul§rn², acin·zn², solidnŊ-trabekul§rn², 

alveol§rn², folikul§rn² ļi cylindrickou. Vyskytuj² se ve slinnĨch ģl§z§ch a 

pankreatu. TvoŚ² formace polyp·zn², papilomat·zn² a vil·zn². MnohoļetnĨ 

vĨskyt se oznaļuje term²nem polyp·za. Ģl§zov® cystick® formy jsou 

nazĨv§ny unilokul§rn²mi a multilokul§rn²mi kystadenomy. 

 

 
Endobronchi§ln² adenom krv§cej²c². 

 

 
Tubulovil·zn² adenom, histologick§ struktura s prominuj²c²cmi nukleoly. 

 

 
Vil·zn² adenom stŚeva. 
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Solidn² adenom napodobuje ģl§zovou strukturu dan®ho org§nu v 

podobŊ trabekul§rn² jako hepatocelul§rn² adenom nebo solidnŊ alveol§rn² 

adenom v hypofĨze a ve ġt²tn® ģl§ze jako folikul§rn² adenom. 

 
Cylindromy a cylindromat·zn² struktury se projevuj² 

charakteristickou strukturou krajkovit®ho solidn²ho epiteliomu s hyalinn²mi 

oky a ztluġtŊlĨmi baz§ln²mi membr§nami. Tento histologickĨ typ pŚich§z² ve 

slinnĨch ģl§z§ch. N§dory t®to struktury maj² hraniļn² charakter a jsou pŚi 

sv® niģġ² diferenciaci oznaļov§ny jako adenoidnŊ cystick® karcinomy. 

 
Malign² n§dory ģl§z 

Napodobuj² ģl§zy podobnŊ jako adenomy, avġak histologick§ struktura 

vych§zej²c² z pomŊru mezi stromatem a  n§dorovĨm  parenchymem 

vykazuje rŢzn® varianty s neuspoŚ§danost² ģl§zov® i strom§ln² sloģky a 

vztahem epitelu a stromatu. N§dorov® buŔky v nŊkterĨch malign²ch 

n§dorech ztr§c² bunŊļnou kohezi a pronikaj² do stromatu s patrnou 

disociac², i kdyģ si mohou hlenotvorbu ponechat. Podle tŊchto krit®ri² 

dŊl²me tyto jednotky na karcinom tubul§rn², solidn², difuzn², gelatin·zn² a 

trabekul§rn². Disociace n§dorovĨch bunŊk ve stromatu si ponech§v§ tvorbu 

hlenu a vytv§Ś² elementy vzhledu prstencovĨch bunŊk (karcinom difuzn²). 

SouļasnŊ doch§z² k hojn®mu zmnoģen² vazivov®ho stromatu s 

makroskopickou tuhost² n§dorov® l®ze s oznaļen²m karcinom skirhotickĨ. 

 
M®nŊ ļastĨm n§dorem z epitelovĨch bunŊk mezi n§dory ģl§zov®ho pŢvodu 

je karcinoid, jehoģ z§kladem  jsou epiteli§ln² buŔky perifern²ho 

endokrinn²ho syst®mu. Karcinoid je n§dorem neuroendokrinn²m s 

prŢkazem neurosekreļn²ch granul², jehoģ bliģġ² urļen² vych§z² z prŢkazu 

pozitivity imunohistochemickĨch markerŢ (synaptofyzin, chromogranin). 

Struktur§lnŊ je n§dor bl²zkĨ solidn²mu ļi solidnŊ trabekul§rn²mu adenomu 

tvoŚen®mu stŚednŊ velkĨmi polygon§ln²mi buŔkami s uniformn²mi kulatĨmi 

j§dry. Tento n§dor pŚich§z² v GIT (ileum, apendix, tlust® stŚevo) ale 

postihuje tak® pl²ce, kŢģi, larynx. Jeho diferenciace je rŢzn§ od forem 

atypickĨch aģ po karcinoidy m§lo diferencovan®, oznaļovan® jako 

neuroendokrinn² karcinomy. 
 

 
AtypickĨ karcinoid plic. 
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Karcinoid plic. 

 

Mezoteliomy vych§z² ze ser·zn²ch blan, maj² tedy ¼zkĨ vztah k 

vĨstelce peritone§ln² pokrĨvaj²c² povrch org§nŢ v dutinŊ bŚiġn², hrudn², 

perikardi§ln². Jejich histologick§ struktura m§ formu epiteloidn², fibr·zn² a 

bifazickou. Biologick® chov§n² m§ benign² i malign² povahu. 

 
7.4 N§dory neuroektodermov® 

 
N§dory perifern²ho nervstva tvoŚ² gangliocytom a ganglioneurom jako 

l®ze benign² a vz§cn®. Jejich malign² varianta je oznaļov§na jako 

neuroblastom. Vych§z²-li tento n§dor ze sympatickĨch gangli², jedn§ se o 

sympatoblastom, kterĨ m§ kulovitĨ tvar, mŊkkou konzistenci a ġedobŊlavou 

barvu. Prim§rn² lokalizace bĨv§ v retroperitoneu a nadledvinŊ, nejļastŊji se 

vyskytuje v dŊtsk®m vŊku. Typickou histologickou strukturou jsou rozety. 

 
Paragangliom patŚ² do Śady neuroektodermovĨch n§dorŢ a jeho 

diferenciace vede k endokrinn² sekreci, napŚ. ve struktuŚe dŚenŊ 

nadledviny. V n§dorovĨch buŔk§ch se mohou vyskytovat hnŊd§ granula s 

pŚ²tomnost² chromov® soli. Tento n§dor vytv§Ś² l§tky typu adrenalinu a m§ 

oznaļen² feochromocytom. Adrenalin se z n§doru vyplavuje do krevn²ho 

obŊhu, coģ je pŚ²ļinou paroxyzm§ln² hypertenze. 
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Chemodektomy jsou  podobn®  paragangliomŢm, netvoŚ² vġak 

adrenalin a jejich vĨskyt bĨv§ v hlubok® krļn² oblasti v okol² karotid. N§dor 

m§ histologicky alveol§rn² uspoŚ§d§n² s pŚ²tomnost² nervovĨch vl§ken s 

rŢznĨmi granuly v cytoplazmŊ. PŚev§ģnŊ jde o n§dory benign². 

 
Mezi malign² paragangliomy patŚ² alveol§rn² sarkom mŊkkĨch tk§n², 

kterĨ se nach§z² v mŊkkĨch tk§n²ch konļetin.  Vytv§Ś² ļast® recidivy a 

metastazuje. 

 
Neurinom, neurilemom vych§z² ze SchwannovĨch bunŊk ï 

schwanom. Je dobŚe ohraniļenĨ, kulovitĨ, mikroskopicky tvoŚ² n§dorov® 

buŔky snopce a v²ry. Charakteristick® je seġikov§n² jader, v okol² bunŊk se 

nach§z² mukoidn² substance. Neurilemomu je podobnĨ neurofibrom s 

vĨraznŊjġ² interstici§ln² fibr·zou. Neurilemom i nerofibrom pŚich§z² ve vġech 

perifern²ch nervech, typickou lokalizac² je ¼hel mostomozeļkovĨ  ï 

neurinom akustiku. MnohoļetnĨ vĨskyt nerofibromŢ je v oblasti kŢģe 

oznaļov§n jako Recklinghausenova neurofibromat·za. 

 
 

 

Neurinom. 
 
 

Neurogenn² sarkom je malign² varianta  neurofibromu  vykazuj²c² 

rychlejġ² rŢst a recidivy po extirpaci. 

 
Pigmentov® n®vy jsou l®ze benign²  vytv§Śej²c² mateŚsk§ 

znam®nka, kter§ jsou ploch§, bradaviļnat§ ļi pil·zn². Podle histologick® 

struktury jsou bl²ģe hodnocena jako n®vy intraderm§ln², junkļn², sm²ġen®, 

dysplastick® a dalġ² varianty. 
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PigmentovĨ n®vus, skupinky n®vocelul§rn²ch bunŊk. 

 
 

 
Malign² melanom je n§dor pŚev§ģnŊ vych§zej²c² z oblasti kŢģe z 

malign²ho zvrhnut² n®vu. Jde o formu melanotickou s pigmentem a formu 

amelanotickou bez pigmentu. N§dor vykazuje vysokĨ stupeŔ malignity s 

tvorbou metast§z. PŚi jeho generalizaci mŢģe doch§zet k vyplavov§n² 

melaninu do moļi ï menalurie. histologick§ struktura je pŚev§ģnŊ 

alveol§rn². V cytoplazmŊ bunŊk  se zpravidla d§ prok§zat melanin. 

Melanoblastim tak® mŢģe vych§zet z tk§nŊ de novo bez pŚedchoz² 

n®vocelul§rn² l®ze. 

 

 
Melanoblastom. 

 
 

7.5 N§dory CNS 

 
DŊl² se podle histogenetick®ho pŢvodu na 3 skupiny: 

Á Prim§rn² intrakrani§ln² n§dory z neuroektodermovĨch bunŊk mozku, 

Á Prim§rn² intrakrani§ln² n§dory z jinĨch bunŊk mozku, 

Á Metastatick® n§dory. 
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Prvn² skupina oznaļovan§ jako gliomy vych§z² z bunŊk, kter® se 

podobaj² glii (astrocytom, oligodendrogliom, ependymom). 

 
Astrocytom ve zral® variantŊ tvoŚ² 25ï30 % gliomŢ a pŚich§z² ve vġech 

vŊkovĨch skupin§ch. Je tuģġ² konzistence, od velikosti nŊkolika cm do vŊtġ² 

velikosti postihuj²c² znaļnou ļ§st hemisf®ry. Roste pomalu, mikroskopicky 

je tvoŚen astrocyty v rŢzn®m stupni utv§Śen² od vl§knitĨch forem aģ po 

velk® gemistocyt§rn² elementy. 

 
Multiformn² glioblastom tvoŚ² 20ï30 % vġech gliomŢ pŚev§ģnŊ 

dospŊlĨch, u dŊt² je vz§cnĨ. Roste neohraniļenŊ, je konzistence mŊkk®, 

prokrv§cenĨ, nekrotickĨ. RŢst je pomalĨ. 

 

 
Gliom mozku s asymetri² prav® polokoule mozkov®. 

 

 
Glioblastom, histologick§ jadern§ polymorfie. 

 

Ependymom tvoŚ² 5 % vġech gliomŢ. VyrŢst§ z vĨstelky 

komorov®ho syst®mu, pŚich§z² u osob do 30 let, pŚev§ģnŊ z oblasti 4. 

komory mozkov®. Jde o znaļnŊ c®vnatĨ n§dor, ohraniļenĨ, sloģenĨ z 

bunŊk, kter® jsou podobn® ependymu. Skupiny bunŊk vytv§Ś² 

pseudorozety. 

 
Oligodendrogliom tvoŚ² 2ï6 % gliomŢ. Roste pomalu, ļasto nŊkolik 

let.  PŚich§z²  mezi  20ï50  rokem.  PŚev§ģnŊ  se  vyskytuje  ve  front§ln²ch 
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laloc²ch. V n§doru se nach§z² kalcifikace a je tvoŚen svŊtlĨmi buŔkami 

kulat®ho tvaru. 

 
Druh§ skupina n§dorŢ vznik§ z odvozen® histogenetick® Śady 

neuronŢ, kam patŚ² meduloblastom. Meduloblastom je nejļastŊjġ² 

mozkovĨ n§dor u dŊt² v obdob² od narozen² do 15 let. Nach§z² se ve vermis 

mozeļku a ve stropu 4. mozkov® komory. Je vysoce malign² s expanzivn²m 

a infiltrativn²m rŢstem. Ļasto zpŢsobuje hydrocefalus. Histologicky je tvoŚen 

drobnĨmi buŔkami Śepovit®ho tvaru, buŔky vytv§Ś² kolem kapil§r 

pseudorozety. 

 
TŚet² skupinu tvoŚ² metastatick® n§dory mozku. Metast§zy tvoŚ² 

25ï30 % mozkovĨch n§dorŢ a pŚich§z² pŚev§ģnŊ u dospŊlĨch. Metast§zy 

jsou dobŚe ohraniļen®, pŚev§ģnŊ kulovit®ho tvaru, jsou solit§rn² i 

mnohoļetn®. V okol² bĨv§ ed®m. NejļastŊji metastazuje do mozku 

adenokarcinom plic, prsu, koģn² melanoblastom, GrawitzŢv karcinom 

ledviny a karcinomy GIT. 

 
N§dory mozkovĨch plen 

Jde o meningeom vyrŢstaj²c² z arachnotelu. TvoŚ² pŚibliģnŊ 25 % vġech 

intrakrani§ln²ch n§dorŢ. Jsou pevnŊ spojeny s dura mater, dobŚe 

ohraniļen®, vtlaļuj² mozkovou tk§Ŕ. Mohou se nach§zet tak® 

intraventrikul§rnŊ, vych§zej²c² z plexus chorioideus. Mohou bĨt 

mnohoļetn®, jejich rŢst je pomalĨ. CharakteristickĨm znakem tŊchto 

n§dorŢ jsou kalcifikace oznaļovan® jako psamomat·zn² tŊl²ska. 

 

  
Meningeom. Meningeom, psamomat·zn² tŊl²ska. 
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7.6 N§dory sm²ġen® 

 
Sm²ġenost je vymezen§ pŚ²tomnost² rŢznĨch sloģek vĨvojovĨch 

onkologickĨch tŚ²d, napŚ. du§ln² sm²ġenost mezenchymoepitelov§ ï 

fibroadenom, karcinosarkom. Jin® n§dory zachycuj² vĨvojov§ stadia 

rŢznĨch org§nŢ, n§dory organotypick® ï nefroblastom, hepatoblastom. 

 
Germin§ln² org§ny (n§dory ze z§rodeļnĨch bunŊk) jsou n§dory 

heterogenn², ļasto sm²ġen® s rŢznĨm stupnŊm zralosti. Vykazuj² 

histologickou pestrost, bĨvaj²  nejļastŊji v gon§d§ch, mediastinu, 

retroperitoneu, v dutinŊ lebn². PatŚ² mezi nŊ seminom vych§zej²c² z varlat, 

teratomy z rŢznĨch sloģek vyzr§vaj²c² ļi jiģ vyzr§l® tk§nŊ ve v²ce 

struktur§ch vyskytuj²c² se v testis, ovariu, retroperitoneu a mediastinu. 

Biologick§ povaha z§vis² na vyzr§losti tk§ŔovĨch sloģek. 

 
Dalġ²mi malign²mi n§dory struktur§lnŊ primitivn² histologick® ¼pravy 

jsou embryon§ln² karcinom, polyembryom, n§dor ze ģloutkov®ho v§ļku z 

entoderm§ln²ho sinu, choriokarcinom z trofoblastu atd. 

 

  

Ot§zky a ¼koly:  

1. Charakterizujte pojem neoplazie. 

2. Vyjmenujte z§stupce mezenchymovĨch n§dorŢ. 

3. Vyjmenujte epitelov® n§dory. 

4. Popiġte sm²ġen® n§dory. 

5. Jakou cestou nejļastŊji metastazuj² mezenchymov® n§dory? 

6. JakĨ je rozd²l mezi sarkomem a karcinomem? 

7. Jak dŊl²me n§dory CNS? 

8. Co je to TNM klasifikace? 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

Shrnut² kapitoly 

Obor onkologie dos§hl d²ky novĨm l®ļebnĨm postupŢm vĨznamn®ho 

pokroku v ¼spŊġnosti l®ļby. Onkologov® vġak vyģaduj² od patologŢ Śadu 

bliģġ²ch informac² v r§mci diagnostiky se zamŊŚen²m do oblasti molekul§rn² 

a genetick®, coģ m§ velkĨ vĨznam pro zah§jen² l®ļby pacienta. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
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4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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8 ATEROSKLERčZA 
 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Informace o makroskopick®m i mikroskopick®m obraze ateroskler·zy a jej² 

etiopatogenezi. 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Ateroskler·za, arterioloskler·za 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 1 hodina 
 

Ateroskler·za 

Jde o chronick® onemocnŊn², charakteristick® tvorbou pl§tŢ v intimŊ arteri², 

kter® jsou fibr·zn², vazivov®, tvoŚen® hyalinizuj²c²m vazivem, oznaļovan® 

jako sklerotick®. Ukl§d§n²m tukovĨch l§tek vznikaj² pl§ty ateromov®, nŊkdy 

s kaġovitou hmotou uvnitŚ (athere = kaġe, Śeck®ho pŢvodu). 

Etiopatogeneze vzniku pl§tu  m§ podle novŊjġ²ch poznatkŢ nikoli 

pŢvod degenerativn², ale z§nŊtlivĨ. Ve struktuŚe pl§tu se nach§z² monocyty, 

makrof§gy, T lymfocyty, hladkosvalov® buŔky a endotelie pod²lej²c² se na 

neovaskularizaci. 

V pl§tech byly tak® pops§ny mikroorganismy, cytomegalovirus, 

helicobacter pylori, chlamydia pneumoniae, i kdyģ se kauz§ln² pŢsoben² 

tŊchto agens nepodaŚilo prok§zat. 

Hlavn²mi rizikovĨmi faktory jsou hyperlipid®mie, hypertenze, kouŚen² 

cigaret a diabetes mellitus. 

Prvn² teorie o patogenezi onemocnŊn² byla pops§na v roce 1844 

Karlem RokitanskĨm, rod§kem z Hradce Kr§lov®, kterĨ pŚesnŊ popsal 

ateromovĨ pl§t. 

NŊmeckĨ patolog Rudolf Virchow (1821ï1902) pokl§dal za pŚ²ļinu 

ateroskler·zy z§nŊt. 

 
Morfologie 

VĨvoj aterosklerotickĨch pl§tŢ zaļ²n§ lipoidn² skvrnou pŚech§zej²c² ve 

fibr·zn² a ateromovĨ pl§t, kterĨ mŢģe podl®hat erozi, prasknut² ļi ulceraci 

n§sledovan® tromb·zou ļi krv§cen²m. Maximum aterosklerotickĨch zmŊn 

se dŊje v bŚiġn² aortŊ a v oblasti jej² bifurkace, d§le v tepn§ch vŊnļitĨch, 

femor§ln²ch a poplite§ln²ch, v krkavic²ch a ve WillisovŊ okruhu baze mozku. 

V menġ²ch tepn§ch doch§z² ke sten·z§m, ve velkĨch tepn§ch vznik§ v 

dŢsledku aterosklerotick® destrukce k zeslaben² stŊny s n§slednou dilatac² 

a vznikem aneuryzmat (vĨdut²). 
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Arterioskler·za mozkovĨch tepen. Arterioskler·za, cirkul§rn² fibrokalcifikuj²c² pl§t na bazi mozku. 
 
 

 

Arterioloskler·za je nemoc malĨch tepen a arteriol. Je ļast§ pŚi 

hypertenzi a diabetu. Tyto zmŊny oznaļovan® jako mikroangiopatie u 

diabetu postihuj² s²tnici a glomeruly. V ledvin§ch se d§le v souvislosti s 

hypertenz² ļasto vyv²j² arteriolosklerotick§ nefroskler·za. 

 
 
 

  

 

Ot§zky a ¼koly: 

1. Jak® jsou projevy ateroskler·zy? 

2. Co je to arterioloskler·za? 

3. Jak® jsou hlavn² rizikov® faktory ateroskler·zy? 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

Shrnut² kapitoly 

Arteriosklerotick®  zmŊny  se  klinicky  projevuj²  jako  ischemick§  choroba 

srdeļn², mozkov§, intestin§ln² a ischemie s postiģen²m doln²ch konļetin. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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9 TROMBčZA A EMBOLIE 

 
V t®to kapitole se dozv²te:  

Informace o etiopatogenezi tromb·zy a embolii a jejich subtypech. D§le je 

zde pops§n jejich makroskopickĨ i mikroskopickĨ obraz a nejļastŊjġ² 

pŚ²klady jejich vĨskytu. 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  

Tromb·za, embolie, embolus, trombus. 

 
Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 1 hodina  

 

Tromb·za a embolie jsou poruchy krevn²ho obŊhu maj²c² m²stn² charakter. 

 
9.1 Tromb·za 

 
Jde o intravit§ln² sr§ģen² krve v c®vn²m syst®mu a v srdci. Zaļ§tek tvoŚ² 

shlukuj²c² se krevn² destiļky ve vl§knech fibrinu, kterĨ vznik§ vysr§ģen²m 

fibrinogenu. Trombus se projevuje jako n§stŊnnĨ nebo obturaļn². 

Histologicky rozliġujeme ļervenĨ, b²lĨ, sm²ġenĨ a hyalinn². 

 
ĻervenĨ trombus vznik§ pŚi oblenŊn² krevn²ho proudŊn²,  proto 

bĨv§ oznaļov§n jako stagnaļn². Jeho sloģen² odpov²d§ erytrocytŢm a s²ti 

vl§ken fibrinu. NejļastŊji se vyskytuje v ģil§ch doln²ch konļetin. 

 
B²lĨ trombus je sloģen z trombocytŢ s vl§kny fibrinu a z 

granulocytŢ. Vznik§ v proud²c² krvi a je oznaļov§n jako fluxn². Nach§z² se 

na chlopn²ch, ulceruj²c²ch sklerotickĨch pl§tech v aortŊ. 

 
Sm²ġenĨ trombus m§ vrstevnat® uspoŚ§d§n² z destiļek, fibrinu, 

leukocytŢ a z vrstvy erytrocytŢ. Vznik§ ļasto v srdci. 

 
DestiļkovĨ trombus vznik§ ve venul§ch a sinusoid§ch, v 

mikroskopu se jev² jako oxyfiln² homogenn² shluk. 

 
Hyalinn² trombus je mikroskopickĨch rozmŊrŢ a nach§z² se v 

kapil§r§ch. Je sloģen z fibrinu a krevn²ch destiļek. BĨv§ pŚ²tomen v CNS a 

ledvinŊ. 

 
Patogeneza tromb·zy vych§z² ze tŚ² pŚ²ļin: 

Á ZvolnŊn² krevn²ho proudŊn², 

Á Poġkozen² c®vn² stŊny, 

Á ZmŊny ve sloģen² krve. 
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VĨvoj trombu mŢģe v®st k jeho narŢst§n² ï pokraļuj²c² tromb·za s 

moģnost² embolie, d§le mŢģe zv§penatŊt (flebolit) nebo se mŢģe v centr§ln² 

ļ§sti rozpadat a v®st k puriformn²mu zmŊknut². D§le mŢģe trombus 

podlehnout organizaci s patrnou fibroprodukc² a moģn® rekanalizaci s 

tvorbou kan§lkŢ vystlanĨch endotelem, jimiģ mŢģe opŊt zaļ²t proudit krev a 

sn²ģit tak n§sledky c®vn²ho uz§vŊru. 
 

 
Infarkt plic, tromb·za. 

 
 

 
9.2 Embolie 

 
Embolus je vmetek s moģnost² pohybu v krevn²m Śeļiġti. NejļastŊji doch§z² 

k embolii trombotick® z ģil doln²ch konļetin do vŊtv² plicnice. 

 
Paradoxn² emboli² se rozum² pŚi otevŚen®m foramen ovale pŚechod 

trombu z prav® s²nŊ do s²nŊ velk® a d§le do velk®ho obŊhu. 

 
Retrogr§dn² embolie znamen§ pŚesun trombu z doln² dut® ģ²ly pŚi 

zvĨġen² tlaku v hrudn²ku, napŚ. pŚi kaġli do hepat§ln²ch ģil. Jako embolus se 

mŢģe kromŊ trombu st§t bunŊļn§ substance, tukov® kap®nky a vzduch. 

 
Trombotick§ embolie pŚich§z² nejļastŊji v plicnici z tromb·zy v 

ģil§ch doln²ch konļetin. PŚi masivn² embolii doch§z² k z§stavŊ prav® 

komory s n§slednou smrt². PŚi pŚeģit² mŢģe nastat ed®m plic nebo plicn² 

infarkt. 

 
Celul§rn² embolie pŚich§z² plodovou vodou bŊhem porodu. 

Plodov§ voda se dostane do dŊloģn²ch ģil, kde se vedle ġupin oloupanĨch 

keratinocytŢ v plic²ch najdou fibrinov® tromby v dŢsledku tromboplastinu, 

coģ vede k syndromu DIC (diseminovan§ intravaskul§rn² koagulopatie). 
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Subcelul§rn² embolie pŚich§z² do kapil§r pŚi chemoterapii z 

rozpadlĨch malign²ch n§dorŢ. PodobnŊ mŢģe takto embolizovat hmota 

rozpadl®ho ateromov®ho pl§tu. 

 
Tukov§ embolie vznik§ nejļastŊji pŚi mnohoļetnĨch zlomenin§ch a 

poranŊn² tukov® tk§nŊ. Tukov® kap®nky se najdou ve velk®m mnoģstv² v 

plicn²ch kapil§r§ch, d§le v mozku a glomerulech ledvin. 

 
Vzduchov§ embolie vznik§ za pŚedpokladu, vnikne-li do perifern²ch 

nebo plicn²ch ģil vzduch. PŚi negativn²m ģiln²m tlaku v krļn²ch ģil§ch a 

velkĨch ģil§ch pŚed pravou komorou (poranŊn², kanylace, operace) mŢģe 

doj²t k nas§t² vzduchu ve vŊtġ²m mnoģstv² (100ï200 ml) a dojde k n§hl®mu 

srdeļn²mu selh§n². PodobnĨ stav vznik§ pŚi pr§ci pot§pŊļŢ v r§mci n§hl® 

dekomprese (kesonov§ nemoc). 

 

 

  
 

 

Ot§zky a ¼koly: 

1. Jak® jsou pŚ²ļiny tromb·zy? 

2. Jak® druhy trombŢ rozliġujeme? 

3. JakĨ mŢģe bĨt osud trombu? 

4. Jak® jsou druhy embolie? 

5. Co je to embolus? 
 
 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

Shrnut² kapitoly 

Jde o v§ģn® poġkozen² obŊhu s n§slednĨmi ischemickĨmi zmŊnami org§nŢ 

a konļetin. Zpravidla souvis² s arterioskler·zou, z§nŊty, ale tak® s 

dehydratac² a nedostatkem pohybu. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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10       INFARKT 

V t®to kapitole se dozv²te:  

Informace    o    etiopatogeneze    a    vĨvoji    infarktu,    jeho    typech    a 

charakteristickĨch makroskopickĨch obrazech. 

 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  

Infarkt, nekr·za. 
 
 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 1 hodina  

 
 

Infarkt znamen§ ischemii v org§nu, kter§ je zpŢsobena uz§vŊrem tepny. 

PŚ²ļinou je arterioskler·za, krv§cen² do sklerotick®ho pl§tu, tromb·za ļi 

trombembolie. PŚich§z² v oblasti koron§rn²ch arteri², arteri² mezenterickĨch 

v ledvin§ch, plic²ch, slezinŊ a v mozku. N§sledkem infarktu je nekr·za 

koagulaļn² (myokard), hemoragick§ (tenk® stŚevo, pl²ce),  kolikvaļn² 

(mozek) nebo gangr®na (doln² konļetina). Hojen² nast§v§ jizvou nebo 

vznik§ dutina ï pseudocysta v mozku. Je-li pŚ²ļinou infarktu uz§vŊr 

zpŢsobenĨ infikovanĨm trombem (septikopyemie), mŢģe bĨt n§sledkem ve 

tk§ni absces. 

 
Infarkt m§ vŊtġinou tvar kl²novitĨ s baz² v perifern² ļ§sti org§nu. 

Barva m²sta infarktu mŢģe bĨt svŊtl§ ï anemick§ nebo ļerven§ ï 

hemoragick§. PŚi sukcesivn² (postupn®) trombembolii plicnice vznikaj² 

vesmŊs infarkty hemoragick®.  Jde-li vġak o ter®n pneumonickĨ,  kdy je 

zabr§nŊno ven·zn²mu refluxu, vznikne v pl²ci pomŊrnŊ vz§cnĨ infarkt b²lĨ. 

 
Makroskopicky je obraz infarktu vyvinutĨ pŚibliģnŊ po 48 hodin§ch. 

Je-li baze infarktu tvoŚen§ ser·zn²m povrchem (epikard, pleura), doch§z² k 

reaktivn²mu z§nŊtu ser·zy, zpravidla fibrin·zn²ho typu. 

 
Infarkty myokardu se v rozvinutĨch zem²ch pod²l² na 20% ¼mrtnosti, 

plicn² infarkty se v r§mci trombembolie plicnice vyskytuj² v 10%. Vysokou 

mortalitu maj² hemoragick® infarkty stŚeva, obvykle tenk®ho. 
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Infarkt mezikomorov®ho septa s rupturou. 

 
 

 

  

Ot§zky a ¼koly:  

1. Co je pŚ²ļinou infartku? 

2. Kter® org§ny mŢģe infarkt postihnout? 

3. JakĨm zpŢsobem se hoj² infakrt myokardu? 
 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

Shrnut² kapitoly 

Infarkt vznik§ v dŢsledku ischemie, coģ je z§stava pŚ²vodu arteri§ln² krve do 

tk§nŊ. Rozsah zmŊn z§leģ² na d®lce c®vn² okluze, kolater§ln²m syst®mu, 

vŊku pacienta a vļasn®m zah§jen² l®ļby. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/


72  

II. ZĆKLADY SYST£MOV£ PATOLOGIE 
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11   OBŉHOVħ SYST£M 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Z§kladn² pŚehled o onemocnŊn²ch obŊhov®ho syst®mu, etiopatogeneze, 

projevech a komplikac²ch. 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Ischemick§ choroba srdeļn², infarkt myokardu, kardiomyopatie, 

endokarditida, aneuryzma, B¿rgerova nemoc, vaskulitida, polyarteriitis 

nodosa. 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 4 hodiny  

ObŊhovĨ syst®m ļlovŊka ï plodu se st§v§ funkļn²m kolem 8. tĨdne 

embryon§ln²ho vĨvoje. Srdce zaļ²n§ tlouci 23. den. PomŊr svalovĨch 

vl§ken ke kapil§r§m ļin² 1:1, poļet srdeļn²ch systol za jeden den ļin² asi 

100 000 stahŢ. BŊhem 1 minuty projde srdcem veġker§ krev. Celkov§ 

d®lka krevn²ch c®v ļlovŊka ļin² asi 100 000 km. Ļerven® krvinky, kter® 

proud² v c®vn²m syst®mu, jsou nejpoļetnŊjġ²mi buŔkami v lidsk®m tŊle. 

Kaģdou vteŚinu jich v kostn² dŚeni vznikaj² 2 miliony. 

 
V§ha srdce ļin² 300ï350 g u muģŢ, u ģen 250ï300 g. Srdce 

novorozence v§ģ² asi 20 g. U dospŊl®ho ļlovŊka ļin² tlouġŠka svaloviny 

prav® komory 3ï4 mm, lev® komory 12ï14 mm. 

 
11.1 Ischemick§ choroba srdeļn² 

 
Vznik§ na z§kladŊ ischemie (nedokrevnost) myokardu. Srdeļn² buŔky trp² 

hypoxi² aģ anoxi² a podl®haj² ireverzibiln²m zmŊn§m ï nekr·ze, infarktu. 

PŚ²ļinou t®to zmŊny je vĨrazn® z¼ģen² aģ uz§vŊr koron§rn² arterie 

sklerotickĨm pl§tem, pŚev§ģnŊ ateromovĨm s moģnou nasedaj²c² 

tromb·zou ļi ulcerac² pl§tu. Takt®ģ je moģnĨ spasmus tepny v m²stŊ pl§tu. 

V dŢsledku t®to zmŊn doch§z² v srdeļn² svalovinŊ k infarktu (koagulaļn² 

nekr·za svaloviny) transmur§ln²ho ļi intramul§rn²ho rozsahu. 

Makroskopicky se tato zmŊna projev² koagulaļn² nekr·zou srdeļn² 

svaloviny se zmŊnou barvy ģlutav®ho aģ j²lovit®ho vzhledu. Mikroskopicky 

se svalov§ vl§kna st§vaj² eozinofilnŊjġ² s karyolĨzou a pykn·zou jader, d§le 

doch§z² ke ztr§tŊ pŚ²ļn®ho pruhov§n² a mezi takto zmŊnŊnĨmi svalovĨmi 

vl§kny se objevuj² hojn® polynukle§ry a erytrocyty. Po vzniku infarktu jsou 

3. aģ 5. den nekrotick§ vl§kna nahrazov§na granulaļn² tk§n², kter§ pŚibliģnŊ 

po 6 tĨdnech pŚech§z² v kolagenn² vazivo se vznikem jizvy. Je-li ischemie 

m®nŊ vĨrazn§, vznik§ pouze parci§ln² nekr·za svalovĨch vl§ken ï 

myomalacie (myocytolĨza), kde zŢst§v§ zachov§n² mezenchym§ln² 

vazivov® stroma, kter® je proti ischemii odolnŊjġ². 
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Komplikac² infarktu myokardu mŢģe bĨt indukovan§ perikarditida 

projevuj²c² se tenļ² vrstvou fibrinu a povrchu srdce, d§le moģn® srdeļn² 

vyklenut² stŊny v m²stŊ transmur§ln²ho infarktu oznaļen® jako akutn² 

aneuryzma, kter® mŢģe prasknout a pŚivodit smrtelnou srdeļn² tampon§du 

(hemoperikard). Starġ² vŊtġ² stavy po probŊhlĨch infarktech zhojenĨch 

jizvou jsou spojeny takt®ģ s aneuryzmatem chronickĨm. Komplikac² bĨv§ 

n§stŊnn§ tromb·za v aneuryzmatu s moģnost² trombembolizace do 

velk®ho obŊhu. 

Po infarktech menġ²ho rozsahu se nach§z² jizvy intramur§ln² ļi 

splĨvaj²c² drobnŊjġ² myofibr·zy (netransmur§ln² infarkt). Tyto ļasto se 

opakuj²c² ischemick® zmŊny vedou k hypertrofii lev® komory excentrick®ho 

typu a zvŊtġen² srdce s n§slednou dekompenzac² (selh§v§n²m) v mal®m i 

velk®m obŊhu. Obdobn® zmŊny pŚich§z² po probŊhlĨch rozs§hlejġ²ch 

infarktech, kter® jsou takt®ģ spojeny s dlouhodobou dekompenzac². 

Reverzibiln² ischemie myokardu, kter§ nestaļ² vyvolat  infarkt 

spojenĨ s menġ²m poġkozen²m  vŊnļitĨch tepen arteriosklerotickou 

sten·zou ļi spazmem, oznaļujeme jako angina pectoris, jej²mģ pŚ²znakem 

je sv²rav§ bolest na hrudn²ku vŊtġinou po n§maze. 
 

 

Jizva po infarktu myokardu, chronick® aneuryzma v lev® komoŚe s tromb·zou. 

 

 
ĻerstvĨ infarkt myokardu se ztr§tou barvitelnosti jader a s hojnĨmi granulocyty v intersticiu. 

 
 

11.2 Z§nŊty srdce 

Z§nŊty srdce se mohou projevit v oblasti endokardu (endocarditis), 

perikardu (pericarditis) a myokardu (myocarditis). VŊtġina z§nŊtŢ v oblasti 
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perikardu a myokardu je virov®ho pŢvodu, endokard a chlopnŊ 

(endocarditis, valvulitis) maj² pŚ²ļinu bakteri§ln² nebo mykotickou. 

 
PŚ²ļiny perikarditidy pŚich§z² v r§mci ischemie nad vytvoŚenĨm 

infarktem a odpov²daj² obrazu fibrin·zn²ho z§nŊtu (pericarditis fibrinosa 

circumscripta), pŚi vŊtġ²m rozsahu srdeļn² ischemie mŢģe j²t o z§nŊt 

vŊtġ²ho rozsahu (pericarditis fibrinosa diffusa). N§sledkem tŊchto 

z§nŊtlivĨch zmŊn mŢģe doj²t ke tvorbŊ srŢstŢ (pericarditis adhesiva). D§le 

doch§z² k perikarditiŊ po chirurgickĨch z§kroc²ch spojenĨch s otevŚen²m 

perikardi§ln² dutiny, po virovĨch infekc²ch coxackie B, pŚi chronick® uremii a 

vz§cnŊ    u    revmatick®    horeļky.    Indukovan§    tuberkul·za    pŚich§z² 

v souvislosti s plicn²m specifickĨm procesem na perikardu, kde se nach§z² 

vŊtġinou exud§t ser·znŊ aģ fibrin·znŊ hemoragickĨ v histologii prŢkazem 

granulomŢ. SpecifickĨ z§nŊt perikardu mŢģe v chronick® formŊ vytv§Śet 

dystrofick® zv§penatŊn², kter® omezuje srdeļn² ļinnost (tzv. panc®Śov® 

srdce). N§dorov® malignity zasahuj²c² do oblasti perikardu vytv§Ś² ser·znŊ 

hemoragickĨ vĨpotek bez vĨraznŊjġ²ch z§nŊtlivĨch zmŊn. 

 
Pojem myokarditida odpov²d§ z§nŊtliv®mu poġkozen² srdeļn² 

svaloviny s n§lezem nekrotickĨch svalovĨch vl§ken. Jde vŊtġinou o virov® 

infekce, revmatickou horeļku, tox®mii ļi vedlejġ² ¼ļinky l®kŢ. Jestliģe 

pŚ²ļinu nenajdeme, n§lez oznaļujeme jako myokarditidu idiopatickou. 

 
Endocarditis a valvulitis nejsou jen procesy z§nŊtliv®, ale i zmŊny 

degenerativn² souvisej²c² se st§Ś²m a kachexi² (endocarditis marantica). PŚi 

tŊchto stavech doch§z² k tvorbŊ trombotickĨch vegetac² na chlopn²ch 

vedouc²ch k emboli²m, infarktŢm, a pokud jsou bakteri§ln², vytv§Ś² zn§mky 

sepse. Takto zmŊnŊn® chlopnŊ se st§vaj² destruovan® a dysfunkļn². 

 
Kardiomyopatie 

Jde o skupinu onemocnŊn² s abnorm§ln² strukturou myokardu bez projevŢ 

hypertenze ļi ischemie. Tyto abnormity maj² progresivn² prŢbŊh s projevy 

poruch srdeļn²ho rytmu, coģ bĨv§ prvn²m pŚ²znakem.  DŊl²me je do tŚ² 

z§kladn²ch skupin: 

Á Hypertrofick§ (obstruktivn²) kardiomyopatie 

Charakteristick§ je velk§ hypertrofie stŊny lev® komory a ļ§sti 

mezikomorov®ho septa, kter§ zpŢsobuje obstrukci. Etiologie 

vych§z² z autozom§ln²ho typu dŊdiļnosti. 

Á Dilataļn² (kongestivn²) kardiomyopatie 

Jde o dilataci komor s defektn² kontraktibilitou a atrofi², v nŊkterĨch 

pŚ²padech se jedn§ o prodŊlanou virovou myokarditidu. 

Á Restriktivn² kardiomyopatie 

Svalovina je rigidn² s nedostateļnou kontrakc², nŊkdy se prok§ģe ve 

svalovinŊ amyloid, jinak je etiologie nezn§m§. 
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Hypertrofie svalovĨch vl§ken s kvadratickĨmi j§dry. 

 
 

Revmatick§ horeļka ï febris rheumatica 

Jde o infekļn² onemocnŊn², kter® zpŢsobuje Streptococcus ɓ-haemolyticus. 

OnemocnŊn² nejļastŊji zaļ²n§ jako z§nŊt hltanu, sp§la nebo tonzilitida s 

pozdn² autoimunn² reakc², postihuj²c² zvl§ġtŊ dŊti. OnemocnŊn² se opakuje 

se vznikem protil§tek proti streptokokŢm, kter® reaguj² s antigeny vlastn²ho 

tŊla, zvl§ġtŊ s pojivovĨmi tk§nŊmi. Vznik§ postiģen² srdce, kloubŢ, kŢģe a 

podkoģ². Typickou l®z² je myokarditida a endokarditida s tvorbou fibrinoidn² 

nekr·zy s charakteristickĨmi AschoffovĨmi uzl²ky v podobŊ 

mikroskopickĨch loģisek v interstici§ln²m pojivu. Uzl²ky tvoŚ² Aschoffovy 

buŔky s bazofiln² cytoplazmou a menġ² buŔky Aniļkovovy. V t®to akutn² 

formŊ je srdce dilatovan®, kulovit®ho tvaru s projevy selh§v§n². 

 
Nejz§vaģnŊjġ² je revmatick§ endokarditida (valvulitis) postihuj²c² 

pŚev§ģnŊ mitr§ln² a aort§ln² chlopeŔ. ChlopnŊ jsou edemat·zn², v okraj²ch 

s drobnĨmi bradaviļnatĨmi vegetacemi (endocarditis verrucosa). Hojen² 

nast§v§ v podobŊ drobnĨch perivaskul§rn²ch jizev v myokardu, na 

chlopn²ch doch§z² k fibr·ze a po opakovanĨch recidiv§ch vznikaj² srŢsty 

komisur, zkr§cen² c²pŢ, svraġŠov§n² a k dystrofick® kalcifikaci. Tyto zmŊny 

vedou ke sten·ze chlopnŊ nebo k jej² insufucienci, ļi ke kombinaci obou 

zmŊn ï stenoinsuficienci. Postiģen² mitr§ln² chlopnŊ pŚich§z² ve 40ï50 %, 

aort§ln² chlopeŔ je postiģena v 5ï10 %, obŊ chlopnŊ jsou postiģeny ve 30ï 

40 %. Histologicky je v tŊchto chronickĨch zmŊn§ch pŚev§ģnŊ vĨrazn® 

vazivov® ztluġtŊn², hyalinizace a vaskularizace. Dysfunkce chlopn² m§ za 

n§sledek zmŊny srdeļn² konfigurace se zbytnŊn²m myokardu a rozġ²Śen²m 

zvl§ġtŊ lev® s²nŊ. 
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Revmatick§ endokarditis s fibrinoidn² nekr·zou a z§nŊtlivou celulizac². 
 
 

Endokarditidy 

Endokarditidy dŊl²me na neinfekļn² a infekļn². Na chlopn²ch se nach§z² 

vegetace,  kter®  jsou  tvoŚeny  pouze  trombem  (neinfekļn²)  nebo  jsou 

v trombu bakterie a poļetn® granulocyty (infekļn²). 

 
Mezi neinfekļn² endokarditidy patŚ² revmatick§ endokarditida, 

endokarditida pŚi syst®mov®m Lupus erythematodes, endokarditida 

marantick§ (u kachektizuj²c²ch stavŢ a zhoubnĨch n§dorŢ). Komplikac² 

tŊchto endokarditid jsou embolizace ¼lomkŢ vegetac² se vznikem infarktŢ 

nejļastŊji ve slezinŊ, ledvinŊ, mozku. Nebakteri§ln² trombotick§ 

endokarditida pŚich§z² nejļastŊji mezi 65ï70 rokem  ģivota.  Patogeneze 

vych§z² z hyperkoagulace pŚi n§doru ļi nen§dorov® chorobŊ. Je Śazena 

mezi paraneoplastick® hematologick® symptomy. 

 
Infekļn² endokarditida je zpŢsobena ve vŊtġinŊ pŚ²padŢ 

mikroorganizmy Staphylococcus aureus, streptokoky, bakteriemi 

koliformn²mi a kandidami. Vznik je v§z§n na bakteri®mi² s  uchycen²m 

agens na endotelu v okraj²ch chlopn², kde opakovan® mechanick® inzulty 

Porevmatick§ mitr§ln² sten·za se ztluġtŊn²m a deformac² chlopnŊ. 
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endotel poġkozuj² a vytv§Ś² podm²nky pro vznik trombu s tvorbou vegetace. 

NejļastŊji je postiģena chlopeŔ mitr§ln² (40ï50 %), aort§ln² (30ï40 %) a 

trikuspud§ln² (5ï10 %). ChlopeŔ postiģen§ infekļn² endokarditidou vŊtġinou 

navazuje na zmŊny porevmatick®, staŚeck®, myxoidn² degenerace 

(prolaps), procesy vrozen®, kalcifikace chlopn², kardiomyopatie a jin®. 

Mezi m²stn² komplikace infekļn² endokarditidy patŚ² z¼ģen² chlopnŊ 

ļi nedomykavost, ulcerace, perforace chlopnŊ, poruġen² souvislosti chlopnŊ 

ļi ruptura ġlaġinek, aneuryzma chlopnŊ. Vedle tŊchto m²stn²ch zmŊn 

pŚich§z² i projevy celkov®, odpov²daj²c² centr§ln² septikopy®mii se vznikem 

septickĨch hnisavĨch abscesŢ. V mozku, ledvinŊ, srdci i jinde. Hojen² t®to 

infekļn² endokarditidy je v§z§no na zmŊny fibroproduktivn² s jizven²m a 

kalcifikac² chlopnŊ, coģ vede k poġkozen² jej² funkce. 

Progn·za nemocnĨch l®ļenĨch pro infekļn² endokarditidu je v 1/3 

vyhojen² bez n§sledkŢ, 1/3 s n§sledkem v trval®m poġkozen² chlopnŊ a 1/3 

um²r§. K prodlouģen² ģivota vĨznamnŊ pŚisp²vaj² kardiochirurgick® z§kroky 

v podobŊ chlopenn²ch prot®z. I na tŊchto prot®z§ch vġak mŢģe nastat tzv. 

prot®zov§ endokarditida, kter§ tvoŚ² 15ï30 % vġech klinickĨch pŚ²padŢ ï 

infekļn²ch endokarditid. 

 

 

 
Mitr§ln² chlopeŔ, bakteri§ln² endokarditida. 

 
 

11.3 OnemocnŊn² arteri§ln²ho syst®mu 

 
VŊtġinou se jedn§ o arterioskler·zu se zmŊnami jej² stŊny s pŚ²tomnost² 

pl§tŢ, kter® vedou ke z¼ģen² ļi rozġ²Śen² lumina. DŢleģit§ je souvislost 

arterioskler·zy, hypertenze a diabetu. PatŚ² sem zmŊny koron§rn²ch a 

mozkovĨch tepen, tepenn® zmŊny vŊtv² bŚiġn² aorty, ledvin a doln²ch 

konļetin. 

 
Aneuryzmata 

Jde o abnorm§ln² rozġ²Śen² tepny ļasto spojen® s jej² rupturou a krv§cen²m, 

s tvorbou tromb·zy vedouc² k okluzi a zn§mky embolie. 

Vz§cnŊjġ² je degenerativn² onemocnŊn² stŚedn² vrstvy tepny, kde se 

hromad² mukosubstance a doch§z² nejļastŊji k poruġen² elastiky aorty. Jde 



79  

o neprav® aneuryzma s rupturou a intramur§ln² disekc² s pŚ²tomnost² 

hematomu, coģ mŢģe v®st k destrukci i delġ²ho ¼seku, nejļastŊji aorty. Toto 

onemocnŊn²  popsal  Jacob  Erdheim,  ļemuģ  odpov²d§  i  starġ²  oznaļen² 

Ămedionecrosis idiopathica disseminata cysticañ. 
 

 

 
Aneuryzma oblouku aorty s tromb·zou. 

 
 

Tumory c®vn²ho pŢvodu 

NejļastŊji se jedn§ o hemangiomy benign² a malign² povahy. 

 
Benign² hemangiomy se nach§z² nejļastŊji v kŢģi, v n²ģ bĨvaj² 

pŚev§ģnŊ kapil§rn² s drobnĨmi c®vn²mi prostory. VŊtġ² c®vn² prostory 

pŚich§z² u hemangiomŢ kavern·zn²ch vyskytuj²c²ch se v j§trech. Tyto 

hemangiomy jsou tvoŚeny norm§ln²mi endoteliemi. Jatern² subkapsul§rn² 

kavern·zn² hemangiomy mohou prasknout pŚi porodu s krv§cen²m do 

peritone§ln² dutiny. 

 
Hemangiosarkomy jsou vz§cnŊjġ² a jsou tvoŚeny malign²mi 

endoteli§ln²mi buŔkami s pŚ²tomnost² mit·z, hyperchromn²mi j§dry a 

celul§rn² pleiomorfi². S angiosarkomy se setk§v§me v kŢģi, mŊkkĨch 

tk§n²ch, j§trech a ml®ļn® ģl§ze. Kancerogenem, kterĨ mŢģe v®st k jejich 

vzniku, je arzenik, thorotrast a polyvinylchlorid. 

 
N§dory vych§zej²c² z endotelu lymfatickĨch c®v maj² obdobn® dŊlen² 

na benign² lymfangiomy, ļasto cystick® a malign² lymfangiosarkomy, bez 

pŚ²tomnosti krve v c®vn²ch prostor§ch. 

 
Kaposiho sarkom je vz§cnĨ n§dor, k nŊmuģ doch§z² u dŊt² a 

mladĨch muģŢ v Africe a jeho vĨskyt souvis² s onemocnŊn²m AIDS. K 

n§doru doch§z² v oblasti kŢģe a podob§ se modŚinŊ. Je tvoŚen drobnĨmi 

nepravidelnĨmi c®vami se zmnoģen²m endotelovĨch vŚetenitĨch bunŊk 

tvoŚ²c²ch n§dorov® uzly. Jeho progrese je pomal§, v n§dorovĨch buŔk§ch 

lze prok§zat herpes virus HHV-8. 
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Z§nŊty c®v 

Z§nŊty c®v jsou oznaļov§ny podle morfologick® struktury jejich stŊny. U 

arteri² arteritis, u kapil§r capillaritis,  u v®n phlebitis,  venulitis,  u arteriol 

arteriolitis. ObecnĨ term²n je vasculitis.  Nejġirġ² vġeobecnĨ vĨznam  ļin² 

n§zev angiitis. 

Z§nŊt tepen lze rozdŊlit do 4 skupin: 

Á Alergick® vaskulitidy; 

Á Polyarteriitis nodosa a pŚ²buzn® jednotky; 

Á Granulomat·zn² ï obrovskobunŊļn® z§nŊty; 

Á Zvl§ġtn² jednotky. 

 
Alergick§ (hypersenzitivn²) vaskulitida 

Jde o imunitnŊ podm²nŊnĨ syst®movĨ z§nŊt malĨch c®v hlavnŊ v kŢģi, d§le 

v mozku, ledvin§ch, GIT a plic²ch. PatŚ² sem postiģen² c®v pŚi chorob§ch 

pojiva, alergick® a revmatoidn² artritidy, reakce na bakterie, viry a l®ky. 

Histologicky jde o fibrinoidn² nekr·zu c®vn² stŊny s ¼ļast² granulocytŢ. 

Lumen c®v podl®h§ ļasto trombotizaci. PatŚ² sem GoodpastereŢv syndrom 

s vaskulitidou souļasnŊ v ledvin§ch a plic²ch s hemoragiemi 

renopulmon§ln²mi, Henochova-Schºnleinova purpura s mnohoļetnĨm 

krv§cen²m do kŢģe a s hematuri², d§le s krv§cen²m do GIT a kloubŢ. 

Wegenerova granulomat·za je charakterizovan§ nekrotizuj²c² vaskulitidou, 

s granulomy horn²ch cest dĨchac²ch a nekrotizuj²c² segment§ln² nebo 

srpkovitou glomerulonefritidou. U 95 % pacientŢ se nach§z² protil§tky proti 

cytoplazmŊ neutrofilŢ cANCA (difuzn² typ). 

 
Polyarteriitis nodosa a pŚ²buzn® jednotky (Kawasakiho nemoc, 

ChurgŢv-Straussov® syndrom) 

Jde o syst®mov§ onemocnŊn² stŚedn²ch a malĨch tepen s akutn²m 

nekrotizuj²c²m z§nŊtem. C®vy se tromboticky uzav²raj², m²sty 

aneuryzmaticky vyklenuj². Antigen mŢģe bĨt virus B hepatitidy. Z org§nŢ 

jsou postiģeny ledviny, srdce, j§tra GIT a kostern² svalovina. OnemocnŊn² 

nepostihuje pl²ce. Histologicky lze prok§zat na c®v§ch mikroaneuryzmata 

s fibrinoidn² nekr·zou za ¼ļasti neutrofilŢ a eozinofilŢ. V r§mci hojen² 

doch§z² k vazivov® obliteraci c®vn²ho lumina. Proces m§ recidivuj²c² 

prŢbŊh. Bez l®ļby je choroba smrteln§. Terapie kortikoidy a 

cyclophosphamidem vede k vyl®ļen² 90 % pacientŢ. 

 
Kawasakiho nemoc je horeļnat® onemocnŊn² kojencŢ a malĨch 

dŊt². Projevuje se vyr§ģkou kŢģe, z§nŊty sliznic, zvŊtġen²m krļn²ch uzlin, 

z§nŊt malĨch a stŚedn²ch tepen. Postiģeny jsou i koron§rn² arterie. 1ï2 % 

dŊt² um²raj² na infarkt myokardu. 

 
ChurgŢv-Straussov® syndrom (alergick§ angiitis  a 

granulomat·za) postihuje pŚev§ģnŊ pl²ce. Doch§z² u alergikŢ s eozinofili² 

v krvi. V plic²ch doch§z² k tvorbŊ granulomŢ. 
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Granulomat·zn² obrovskobunŊļn® z§nŊty 

Tempor§ln² arteriitida je segment§ln² granulomat·zn² z§nŊt postihuj²c² 

hlavnŊ vŊtve arteria carotis, nejļastŊji arteria temporalis superficialis. 

OnemocnŊn²  pŚich§z²  u  starĨch  osob.  Jde  o  tvorbu  granulomŢ  m²sty 

s tromb·zou c®vn²ho lumina. Klinicky doch§z² k bolesti hlavy a obliļeje. 

Takayasuova nemoc je idiopatick§ chronick§ granulomat·zn² 

aortitida  nejļastŊji   v oblouku   aorty.   Postihuje   mlad®   ģeny  nejļastŊji 

v Japonsku. Doch§z² ke ztluġtŊn² stŊny aorty v m²stŊ odstupu tepen, 

nejļastŊji krkavic. Jde o granulomat·zn² z§nŊt s destrukc² elastiky. 

 
Zvl§ġtn² jednotky 

 
Thrombangiitis obliterans (B¿rgerova nemoc) je chronick® z§nŊtliv® 

obliteruj²c² onemocnŊn² s tromb·zou tepen a ģil, vŊtġinou doln²ch konļetin. 

Uz§vŊr c®vn²ho lumina vede k ischemii konļetin s klaudikaļn²mi bolestmi, 

posl®ze vznik§ gangr®na. Vyskytuje se u silnĨch kuŚ§kŢ a u ģen ve vŊku 

25ï50 let. Nem§ vztah k arterioskler·ze. 

 
Aortitis luetica (syphilitica) Vznik§ ve III. stadiu lues, nŊkdy i za 15ï20 let 

po prim§rn² infekci Treponema pallidum. Postihuje aortu v ascendentn² a 

hrudn² ļ§sti. Makroskopicky je intima ztluġtŊn§ a vr§sļit§, d§le jsou hojn® 

sklerotick® pl§ty. Maximum zmŊn je v m®dii. Histologicky je adventicie 

vazivovŊ  ztluġtŊl§,  vasa  vasorum  jsou  silnostŊnn®  s  fibr·zou  intimy 

s infiltr§ty lymfocytŢ a plazmocytŢ. V elastice se nach§z² ischemick® 

defekty a jizvy. Komplikac² je aneuryzma s aort§ln² insuficienc², ruptura 

aneuryzmatu a hypertrofie lev® komory. Z§nŊt aorty mŢģe zpŢsobit z¼ģen² 

a uz§vŊr koron§rn²ch arteri² s n§slednĨm infarktem myokardu. 

 

  

 
Ot§zky a ¼koly: 

1. Popiġte n§sledky ischemick® choroby srdeļn². 

2. Jak dŊl²me z§nŊty srdce? 

3. Do kolika skupin rozdŊlujeme kardiomyopatie a jak se dŊl²? 

4. Kter® bakterie mohou zpŢsobit revmatickou horeļku? 

5. Vyjmenujte neinfekļn² endokarditidy, kdy se vyskytuj²? 

6. Jak® zn§te tumory c®vn²ho pŢvodu? 

7. VysvŊtlete jednotku Kaposiho sarkom. 

8. Co je to B¿rgerova nemoc? 

Shrnut² kapitoly 

Choroby obŊhov®ho syst®mu patŚ² mezi nejļastŊjġ² pŚ²ļiny z§kladn²ch 

onemocnŊn² vedouc²ch k pŚ²ļin§m smrti. Souļasn® chirurgick® z§kroky a 

modern² terapie medikament·zn² vede k vĨrazn®mu zlepġen² progn·zy. 

Patomorfologick® rozvinut® makroskopick® a mikroskopick® obrazy 

nŊkterĨch nozologickĨch jednotek se jiģ v pitevn²ch n§lezech vytr§c². 
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12   DħCHACĉ SYST£M 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Z§nŊtliv®, dysplastick® a n§dorov® l®ze vztaģen® k jednotlivĨch 

topografickĨm jednotk§m dĨchac²cho syst®mu. 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Nosn² polyp, dlaģdicobunŊļnĨ karcinom, karcinom laryngu, bronchitis, 

astma bronchiale, bronchiekt§zie, bronchosten·za, emfyz®m, plicn² ed®m, 

plicn² hypertenze, pneumonie, sarkoid·za, tuberkul·za, pneumokoni·zy, 

plicn² karcinom, karcinoid, pneumotorax, hydrothorax, hemothorax, 

chylothorax, pleuritis. 

 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 5 hodin  

12.1 Nos, paranaz§ln² sinusy, nazofarynx 

 
V oblasti nosu a jeho vestibula pŚech§z² kŢģe s obvyklĨmi adnexy ve 

sliznici  respiraļn²ho  typu,  kter§  pokrĨv§  dutinu  nosn²  a  tvoŚ²  vĨstelku 

v kostn²ch sinusech. V t®to oblasti se setk§v§me nejļastŊji s virovĨmi 

z§nŊty a z§nŊty alergick®ho pŢvodu. Na podkladŊ alergie zde vznikaj² pŚi 

dlouhodob®m pŢsoben² nosn² polypy, v jejichģ stromatu se najdou hojn® 

eozinofily. 

 
N§dorov§ onemocnŊn² benign² 

Jde o papilomy vznikaj²c² v souvislosti s infekc² HPV (HPV 6,11), kter® tvoŚ² 

pŚev§ģnŊ exofytick® formace. Tyto procesy maj² schopnost recidivovat. 

Juveniln² angiofibrom pŚich§z² pŚev§ģnŊ v nosohltanu u mladĨch muģŢ, m§ 

bohat® c®vnat® stroma, v obdob² puberty regreduje. 

 
N§dorov§ onemocnŊn² malign² 

Jde o rŢzn® varianty dlaģdicobunŊļn®ho karcinomu, adenokarcinomu a 

mukoepidermoidn²ho karcinomu. V souvislosti infekce virem Epstein- 

Barrov® pŚich§z² v lokalizaci nazofaryngu a sinusŢ nazofarynge§ln² 

karcinom, kterĨ m§ v histologick®m vyġetŚen² rysy karcinomu s rohovŊn²m 

ļi karcinomu nerohovŊj²c²ho s bazaloidn²m utv§Śen²m. Stroma tohoto 

n§doru je prostoupeno rŢznĨm poļtem lymfocytŢ, plazmocytŢ a eozinofilŢ 

(proto dŚ²vŊjġ² oznaļen² lymfoepitelovĨ karcinom). 

 
Hrtan a prŢduġnice 

Struktura epiteli§ln² vĨstelky zvl§ġtŊ v oblasti laryngu mŢģe vykazovat 

zmŊny hyperplastick®, dlaģdicobunŊļnou metaplazii v r§mci chronicko- 

z§nŊtlivĨch zmŊn s pŚechodem do dysplazie a neoplazie. Na tomto procesu 

se vĨznamnŊ pod²l² kouŚen² cigaret a alkohol. 
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AngioneurotickĨ ed®m 

Jde o infekļn² akutn² larynge§ln² otok, kterĨ mŢģe v kr§tk® dobŊ vytvoŚit 

obstrukci dĨchac²ch cest. BĨv§ ļasto u jedincŢ s atopickĨm ekz®mem. 

Neinfekļn²   z§nŊtliv®   reakce   v laryngu   jsou   pozorov§ny   v souvislosti 

s intubac² a mohou v®st k postintubaļn²m sten·z§m. 

 
Akutn² a chronick® z§nŊty 

Jde o procesy, kter® postihuj² celĨ ¼sek laryngotrache§ln² oblasti.  Maj² 

charakter katar§ln², pseudomembran·zn² a ulceroflegmon·zn². 

Tuberkul·zn²   z§nŊty   jsou   komplikac²   otevŚen®   kase·zn²   tuberkul·zy 

s kase·zn² lymfadenitidou.  Akutn² formy z§nŊtu jsou nejļastŊji virov®ho 

pŢvodu s infekc² virem influenzy a parainfluenzy. Z§nŊt vġak mŢģe vyvolat 

chemick® nebo termick® dr§ģdŊn², praġn® prostŚed² a chronick® kouŚen². 

Pseudomembran·zn² z§nŊty pŚich§z² u difterie, sp§ly, spalniļek a 

chŚipky. Hojen² pŚi odluļov§n² pseudomembr§n mŢģe zpŢsobit ucp§n² 

dĨchac²ch cest   a   zaduġen².   VŊtġ²   defekty   sliznice   vedou   k hojen² 

s deformac² trubicovit®ho dĨchac²ho syst®mu. Obdobn® zmŊny deformuj²c² 

tracheobronchi§ln² strom mŢģe vyvolat chronick§ forma tuberkul·zy. 

 
Neprav® n§dory hrtanu 

 
Polyp hlasovĨch vazŢ ï zpŊv§ckĨ uzl²k 

Ed®m a fok§ln² krv§cen² do vazŢ hlasovĨch vede k depozici hemosiderinu 

a k tvorbŊ kolagenn²ho vaziva s vaskularizac². Takto vznikaj² t²m polypy na 

hlasivk§ch benign²ho charakteru s poruchami fonace. 

 
Benign² n§dory 

NejļastŊjġ²m benign²m n§dorem je dlaģdicobunŊļnĨ papilom, vyvolanĨ 

infekc² lidskĨm papilomavirem typu 6 a 11. Juveniln² papilomy vznikaj² u 

mladĨch jedincŢ i mnohoļetnŊ v r§mci papilomat·zy. Tyto l®ze mohou 

regredovat, vyj²meļn§ mŢģe bĨt i malign² transformace. Samostatn§ l®ze 

oznaļovan§ jako adultn² papilom s pŚ²tomnĨmi koilocyty vykazuje moģnost 

kancerizace a pŚich§z² v souvislosti s kouŚen²m a aktinoterapi². V lokalizaci 

hrtanu mohou takt®ģ pŚich§zet n§dory mezenchym§ln². 

 
Malign² n§dory 

Prekurzorov® l®ze vznikaj²c² z dlaģdicobunŊļn®ho a metaplastick®ho 

dlaģdicobunŊļn®ho epitelu jsou oznaļov§ny jako skvam·zn² intraepitelov§ 

neoplazie. Jde o dysplazie lehk®, stŚedn² a tŊģk® aģ po karcinomy in situ. 

V tŊchto l®z²ch nedoch§z² k poruġen² baz§ln²  membr§ny.  PŚ²ļiny tŊchto 

zmŊn jsou v§z§ny na ab¼zus alkoholu a kouŚen², praġnost v pracovn²m 

prostŚed², deficience nŊkterĨch vitam²nŢ (B12, kyselina listov§),  vliv 

hormonŢ a infekce HPV. 
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Invazivn² skvam·zn² karcinom laryngu 

Podle anatomick® lokalizace se karcinomy laryngu dŊl² na karcinomy 

glotick®, supraglotick® a subglotick®. Nejm®nŊ je pŚ²zniv§ skupina 

karcinomŢ supraglotickĨch. 90 % karcinomŢ laryngu jsou dlaģdicobunŊļn®. 

N§dorovĨ rŢst je rozliġov§n na veruk·zn² (exofytickĨ) a endofytickĨ. 

Veruk·zn² karcinom nemetastazuje a jeho progn·za je pŚ²zniv§. Tomu 

odpov²daj² i cytologick® zmŊny s m²rnĨm stupnŊm atypi² a vz§cnĨ vĨskyt 

mit·z. 
 

 
ExofytickĨ karcinom laryngu. 

 

 
Spinocelul§rn² karcinom laryngu s chronicko-z§nŊtlivĨmi zmŊnami. 

 
 

Konvenļn² skvam·zn² karcinom vykazuje zŚeteln® atypie, vysokou 

mitotickou aktivitu a invazivn² rŢst. Roste endofyticky a nejļastŊji se 

lokalizuje do supraglotick® a glotick® krajiny. Ostatn² varianty skvam·zn²ho 

karcinomu maj² charakter bazaloidn², vŚetenobunŊļnĨ ļi papil§rn² a jsou 

vysoce agresivn². 

 
Z m®nŊ ļastĨch jsou v laryngu neuroendokrinn² tumory 

odpov²daj²c² karcinoidu a malobunŊļn®mu karcinomu. 

 
12.2 Bronchy 

 
Bronchy maj² prŢsvit vŊtġ² neģ 1 mm a jejich stŊna je tvoŚena chrupavļitĨm 

prstencem a hladkou svalovinou. VŊtv² se na trubicovit® formace o prŢsvitu 
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menġ²m neģ 1 mm, coģ odpov²d§ bronchiolŢm. 

 
Akutn² z§nŊtliv® zmŊny, bronchitida a bronchiolitida odpov²daj² 

obecnĨm kri®ri²m z§nŊtu podle typu exud§tu s moģnĨmi pŚechody do tvorby 

ulcerac² ļi s pŚ²tomnost² hnilobnĨch bakteri² pŚi aspiraci cizorod®ho 

materi§lu s obrazem bronchitidy putridn². 

 
Chronick® z§nŊtliv® zmŊny pŚi opakuj²c²ch se z§nŊtech akutn²ch 

maj² formu hypertrofickou se zmnoģenou sliznic² s celulizac² 

lymfoplazmocyt§rn² s tvorbou z§nŊtlivĨch mikropolyp·zn²ch formac². Forma 

atrofick§ se projevuje ztenļelou sliznic² s vĨraznĨm zmnoģen²m 

poh§rkovĨch bunŊk v kryc²m epitelu. Pod baz§ln² membr§nou se najde 

kulatobunŊļnĨ infiltr§t. D§le, zvl§ġtŊ u kuŚ§kŢ, doch§z² k dlaģdicobunŊļn® 

metaplazii. 

 
Obliteruj²c² bronchiolitida vznik§ pŚi virovĨch onemocnŊn²ch jako 

je chŚipka a adenovir·zy s difuzn²m poġkozen²m alveol§rn² vĨstelky. 

Drobn® bronchioly jsou uzavŚeny nespecifickou granulaļn² tk§n² vzniklou 

organizac² fibrinu. 

 
Astma bronchiale vznik§ v souvislosti s hypersenzitivn² reakc² typu 

I. Jako reakce na alergeny, nejļastŊji pyly, dom§c² prach obsahuj²c² 

roztoļe, pl²seŔ (aspergilus), chlad, l®ky, nŊkter® druhy ovoce aj. V krvi se 

nach§z² zmnoģen® eozinofily a zvĨġen§ hladina imunoglobulinu E (Ig E). 

MakroskopickĨ n§lez pŚi pitvŊ s ¼mrt²m na status asthmaticus ukazuje 

akutn² emfyz®m a luminech bronchŢ hlenov® z§tky. V histopatologick®m 

n§lezu zmnoģen² poh§rkovĨch bunŊk, hlen s pŚ²tomnost² eozinofilŢ, 

Charcottovy-Leydenovy krystaly a tzv. Curschmannovy spir§ly. Svalovina 

stŊny bronchu je hypertrofick§, d§le do obrazu astmatu patŚ² vĨraznŊ 

ztluġtŊl§ baz§ln² membr§na. 

 
ZmŊny prŢsvitu bronchŢ 

 
Bronchiektazie odpov²daj² trval® abnorm§ln² dilataci bronchŢ s oslaben²m 

jejich stŊny vrozen®ho nebo z²skan®ho pŢvodu. Podle tvaru dŊl²me 

bronchiektazie na cylindrick®, vakovit® a fuziformn² (vŚetenit®). 

Bronchiektazie maj² pŚ²ļinu v absenci chrupavky ļi svaloviny ve stŊnŊ 

bronchu, dyskinezi Śasinek, z§nŊtlivĨch zmŊn virov®ho pŢvodu, 

mukoviscid·zy a zmŊnŊnĨch tlakovĨch pomŊrŢ spojenĨch s chronickĨm 

kolapsem pl²ce. Vakovit® aģ cystick® bronchiektazie spojen® s vrozenĨmi 

defekty ve stŊnŊ bronchŢ pŚich§z² u dŊt² pŚev§ģnŊ v horn²ch laloc²ch plic. 

Bronchiektazie cylindrick® vznikaj²c² pŚi chronickĨch z§nŊtlivĨch procesech 

se stagnac² hlenohnisu v prŢduġk§ch s vĨraznou expektorac² a jsou 

pŚev§ģnŊ v doln²ch laloc²ch plic. 
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Bronchiektazie. 

 
 

Bronchosten·za 

PŚ²ļiny sten·zy bronchu jsou obstrukce prŢsvitu aspirac², kondenzovanĨm 

sekretem, fibrinovĨm exud§tem, zmŊnami stŊny bronchu n§dorem, 

jizevnatou poz§nŊtlivou strukturou specifick®ho i nespecifick®ho pŢvodu, 

tlakem na prŢduġku zvenļ² n§dorem, zvŊtġenou uzlinou procesem 

specifickĨm ļi metast§z². N§sledkem bronchi§ln² obstrukce vznik§ plicn² 

kolaps.   V kolabovan®m   plicn²m   parenchymu   se   setk§v§me   ļasto 

s bronchostenotickou pneumoni². 

 
12.3 Pl²ce 

 
Z§kladn² anatomickou jednotkou plicn² tk§nŊ je lobulus do 2 cm velikosti, 

kterĨ se skl§d§ z 3ï10 acinŢ. Acinus pŚedstavuje histologickĨ ¼sek 

nav§zanĨ na 1 termin§ln² bronchiolus. Alveoly jsou koneļn® ¼seky 

respiraļn²ho syst®mu, kde doch§z² k vĨmŊnŊ plynŢ (O2, CO2) na ¼rovni 

alveolokapil§rn². Jsou vystl§ny pneumocyty I. a II. typu. Pneumocyty I. typu 

oznaļovan® jako membran·zn² ve vĨstelce alveolŢ poļetnŊ pŚevaģuj², 

pneumocyty II. typu maj² kubickĨ tvar a v cytoplazmŊ obsahuj² granula 

surfaktantu. Maj² vĨraznou schopnost regenerace a pŚi poġkozen² 

alveol§rn² vĨstelky vĨraznŊ proliferuj². V alveol§rn²ch septech se nach§z² 

perifern² mikrovaskul§rn² syst®my plicn² tepny a bronchi§ln²ch tepen, d§le 

c®vy lymfatick®. 

 

 
12.3.1 ZmŊny vzduġnosti plic 

 
Nevzduġnosti plicn² tk§nŊ odpov²d§ atelekt§za a kolaps. Atelekt§za se 

vyskytuje u novorozencŢ, kdy se po porodu plicn² tk§Ŕ nerozvine, vŊtġinou 

v souvislosti s jej² nezralost². PŚ²ļinou mŢģe bĨt i aspirace plodov® vody 

bŊhem porodu, vŊtġinou komplikovan®ho. Kolaps je plicn² nevzduġnost 

vyvolan§ obstrukc² bronchŢ aspirac², n§dorem nebo kondenzovanĨm 

sekretem (obstrukļn² kolaps). PŚ²ļinou kolaps je tak® nahromadŊn² tekutiny 

(hydrothorax, hemothorax) v pleur§ln² dutinŊ ļi tlakem n§doru v okol² pl²ce, 
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napŚ. stŊny hrudn²ku ļi v oblasti br§nice (kompresivn² kolaps). 

 
Emfyz®m 

Jde o zvĨġenou vzduġnost plicn² tk§nŊ s rozġ²Śen²m plicn²ch skl²pkŢ 

(alveol§rn² emfyz®m) ļi s rozġ²Śen²m alveol§rn²ch sept (interstici§ln² 

emfyz®m). 

 
Alveol§rn² emfyz®m pŚich§z² napŚ. u utopencŢ, u nichģ jsou rozġ²Śeny 

alveoly bez poġkozen² alveol§rn²ch sept. 

PodobnĨ histologickĨ obraz pŚich§z² u kompenzatorn²ho 

emfyz®mu napŚ. po resekci ļ§sti plicn² tk§nŊ. U starĨch lid² pŚi celkov® 

atrofii doch§z² ke ztr§tŊ elasticity tk§nŊ plic s tvorbou seniln²ho emfyz®mu. 

 
ChronickĨ emfyz®m bĨv§ spojen s chronickou bronchitidou a je 

oznaļov§n jako chronick§ obstrukļn² bronchopulmon§ln² choroba. 

Projevuje se jako progreduj²c² duġnost velmi ļasto spojen§ s kouŚen²m. 

 
 

 

ChronickĨ emfyz®m plic. 

 

 

Plicn² emfyz®m. 
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Na z§kladŊ morfologickĨch zmŊn jsou rozliġeny 4 typy emfyz®mu podle 

rozsahu acin§rn²ho postiģen²: 

Á Proxim§ln² acin§rn² (centroacin§rn², centrolobul§rn²) emfyz®m; 

Á Panacin§rn² (panlobul§rn²) emfyz®m; 

Á Dist§ln² acin§rn² (parasept§ln²) emfyz®m; 

Á Iregul§rn² emfyz®m. 

 
K pŚ²ļin§m doch§z² v souvislosti s inhalac² rŢznĨch prachŢ 

(pneumokoni·za, kouŚen²). PŚibliģnŊ u 1 % pacientŢ s emfyz®mem je 

prok§z§na Ŭ1-antitrypsinov§ deficience, geneticky podm²nŊn§. PŚi tomto 

defektu vznik§ destrukce plicn² elastiky s n§slednĨm rozvojem rozedmy. 

Makroskopick®   n§lezy   pŚi   pitvŊ   jsou   charakteristick®   u   pacientŢ 

s emfyz®mem panacin§rn²m. Pl²ce jsou zvĨġenŊ vzduġen®, hrudn²k 

soudkovit®ho tvaru. PŚedn² ļ§st plic a oblasti horn²ch a apik§ln²ch ¼sekŢ 

vykazuj² ļasto bul·zn² formace. 

Mikroskopick® n§lezy odpov²daj² ztenļen² sept alveolŢ s jejich destrukc² 

se vznikem vŊtġ²ch prostor, bronchioly jsou deformovan® se zn§mkami 

chronick®ho z§nŊtu. U horn²kŢ doch§z² k fibr·ze se zmnoģen²m 

antrakotick®ho pigmentu a s n§lezem koniof§gŢ v alveolech. D§le doch§z² 

ke ztluġtŊn² stŊn perifern²ch vŊtv² plicnice. Redukce intraalveol§rn²ch sept a 

zmŊny v plicn²m Śeļiġti vedou ke zvĨġen² tlaku v plicnici s n§slednou 

hypertrofi² prav® komory se vznikem cor pulmonale. 

 
Interstici§ln² emfyz®m vznik§ vniknut²m vzduchu do intersticia sept 

s moģnĨm prŢnikem do tukov® tk§nŊ mediastina a podkoģ².  Vznik§ pŚi 

poranŊn² hrudn²ku, pŚi n§hl®m vzestupu tlaku v alveolech pŚi prudk®m kaġli 

a u pacientŢ s respir§torem. V tŊchto pŚ²padech najdeme pod pleurou 

drobn® bublinky vzduchu, pohmatem v mŊkkĨch tk§n²ch tŚask§n². 

 

 
12.3.2 Poruchy plicn² cirkulace 

 
Plicn² ed®m se projevuje makroskopicky zvĨġenou v§hou plic, kde z Śezn® 

plochy vyt®k§ Ś²dk§ rŢģov§ tekutina, zvl§ġtŊ pŚi zatlaļen². Pl²ce jsou barvy 

ļervenofialov®, ed®m vznik§ pŚi vzestupu tlaku v drobnĨch c®v§ch nebo 

zvĨġenou propustnost² kapil§r. 

PŚi vzestupu tlaku v c®vn²m syst®mu oznaļujeme ed®m jako 

hemodynamickĨ,  kterĨ   pŚich§z²   pŚi   selh§n²   lev®   srdeļn²   komory. 

V alveolech se nach§z² m²rnŊ eozinofiln² ed®mov§ tekutina, u chronick®ho 

selh§n² lev® komory nabĨvaj² pl²ce rezav® barvy (hnŊd§ indurace). Vedle 

ed®mov® tekutiny se v alveolech najdou ļetn® makrof§gy s depozity 

hemosiderinu (siderof§gy). 

Plicn² ed®m v souvislosti se zvĨġenou propustnost² kapil§r se 

nach§z² u syndromu respiraļn² t²snŊ dospŊlĨch a je oznaļov§n jako 

cytotoxickĨ ed®m, kterĨ mŢģe vzniknout pŚi intoxikaci. D§le mŢģe vzniknout 

ed®m pŚi intrakrani§ln²m krv§cen², pŚi ur®mii a pŚi nedostatku surfaktantu. 
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Alveol§rn² krv§cen² nast§v§ pŚi traumatech, hemoragickĨch 

z§nŊtech a poruch§ch koagulace. 
 

 

Plicn² ed®m. 
 
 

Plicn² hypertenze 

PŚi dlouhodobŊ zvĨġen®m tlaku v plicnici vznik§ zbytnŊn² stŊny prav® 

komory   ï   cor   pulmonale.   Rozv²j²  se   arterioskler·za   plicn²ch   tepen 

s obdobnĨmi pl§ty vyskytuj²c²mi se ve velk®m arteri§ln²m obŊhu. Na 

drobnĨch    plicn²ch    c®v§ch    doch§z²    k tzv.    plexiformn²    arteriopatii 

s organizuj²c²mi se drobnĨmi tromby. Plicn² hypertenze prim§rn² pŚich§z² u 

mladĨch lid², zejm®na u ģen a je nejasn® pŚ²ļiny. Histologicky vykazuje 

obraz  plexiformn²   plicn²   arteriopatie   nebo   arteriopatie   trombotick®. 

V patogenezi se uplatŔuje v²ce mechanizmŢ vļetnŊ onemocnŊn² 

autoimunn²ho charakteru a endotelov® dysfunkce. Plicn² hypertenze 

sekund§rn² prov§z² chronick® obstrukļn² a interstici§ln² procesy. 

 
Dif¼zn² alveol§rn² poġkozen² 

Odpov²d§ akutn²mu syndromu respiraļn² t²snŊ s rozvojem dyspnoe vedouc² 

k hypox®mii. Rozv²jej²c² se plicn² ed®m je nekardi§ln². MakroskopickĨ obraz 

je oznaļov§n jako ġokov§ pl²ce. Pl²ce je tŊģk§, tmavŊ ļervenohnŊd® barvy 

se sn²ģenou vzduġnost² a m²rnĨm ed®mem. 

Mikroskopicky jde o zmŊny exudativn² a proliferaļn², kter® mohou 

pŚej²t v plicn² fibr·zu. V drobnĨch c®v§ch se nach§z² fibrinov® tromby a 

v alveolech hyalinn² membr§ny s makrof§gy. 

Patogeneze difuzn²ho alveol§rn²ho poġkozen² m§ pŢvod ve 

zmŊn§ch epiteli§ln² i endoteli§ln² sloģky. 

Etiologie procesu je pŚedmŊtem vĨzkumn®ho z§jmu. PŚ²ļiny souvis² 

s ġokovĨm stavem, z§nŊty plic, aspirac² ģaludeļn²ho obsahu, tukovou 

emboli², inhalac² toxickĨch l§tek, septickĨm ġokem, s pŚed§vkov§n²m drog 

nebo ren§ln² insuficienc². 
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12.3.3 Z§nŊty 

 
Z§nŊty plic, pneumonie jsou prim§rn² onemocnŊn² plicn²ho parenchymu, 

ļasto jde o komplikaci z§kladn²ho onemocnŊn² v jin®m  org§nov®m 

syst®mu. PŚ²ļinou jsou bakterie, viry, mykoplazmata, rickettsie, protozoa, 

vlivy fyzik§ln², chemick® a jin®. DŊl²me je podle histopatologickĨch zmŊn na 

z§nŊty povrchov® ï bronchopneumonie, lob§rn² pneumonie a 

interstici§ln² hnisav® ï absces, gangr®na a nehnisav®. 

Povrchov® plicn² z§nŊty 

Bronchopneumonie 

Jde  o  z§nŊtliv®  plicn²  procesy  bronchŢ  a  alveolŢ  s exudac²  tvoŚenou 

polynukle§ry.   Makroskopicky   se   nach§z²   nejļastŊji   z§nŊtliv®   zmŊny 

v dorz§ln²ch a baz§ln²ch ļ§stech plic, kter® jsou nevzduġn®, 

konzolidovan®, pŚi zatlaļen² s uvolŔov§n²m kap®nek hnisu. Mikroskopicky 

je  z§nŊtlivĨ  exud§t  ser·zn²,  fibrinozn²  a  hnisavĨ.    Đļast  polynukle§rŢ 

v alveolech a bronchiolech je rŢzn§, alveol§rn² septa vykazuj² pŚekrven². 

Z§kladn² struktura u plicn² tk§nŊ je u katar§ln²ch z§nŊtŢ  zachov§na,  u 

hnisavĨch s hojnŊ nahlouļenĨmi polynukle§ry je naruġena s rozpadem 

intersticia. PŚi delġ²m trv§n² z§nŊtu doch§z² v alveolech, zvl§ġtŊ tam, kde je 

exud§t bohatĨ na depozita fibrinu, k jeho organizaci v podobŊ nespecifick® 

granulaļn² tk§nŊ (karneifikace) s pŚechodem do pneumonie indurativn². 

Etiologie a kauz§ln² patogeneze bronchopneumoni² je rŢzn§. Jde o 

infekci streptokoky, stafylokoky, haemophilus influenzae, klebsiela, viry 

chŚipky   a   jin®.   Ļastou   pŚ²ļinou   jsou   oportunn²   infekce   u   pacientŢ 

s imunosupres². 

Bronchopneumonie pŚich§z² ļasto u starĨch lid² a malĨch dŊt². 

Podle vzniku rozezn§v§me bronchopneumonie aspiraļn², 

pooperaļn², bronchostenotick®, hypostatick®, kolapsov®. Adn§tn² 

pneumonie se nach§z² u novorozencŢ do 48 hodin po porodu vznikaj²c² pŚi 

aspiraci infikovan® plodov® vody. U pacientŢ s cystickou fibr·zou jsou 

takt®ģ ļast® plicn² z§nŊtliv® zmŊny vyvolan® pseudomon§dovou infekc². 
 

 

Bronchopneumonie. 
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Bronchopneumonie s granulocyty v alveolech. 

 
 

Krup·zn² pneumonie 

Jde o pneumonii s n§lezem vŊtġ²ho mnoģstv² fibrinu v alveolech (fibrin·zn² 

pneumonie). PŚ²ļinou je infekce G+ streptokokem (Streptococcus 

Pneumoniae).    OnemocnŊn²    m§    akutn²    zaļ§tek    z pln®ho    zdrav² 

s postiģen²m cel®ho plicn²ho laloku. Na pleuŚe se nach§z² vrstva fibrinu. 

 
Pneumonie prob²h§ ve 4 stadi²ch: 

Á Stadium z§nŊtliv®ho ed®mu, 

Á Stadium ļerven® hepatizace, 

Á Stadium ġed® hepatizace, 

Á Stadium rezoluce. 

 
V prvn²m stadiu doch§z² k vĨrazn®mu pŚekrven², v druh®m st§diu se 

objevuje hojn§ fibrinov§ s²Š v alveolech s poļetnĨmi polynukle§ry, ve tŚet²m 

st§diu doch§z² ke stlaļen² kapil§r v septech s anemizac² tk§nŊ a ve ļtvrt®m 

st§diu zmnoģen² makrof§gŢ v alveolech, kter® vedou ke zkapalnŊn² fibrinu 

a jeho vstŚeb§v§n². V pŚ²padech, kdy nen² fibrin v alveolech  odbour§n, 

mŢģe doj²t k jeho organizaci se vznikem indurativn² pneumonie. 

Interstici§ln² plicn² z§nŊty 

Infekļn² interstici§ln² pneumonie 

PŚ²ļinou   jsou   viry,   mykoplazmata   a   pneumocysty.   PŚevaģuje   z§nŊt 

v alveol§rn²ch septech, kde se nach§z² hojn® lymfoplazmocyty. Poġkozen² 

alveol§rn² vĨstelky pneumocytŢ vede ke vzniku hyalinn²ch blanek, kter® 

nal®haj² na vnitŚn² vĨstelku alveolŢ. NŊkdy se najdou virov® intranukle§rn² 

inkluze ve velkĨch pneumocytech (inkluzn² pneumonie) zpŢsoben® 

cytomegalovirem. Tyto inkluze se vyskytuj² tak® pŚi infekci varicellou a 

adenoviry. ObrovskobunŊļn§ pneumonie Honlova-Hechtova se projevuje 

vĨskytem mnohojadernĨch bunŊk v alveolech a bronchiolech, vyvol§na 

virem spalniļek. 
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Pneumocystov§ pneumonie se projevuje n§lezem pŊnit® PAS- 

pozitivn² hmoty v alveolech s pŚ²tomnost² rohl²ļkovitĨch pneumocyst. 

Doch§z² u pacientŢ s AIDS. 

Dalġ² interstici§ln² z§nŊty pŚich§z² u infekc² koronaviry (SARS), 

atypick® pneumonie vyvolan® Mycoplasma pneumoniae. 

Vġechny infekļn² interstici§ln² plicn² z§nŊty se mnohou vyhojit zcela 

(ad integrum) nebo mohou vy¼stit do obrazu interstici§ln² plicn² fibr·zy. 

 
Neinfekļn² interstici§ln² plicn² pneumonie 

Kryptogenn² fibrotizuj²c² alveolitida (idiopatick§ interstici§ln² pneumonie), 

je oznaļen² pro plicn² z§nŊty nejasn® etiologie. Vyvol§vaj²c² agens je 

nezn§m®, z§nŊt je v§z§n na intersticium alveol§rn² septa s tvorbou 

hyalinn²ch membr§n a hyperplazi² pneumocytŢ II. typu. SouļasnŊ doch§z² 

ke zmnoģen² fibroblastŢ. V koneļn®m st§diu se vyv²j² obraz voġtinovit® 

pl²ce. 

Do t®to skupiny patŚ² bŊģn§ interstici§ln² pneumonie se ġpatnou 

progn·zou, d§le deskvamativn² interstici§ln² pneumonie s hojnĨmi 

makrof§gy    v alveolech,    obrovskobunŊļn§    interstici§ln²    pneumonie 

s ļetnĨmi v²cejadernĨmi makrof§gy v alveoloech a lymfocyt§rn² 

interstici§ln² pneumonie pŚi nŊkterĨch autoimunitn²ch chorob§ch a pŚi 

infekci EB virem a u imunosuprimovanĨch pacientŢ. 

 

  
Plicn² fibr·za (makroskopickĨ obraz). Interstici§ln² plicn² fibr·za s redukc² alveolŢ. 

 
 

 
Plicn² absces a gangr®na 

Jde o hlubok® hnisav® a gangren·zn² z§nŊty, kvŢli nimģ je destruov§no 

intersticium. Plicn² abscesy odpov²daj² tvorbŊ dutin, kter® jsou vyplnŊny 

hnisavĨm exud§tem. StŊna dutiny akutn²ho abscesu je tvoŚena nekrotickou, 

zhnisanou plicn² tk§n², chronickĨ absces m§ jiģ okraje dutiny vyhlazen®, 

ohraniļen® pyogenn² membr§nou, kterou tvoŚ² fibroblasty s kolagenizac² 
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vzhledu nespecifick® tk§nŊ granulaļn². Obsahem chronick®ho abscesu 

mŢģe bĨt vedle hnisav® exudac bĨt i mykotick§ sekund§rn² infekce 

(Aspegillus fumigatus). 

Gangr®na plic m§ zpravidla souvislost s aspirac² potravy s hnilobnĨmi 

bakteriemi jako jsou Spirily, Proteus a jin®. Plicn² tk§Ŕ je rozpadl§, hnilobnŊ 

p§chne. 
 

 

Absceduj²c² z§nŊt plic. 

Granulomat·zn² plicn² z§nŊty 

Sarkoid·za 

Jde o granulomat·zn² onemocnŊn² nejasn®ho pŢvodu. 90 % pacientŢ se 

sarkoid·zou m§ postiģen² plic. Granulomy se nach§zej² ve stŊnŊ alveolŢ a 

bronchiolŢ, nevykazuj² kaseozn² nekr·zu a jsou pŚ²tomny i v lymfatickĨch 

uzlin§ch. Granulomat·zn² z§nŊt je doprov§zen fibr·zou. 

 
Plicn² histiocyt·za X  ï eozinofiln² granulom 

OnemocnŊn² se vyskytuje u mladĨch jedincŢ a je spojeno s plicn² fibr·zou. 

V alveol§rn²ch septech se nach§z² eozinofily a CD1a+ histiocyty. Tyto 

elementy mohou bĨt pŚ²tomny v BAL. V elektronmikroskopick®m vyġetŚen² 

se nach§z² v cytoplazmŊ histiocytŢ Bierbeckova granula. 

 
Tuberkul·za 

Prim§rn² plicn² tuberkul·za (TBC dŊtsk®ho vŊku) vznik§ pŚi prvn²m setk§n² 

s TBC infekc². Jde o Mycobacterium tuberculitis (KochŢv bacil). Prim§rn² 

infekt vznik§ ve stŚedn²m plicn²m poli. Velikost infektu ļin² 1ï2 cm a jedn§ 

se o exudativn² z§nŊt s makrof§gy, kter® obsahuj² mykobakteria. Dalġ² 

souļ§st² prim§rn²ho komplexu je tuberkul·zn²  lymfadenitida v region§ln² 

nejļastŊji hilov® uzlinŊ. VŊtġinou se obŊ sloģky prim§rn²ho infektu vyhoj² 

jizven²m a kalcifikac². I v kalcifikovan®m loģisku mohou mykobakteria 

dlouhodobŊ pŚeģ²vat. 
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Tuberkul·zn² kaverna, hrot pl²ce. 
 
 

Postprim§rn² tuberkul·za plic 

Vznik§ v dŢsledku reinfekce s mnoģnost² aktivace prim§rn²ho komplexu 

(endogenn² reinfekce) nebo kontaktem s TBC opakovanŊ (exogenn² 

reinfekce). Tento proces prob²h§ pod obrazem TBC dospŊl®ho vŊku. MŢģe 

j²t    o    pneumonii    kaseozn²,    kavernozn²    bronchopneumonii,    ļasto 

s mytotickou infekc² Aspergillus fumigatus. 

Zvl§ġtn² forma TBC plic je tuberkulom, loģisko centrovan® na 

bronchus s vrstvenĨm uspoŚ§d§n²m pŚipom²naj²c² n§dor. TBC dospŊlĨch se 

ļasto vyskytuje v plicn²ch hrotech a subklavikul§rn² krajinŊ plic. 

Mili§rn²   TBC   je   projevem   hematogenn²ho   ġ²Śen²   tuberkul·zy 

z prim§rn²ho komplexu ļi u dospŊlĨch jako komplikace z provalen² 

kolikvovan®ho TBC procesu do c®vy, pŚedevġ²m ģ²ly nebo cestou ductus 

thoracicus. 

Generalizovan§ mili§rn² tuberkul·za ve st§Ś²  pŚich§z²  v r§mci 

sn²ģen² imunity organizmu. 

Z§nŊty plic vyvol§vaj² tak® atypick§ mykobakteria oznaļovan§ jako 

netuberkul·zn² (Mycobacterium avium intracellulare, Mycobacterium 

Cansasi).   OnemocnŊn²   napad§   oslaben®   jedince   a   lokalizuje   se 

v hrotovĨch oblastech plic. Manifestace onemocnŊn² prob²h§ jako 

diseminovanĨ granulomat·zn² proces s postiģen²m plic a dalġ²ch org§nŢ. 

HistologickĨ obraz je stejnĨ jako u Mycobacterium tuberculosis. U pacientŢ 

HIV pozitivn²ch s vĨraznĨm poklesem CD4 lymfocytŢ nedoch§z² k tvorbŊ 

granulomŢ, ale v plicn² tk§ni se nach§z² shluky makrof§gŢ s pŊnitou 

cytoplazmou, ve kter® se nach§z² atypick§ mykobakteria. 

 

 
12.3.4 Pneumokoni·zy 

 
Jde o choroby spojen® s inhalac² anorganickĨch prachŢ s fibrogenn²m 

¼ļinkem zvl§ġtŊ prachu kŚemenn®ho a azbestu. Miner§ly obsahuj²c² ģelezo 

ļi    barium    vedou    k fibr·ze    minim§ln².    NejļastŊji    se    setk§v§me 
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s pneumokoni·zou uhlokopŢ, silik·zou, azbest·zou a d§le s plicn² 

chorobou sv§ŚeļŢ. 

 
Uhlokopsk§ nemoc 

Je onemocnŊn² vznikaj²c² po dlouhotrvaj²c² expozici uheln®ho prachu, v 

nŊmģ se nach§z² vedle amorfn²ho uhl²ku dalġ² sloģky kŚemene a talku. 

Tento  prach  vytv§Ś²  plicn²  zmŊny  odpov²daj²c²  antrakosilik·ze. 

MakroskopickĨ n§lez plic u horn²kŢ tvoŚ² ļern§ loģiska ï uheln® prachov® 

makuly, pozdŊji v nich doch§z² k tvorbŊ vaziva a vznikaj² zpoļ§tku 

mikronodul§rn² pozdŊji makronodul§rn² aģ kompaktn² formace splĨvaj²c²ch 

uzlŢ se zmŊnami v plicn²m Śeļiġti s tvorbou cor pulmonale. 

Mikroskopicky doch§z² k pŚestavbŊ plicn² tk§nŊ s hojnou ¼ļast² 

koniof§gŢ, zmnoģen²m vaziva s tvorbou c²patĨch uzlŢ v centru se 

stenozovanĨm bronchiolem. NŊkter® antrakosilikotick® uzly centr§lnŊ 

hyalinizuj². MŊn² se vzduġnost plicn² tk§nŊ s okrsky emfyz®mu. 

 
 

 

Antrakosilik·za. 
 
 

Silik·za 

Vznik§ inhalac² prachu, kterĨ obsahuje oxid kŚemiļitĨ. Inhalovan® ļ§stice 

prachu jsou fagocytov§ny makrof§gy, pro kter® jsou krystalky toxick®, ļ²mģ 

je zah§jen fibroplastickĨ proces. 

MakroskopickĨ  n§lez  vede  z poļ§tku  ke  zmnoģen²  plicn²  tk§nŊ 

s tvorbou vaziva v alveol§rn²ch septech ï stadium retikul§rn² fibr·zy, 

pozdŊji stadium silikotickĨch uzl²kŢ (velikost 2ï4 mm) pŚech§z² do stadia 

progresivn² masivn² fibr·zy s nepravidelnĨmi okrsky vaziva do velikosti 5ï 

10 cm. V okol² fibr·zy se nach§z² kompenzatorn² emfyz®m. Akutn² silik·za 

se projevuje zpoļ§tku jako alveol§rn² protein·za, kter§ pŚech§z² do difuzn² 

fibr·zy bez tvorby silikotickĨch uzl²kŢ. 

 
Azbest·za 

Vznik§ inhalac² vl§ken azbestu. Vl§kna azbestu se zachycuj² pŚi inhalaci 

v oblasti bronchiolŢ a alveol§rn²ch duktŢ. Ļ§stice jsou pohlcov§ny 

makrof§gy, ale z§roveŔ pronikaj² do plicn²ho intersticia, kde vytv§Ś² fibr·zu. 
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MakroskopickĨ n§lez vede ke ztluġtŊn² pariet§ln² pleury s tvorbou bŊlavĨch 

plakŢ nebo vznik§ difuzn² pleur§ln² fibr·za. 

PŚi mikroskopick®m vyġetŚen² je pŚ²tomn§ loģiskov§ fibr·za zvl§ġtŊ 

kolem bronchiolŢ. DiagnostickĨ je n§lez azbestovĨch tŊl²sek, kter§ jsou 

segmentovan§. Sest§vaj² z proteinu a ģeleza (pozitivita v PerlsovŊ reakci). 
 

 
Pl²ce, azbestov§ tŊl²ska. 

 

12.3.5 N§dory bronchŢ a plic 

Neprav® n§dory 

Jde o pseudotumory rŢzn®ho pŢvodu. MŢģe j²t o tuberkulom, n§dorovĨ 

amyloid, uzlovit® fibr·zn² procesy, z§nŊtliv® a myofibroblastov® tumory, u 

kterĨch je etiologie nejasn§. Tumorlety jsou hyperplastick® l®ze z bunŊk 

endokrinn²ho pŢvodu, pŚ²buzn® s karcinoidem. 

 
Prav® n§dory 

 
Benign² epitelov® n§dory vych§z² vesmŊs z epitelu bronchŢ a odpov²daj² 

papilomŢm a adenomŢm. Z oblasti alveolŢ pŚich§z² v plicn² periferii 

alveol§rn² adenom. 

 
Malign² epitelov® n§dory ï karcinomy, vych§z² z epitelu bronchŢ a 

jsou u muģŢ nejļastŊjġ²m zhoubnĨm n§dorem. PomŊr muģŢ a ģen je 

pŚibliģnŊ 2:1, ve vŊkov® kategorii 55ï65 let. Karcinomy dŊl²me na 

malobunŊļn® a nemalobunŊļn®, kter® zahrnuj² karcinom dlaģdicobunŊļnĨ, 

adenokarcinom a velkobunŊļnĨ nerohovŊj²c² karcinom. Etiopatogeneze 

karcinomŢ nen² zcela objasnŊna, je vġak zn§mo uplatnŊn² rŢznĨch 

genetickĨch zmŊn. K diagn·ze je nutn® proveden² imunohistochemick®ho a 

genetick®ho vyġetŚen². Pro c²lenou l®ļbu je uģ²v§na detekce dvou hlavn²ch 

genetickĨch markerŢ ï mutace EGFR a ALK. 

 
VĨznamnĨm faktorem v kancerogenezi plicn²ch karcinomŢ hraj² 

kancerogeny v cigaretov®m kouŚi a zneļiġtŊn² ģivotn²ho prostŚed². Vysok§ 
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incidence karcinomŢ je zn§ma u horn²kŢ v dolech pŚi tŊģbŊ uranu 

(j§chymovskĨ karcinom), kde se uplatŔuje vliv radonu. Dalġ² l§tky 

kancerogenn² povahy je arzen, chrom, nikl a azbest. Jistou ¼lohu m§ 

dŊdiļnost. MakroskopickĨ vzhled karcinomu je d§n bŊlavŊ ġedou, m²sty 

rŢģovou barvou n§dorov® hmoty v§zan® na stŊnu bronchu. 

 
Podle lokalizace rozliġujeme nŊkolik n§dorovĨch forem: hilov§ 

peribronchi§ln², lob§rn², pulmomediastin§ln², pleuropulmon§rn² 

lymfangitick§, d§le karcinom v jizvŊ a hrotovĨ PancoastŢv n§dor. NŊkdy se 

vyv²j² karcinomy jako forma mnohouzlov§. 

 
Prim§rn² plicn² karcinom mŢģe v®st ke kolapsu ļ§sti pl²ce z moģn® 

obstrukce bronchu, ale i z komprese. Karcinom mŢģe vyvolat 

poststenotickou bronchopneumonii, absces, gangr®nu, empy®m a erozi 

c®vy s krv§cen²m. Metast§zy vznikaj² lymfatickou cestou do region§ln²ch 

uzlin i vzd§lenŊjġ²ch uzlin mediastina. Metast§zy krevn² cestou najdeme 

v nadledvin§ch, j§trech, kostech a mozku. 

 
PŚibliģnŊ u 10 % pacientŢ se rozv²j² paraneoplastickĨ syndrom. Jde 

o hyperkalcemii, CushingŢv syndrom, encefalopatie  s ¼bytkem 

PurkyŔovĨch bunŊk, paliļkovit® prsty a koagulopatie. 

 
Karcinomy plic se dŊl² do ļtyŚ z§kladn²ch skupin: 

Á DlaģdicobunŊļnĨ karcinom (skvam·zn² karcinom), kterĨ vych§z² 

z dlaģdicobunŊļn® metaplazie bronchŢ s n§slednĨmi dysplastickĨmi 

zmŊnami. MŢģe se projevovat v rohovŊj²c² a nerohovŊj²c² variantŊ. 

Á MalobunŊļnĨ karcinom tvoŚenĨ kulatĨmi, ov§lnĨmi nebo 

vŚetenitĨmi buŔkami (ov²skovĨ karcinom). Obsahuje v cytoplazmŊ 

neuroendokrinn² sekreļn² granula s odpov²daj²c² pozitivn² expres² 

chromograninu a synaptofyzinu. 

Á Adenokarcinom je tvoŚen ģl§zovĨmi formacemi s moģnou produkc² 

hlenu. Jeho prekurzorem je atypick§ adenomat·zn² hyperplazie. 

Á VelkobunŊļnĨ karcinom m§ strukturu nediferencovanou. Svou 

histologickou stavbou se nebl²ģ² k ģ§dn®mu vĨġe popisovan®mu 

typu. 
 

 
Karcinom plic s ġ²Śen²m do okol², makroskopickĨ obraz. 
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Spinocelul§rn² karcinom plic, makroskopickĨ obraz. 

 
 

 

 

Spinocelul§rn² karcinom plic s rohovŊn²m. 

 
 

 

 
Spinocelul§rn² karcinom plic s n§dorovĨmi buŔkami v hlenu bronchu. 
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Adenokarcinom plic, subpleur§ln² makroskopickĨ uzel. 

 
 

 

 
Adenokarcinom plic, n§dorov® buŔky s hlenotvorbou. 

 
 

 

 
MalobunŊļnĨ karcinom plic pod vrstvou metaplastick®ho dlaģdicobunŊļn®ho epitelu bronchu. 
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Dalġ² skupinou n§dorŢ jsou n§dory neuroektoderm§ln², vych§zej²c² 

z neuroendokrinn²ch bunŊk. Karcinoid plic vznik§ z centr§ln² ļ§sti pl²ce. Je 

tvoŚen malĨmi buŔkami s granul§rn² cytoplazmou, vytv§Śej²c² alveoly, 

trabekuly, rozety. Fibrovaskul§rn² stroma mŢģe hyalinizovat. N§dor 

vykazuje pozitivitu v chromograninu, synaptofyzinu a S-100. Objevuje se ve 

formŊ typick® a atypick®. Atypick§ forma m§ vyġġ² poļet mit·z a zn§mky 

anizocyt·zy a anizonukle·zy. Progn·za je horġ² s moģnost² metast§z. 

 
Malign² lymfomy 

Á B malign² lymfom z margit§ln² z·ny (maltom), 

Á VelkobunŊļnĨ malign² lymfom B Śady, 

Á Lymfomatoidn² granulomat·za. 

 
Hamartom plic 

Jde o benign² n§dor tvoŚenĨ chrupavkou, vazivem, hladkou svalovinou, 

tukovou tk§n² a respiraļn²m epitelem, kterĨ vyplŔuje ġtŊrbinovit® prostory 

mezi vyzr§lou mezenchym§ln² tk§n². 

12.4 Pleura 

Pneumotorax 

PŚedstavuje vzduch v pleur§ln² dutinŊ. Pl²ce zpravidla kolabuje. Vznik§ 

prasknut²m emfyzemat·zn² buly, poranŊn²m pl²ce ļi hrudn² stŊny. MŢģe 

vzniknout pŚi plicn² biopsii transthorak§ln²m zpŢsobem. 

 
Hydrothorax 

Jde o tekutinu v pohrudniļn² dutinŊ nejļastŊji pŚi srdeļn² dekompenzaci. 

 
Hemothorax 

Hemothorax odpov²d§ pŚ²tomnosti krve v pohrudniļn² dutinŊ, v n²ģ je 

pŚ²ļinou poranŊn² hrudn² stŊny s frakturami ģeber ļi krv§cen² pŚi ruptuŚe 

aorty, nejļastŊji z aneuryzmatu. 

 
Chylothorax 

Chylothorax vznik§ pŚi poranŊn² ductus thoracicus. Pohrudniļn² dutina je 

vyplnŊna ml®ļnĨm obsahem chylu. 

 
Pleuritis 

Jde o z§nŊtliv® onemocnŊn² pleury s pŚ²tomnost² exud§tu, kterĨ mŢģe m²t 

ser·zn², fibrin·zn² nebo hnisavĨ charakter. HemoragickĨ bĨv§ u karcin·zy 

pleury a pŚi specifick®m tuberkul·zn²m z§nŊtu. Pozdn² komplikac²  jsou 

vazivov® srŢsty nebo fibrin·zn² obliterace pohrudniļn² dutiny s moģnou 

kalcifikac². 
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Pleuritis fibroproductiva. 

 
 

N§dory pleury 

Jde o n§dory oznaļovan® jako mezoteliomy benign² a malign² povahy. 

 
Benign² maj² papil§rn² nebo adenomatoidn² utv§Śen². 

 
Malign² mezoteliom m§ formu lok§ln² nebo difuzn². Utv§Ś² povlaky 

pŚev§ģnŊ na pleuŚe viscel§rn². Muģe se propagovat do mediastina a 

metastazuje do plic a mediastin§ln²ch uzlin. Histologick® utv§Śen² je 

bifazick®, epiteloidn², sarkomatoidn² a dezmoplastick®. V odliġen² od 

adenokarcinomŢ plic pom§h§ imunohistochemie s pozitivn² expres² 

cytokeratinu 5 a 6 a calretininu. 

Solit§rn² fibr·zn² tumor je benign² n§dor,  dŚ²ve oznaļovanĨ jako 

fibr·zn² mezoteliom. N§dor vytv§Ś² uzlovitou formaci rostouc² z viscer§ln² 

pleury. Histologicky je tvoŚen bunŊļnĨmi partiemi z vŚetenitĨch bunŊk. A 

ļetnĨmi c®vami pŚipom²naj²c² hemangiopericytom. 

U malign² varianty se nach§z² ļetn® mit·zy a vĨraznŊjġ² celularita. 

N§dorov® buŔky vykazuj² pozitivn² expresi s protil§tkou CD34 a CD99. 
 
 
 
 

 

  

Shrnut² kapitoly 

DĨchac² syst®m je v ¼zk®m kontaktu se zevn²m prostŚed²m a proto se 

patologie zamŊŚuje na zmŊny z§nŊtliv®, dysplastick® a neoplastick® maj²c² 

¼zkĨ vztah k ovzduġ² ļi pracovn²mu prostŚed². V tomto syst®mu prob²haj² 

vĨznamn® zmŊny chronick®, na kter® je se tŚeba pŚi studiu zamŊŚit. 
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Ot§zky ¼koly: 

1. Jak§ onemocnŊn² nejļastŊji postihuj² paranaz§ln² dutiny a 

nazofarynx? 

2. Jak® jsou rizikov® faktory pro vznik malignit hrtanu? 

3. Vyjmenujte typy zmŊn prŢsvitu bronchŢ. 

4. Co je to emfyz®m a jak® jsou jeho typy? 

5. Charakterizujte  pojem  plicn²  hypertenze  a  co  je  nejļastŊjġ²m 

dŢsledkem? 

6. Jak dŊl²me z§nŊty plic? 

7. Co  je  nejļastŊjġ²m  vyvol§vaj²c²m  faktorem  infekļn²  interstici§ln² 

pneumonie? 

8. Vyjmenujte z§stupce granulomat·zn²ch plicn²ch z§nŊtŢ. 

9. Co v²te o tuberkul·ze? 

10. Co jsou to tumorlety? 

11. Na jak® jednotky dŊl²me karcinomy plic? 

12. Co je to chylothorax? 
 
 
 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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13   TRĆVICĉ SYST£M 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

PŚehled patologickĨch procesŢ prob²haj²c²ch v gastrointestin§ln²m traktu. 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  

Adenom, adenolymfom, adenoidnŊ cystickĨ karcinom, ezofagitida, papilom, 

gastritida,  ģaludeļn²  eroze,  vŚed,  polyp,  karcinoid,  celiakie,  Crohnova 

nemoc, ulcer·zn² kolitida, divertikl, dyzenterie, kolorekt§ln² karcinom. 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 5 hodin  

13.1 Dutina ¼stn² 

 
Rty a sliznice dutiny ¼stn² podl®haj² bakteri§ln²m a virovĨm z§nŊtŢm a 

nŊkterĨm procesŢm, kter® se nach§z² i na kŢģi (napŚ. lichen planus), 

luetick® zmŊny, onemocnŊn² souvisej²c² se zubn²mi kazy a z§nŊty slinnĨch 

ģl§z. D§le benign² a malign² n§dory rtŢ, sliznice ¼stn² a mandl². Ļasto se 

jedn§ o benign² a malign² n§dory slinnĨch ģl§z. 

 
Z vĨvojovĨch poruch to bĨvaj² rozġtŊpy a anom§lie s ļetnĨmi 

rĨhami povrchu jazyka (lingua plicata). Nekr·zy jsou v dutinŊ ¼stn² ļasto 

vyvolan® mechanickĨm pŢsoben²m prot®z a chemickĨch l§tek (arzenik), 

nebo pŚi agranulocyt·ze, hemoblast·z§ch a alergickĨch reakc²ch. 

 
Atrofick§ sliznice dutiny ¼stn² a hltanu se nach§z² v r§mci 

Plummerova-Vinsonova syndromu pŚev§ģnŊ u ģen stŚedn²ho vŊku. 

 
Dystrofie v dutinŊ ¼stn² se vyskytuje v podobŊ amyloid·zy jak 

sekund§rn² tak i prim§rn². Z pigmentac² pŚich§z² melanin (Addisonova 

nemoc) a hemosiderinu pŚi hemochromat·ze. 

 
Aktinomyk·za v dutinŊ ¼stn² je ļasto spojen§ s paradent·zou. 

 
Leukoplakie  tvoŚ²  v dutinŊ  ¼stn²  bŊlav®  slizniļn²  l®ze  spojen® 

s akant·zou, hyperkerat·zou a parakerat·zou s moģnĨm vĨskytem 

dysplastickĨch zmŊn. 

 
Hyperplastick® procesy pŚedstavuje epulis granulomatosa a epulis 

gravidarium. 

 
Z benign²ch epitelovĨch n§dorŢ v dutinŊ ¼stn² pŚich§z² 

dlaģdicobunŊļnĨ papilom, z malign²ch karcinom spinocelul§rn² a jeho 
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zvl§ġtn² forma karcinom veruk·zn² s pomalĨm rŢstem a n²zkĨm 

metastatickĨm potenci§lem. 

 
13.2 Slinn® ģl§zy 

 
Benign² epitelov® n§dory slinnĨch ģl§z pŚedstavuje pleomorfn² adenom 

(sm²ġenĨ n§dor), pŚich§z² ve 4.ï6. dek§dŊ, pŚev§ģnŊ u ģen, v 80 % 

pŚich§zej²c² v pŚ²uġn² ģl§ze. Roste pomalu a dosahuje velikosti do 6 cm. 

Jeho epiteli§ln² komponenta je tvoŚena rŢznĨmi bunŊļnĨmi typy elementŢ 

dlaģdicovĨch, bazaloidn²ch, kuboid§ln²ch,  vŚetenitĨch a myoepiteli².  Tyto 

elementy tvoŚ² solidn² pruhovit® a acin§rn² formace s pŚ²tomnost² hlenu. 

Komponenta mezenchym§ln² m§ utv§Śen² myxoidn², hvŊzdicovit®, vŚetenit® 

a chondroidn². Po ne¼pln®m  odstranŊn² n§doru pŚich§z² ļasto  recidivy. 

Malign² transformace n§doru je vz§cn§, nejļastŊji do podoby 

adenokarcinomu. 
 

 

Pleomorfn² adenom, myxochondroepiteliom, glandula parotis. 
 
 

CystickĨ adenolymfom (WhartinŢv n§dor) je n§dor dobŚe 

ohraniļenĨ s tenkĨm vazivovĨm pouzdrem. Histologicky utv§Ś² ġtŊrbinovit® 

dutinky, jejichģ epiteli§ln² vĨstelka je papil§rnŊ utv§Śen§ dvŊma Śadami 

bunŊk s oxyfiln² granul§rn² cytoplazmou. J§dra bunŊk n§doru se nach§z² 

v apik§ln²m ¼seku cylindricky formovan® cytoplazmy. V n§dorov®m 

stromatu je pŚ²tomna lymfatick§ tk§Ŕ s ļetnĨmi z§rodeļnĨmi centry. 

 
Malign² n§dory slinnĨch ģl§z vych§z² z epitelu ģl§zy a odpov²daj² 

karcinomu z acin§rn²ch bunŊk s pestrou histologickou strukturou, kter§ je 

tvoŚena buŔkami polygon§ln²ho tvaru, buŔkami s vodojasnou cytoplazmou 

a buŔkami dukt§ln²ho typu. Tyto buŔky vytv§Śej² rŢznŊ pestr® formace, 

mikrocystick®, folikul§rn², solidnŊ lobul§rn² a cystopapil§rn². Stroma bĨv§ 

prostoupeno hojnĨmi lymfocyty. 

 
Mukoepidermoidn² karcinom sest§v§ z bunŊk epidermoidn²ch a 

z bunŊk  produkuj²c²ch  hlen.  Vytv§Ś²  ļetn®  cystick®  dutinky  a  vych§z² 

z velkĨch i malĨch slinnĨch ģl§z. 
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CystickĨ adenolymfom (WarthinŢv tumor). 
 
 

AdenoidnŊ cystickĨ karcinom ï cylindrom  tvoŚ² mikrocystick® 

struktury, kter® jsou vyplnŊny hyalinn²mi nebo bazofiln²mi hlenovitĨmi 

hmotami. 

Histologick§ struktura je tvoŚena buŔkami dukt§ln²mi a elementy 

myoepiteli§ln²ho typu. Biologick® chov§n² n§dorŢ slinnĨch ģl§z z§vis² na 

histologick® stavbŊ (gradingu), na velikosti a lokalizaci n§doru. N§dory 

vznikaj²c² z malĨch ģl§z jsou m®nŊ agresivn² neģ n§dory ģl§z velkĨch. 

Opakovan® recidivy a hematogenn² metast§ze signalizuj² ġpatnou 

progn·zu. 

 

 

AdenoidnŊ cystickĨ karcinom. 



107  

D§le je zn§m§ skuteļnost vzniku myoepitelov®ho karcinomu 

v pleomorfn²m adenomu. 

 
13.3 J²cen 

 
Jde o trubicovitĨ org§n pŚibliģnŊ d®lky 25 cm dŊl²c² se na pars cervicalis, 

pars thoracica a pars abdominalis. Jeho stŊna je tvoŚena ļtyŚmi vrstvami ï 

sliznic², submuk·zou, svalovinou a adventici². 

 
Ezofagitida (oesophagitis) m§ rŢznou etiologii, u 

imunosuprimovanĨch osob doch§z² k oportunn²m infekc²m pŚev§ģnŊ 

Candida albicans s pabl§novou formou z§nŊtu. Zvl§ġtn² typ chemicky 

indukovan®ho z§nŊtu je  refluxn² ezofagitida v souvislosti  s poruchou 

svŊraļe j²cnu v doln² ļ§sti. V dist§ln² ļ§sti j²cnu proto doch§z² k chronicko- 

z§nŊtlivĨm zmŊn§m s ¼ļast² eozinofilŢ. NŊkdy s tvorbou eroz². Z§nŊtliv® 

zmŊny vytv§Ś² reaktivn² nepravidelnosti epitelu, coģ je nutn® odliġit od 

projevŢ dysplastickĨch nebo poļ²naj²c² neoplazie. 

Komplikac² chronick® refluxn² ezofagitidy je BarrettŢv j²cen, pŚi 

kter®m doch§z² k intestin§ln² metaplazii. Tato l®ze je zaŚazena mezi 

prekancer·zy s pomŊrnŊ vysokĨm rizikem adenokarcinomu. 

 
N§dory j²cnu 

 
DlaģdicobunŊļnĨ papilom solit§rn² ļi mnohoļetnĨ ļasto s pŚ²tomnost² 

koilocytŢ vykazuje zn§mky HPV infekce. 

 
DlaģdicobunŊļnĨ karcinom vznik§ nejļastŊji ve stŚedn² ļ§sti j²cnu 

u muģŢ starġ²ch 50 let. Ļastou pŚ²ļinou jsou chronick® z§nŊty, kouŚen², 

alkohol. PŚich§z² ve formŊ exofytick®, endofytick® a cirkul§rn². 

Mikroskopicky mŢģe bĨt superfici§ln² ve sliznici a submuk·ze, d§le 

invazivnŊ rostouc². Metastazuje do uzlin mediastina, do plic a jater. 

 
Adenokarcinom vych§z² ļasto z histologickĨch zmŊn v r§mci 

intestin§ln² metaplazie Barrettova j²cnu. Ļasto podl®h§ ulceraci. 

 
13.4 Ģaludek 

 
Anatomicky je ģaludek rozdŊlen do pŊti oblast²: kardie, fundus, tŊlo, antrum 

a pylorus. Ģaludeļn² stŊna je tvoŚena ļtyŚmi vrstvami. Ve stŊnŊ ģaludku se 

mŢģe v dŢsledku vĨvojov® poruchy objevit heterotopie pankreatick® tk§nŊ, 

kter§ mŢģe imponovat jako n§dor. 
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13.4.1 Z§nŊty ģaludku ï gastritidy 

 
Jedn§ se o ļast§ onemocnŊn². DŊl² se na akutn² a chronick®. 

 
Akutn² gastritida ï jej² pŚ²ļinou mŢģe bĨt kouŚen², stres, infekce, 

nevhodnŊ zpracovan§ strava, uremie a nŊkter® druhy l®kŢ. Makroskopicky 

je sliznice edemat·zn², pŚekrven§ aģ prokrv§cen§ s drobnĨmi erozemi. 

Mikroskopicky se nach§z² z§nŊtliv§ celulizace s lymfoplazmocyty a 

polynukle§ry v lamina propria mucosae. 

 
Chronick§  gastritida  ï  chronickĨ  z§nŊt  vede  k atrofii  sliznice 

s intestin§ln² metaplazi² a dysplazi². MakroskopickĨ n§lez je 

necharakteristickĨ. Mikroskopicky je pŚ²tomna intenzivn² z§nŊtliv§ 

lymfoplazmocyt§rn²  celulizace  s neutrofiln²mi  granulocyty  v rŢzn®  m²Śe 

s ¼ļast² eozinofilŢ. Doch§z² k alteraci ģl§zov®ho epitelu a redukci sliznice 

se zmnoģen²m vazivov®ho stromatu.  Krļky ģl§zek jsou rozġ²Śeny. D§le 

vznik§ intestin§ln² metaplazie. V etiologii se uplatŔuje Helicobacter pylori 

(80ï90 %). Souļasn§ klasifikace rozdŊluje chronick® gastritidy na 

neatrofick®, atrofick® a speci§ln² formy. 

 
Chronick® gastritidy neatrofick® (superfici§ln²) s lymfoplazmocyty 

v oblasti foveol a krļkŢ ģl§zek s pŚ²tomnost² granulocytŢ. Vyskytuj² se i 

lymfatick® folikuly a je pŚ²tomen Helicobacter pylori. 

 
 

 
Hypertrofick§ gastritida s hrubĨmi slizniļn²mi Śasami. 

 
 

Chronick® gastritidy atrofick® se dŊl² na autoimunitn² a 

multifok§ln². 

Autoimunitn² forma je spojov§na s produkc² protil§tek proti 

pariet§ln²m buŔk§m. Doch§z² k vymizen² ģl§zek, zmŊny jsou pŚedevġ²m 

v oblasti fundu a tŊla. Doch§z² k atrofii sliznice s loģisky intestin§ln² 

metaplazie. Vznik§ achlorhydrie. V antr§ln² ļ§sti se nach§z² hyperplazie 

edokrinn²ch bunŊk, produkuj²c² gastrin (G buŔky). Nast§v§ z§stava 

produkce HCl a doch§z² k rozvoji pernici·zn² an®mie. 
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Multifok§ln² forma je vyvol§na infekc² Helicobacter pylori. Z§nŊtliv® 

zmŊny  jsou  m®nŊ  vĨrazn®.  Je  postiģena  oblast  tŊla  i  antra.  Doch§z² 

k tvorbŊ eroz². Distribuce intestin§ln² metaplazie je nepravideln§. 
 

 
Atrofick§ gastritida s intestin§ln² metaplazi². 

 
 

Ģaludeļn² eroze ï jde o povrchn² slizniļn² defekty nepŚesahuj²c² 

lamina muscularis mucosae. Velikost eroz² pŚich§z² v nŊkolika milimetrech. 

Podle jejich lokalizace je dŊl²me na povrchov®, foveol§rn² a hlubok®, 

zasahuj²c² do ģl§zov® vrstvy. Hemoragick® eroze jsou spojeny s ¼pornĨm 

zvracen²m a ġokovĨmi stavy (sepse). Nehemoragick® eroze souvis² se 

z§nŊtem. 

 
PeptickĨ vŚed ï ulcus pepticum pŚich§z² zpravidla samostatnŊ, 

nebĨv§ v²ceļetnĨ. Hloubka  defektu  pronik§ pŚes lamina  muscularis 

mucosae do hlubġ²ch vrstev stŊny ģaludku. Ve spodinŊ vŚedu se nach§z² 

fibrinoidn² nekr·za. Hoj² se granulaļn² tk§n². VŚedy dŊl²me na akutn² a 

chronick®. 

 
Akutn² peptickĨ vŚed je okrouhlĨ ostŚe ohraniļenĨ defekt 

zasahuj²c² do submuk·zy. Komplikac² je krv§cen²  a perforace. Hoj²  se 

granulaļn² tk§n² a regenerac² sliznice. 

 
ChronickĨ peptickĨ vŚed vznik§ vlivem hypersekrece kyseliny 

soln®, v souvislosti s nesteroidn²mi antiflogistiky a infekc² Helicobacter 

pylori. Jde o solit§rn² slizniļn² defekt hlubokĨ, pŚich§zej²c² v ģaludku a 

duodenu.  Peptick®  ģaludeļn²  vŚedy  jsou  ostŚe  ohraniļen®  defekty 

s navalitĨmi okraji, dosahuj² velikosti kolem 2 cm. Lokalizuj² se v oblasti 

antra a mal® kŚiviny. Duoden§ln² vŚed souvis² s gastritidou a infekc² 

Helicobacter pylori. Duoden§ln² vŚedy vznikaj² ļasto v loģisc²ch 

metaplastick®ho ģaludeļn²ho epitelu. Duoden§ln² vŚedy vznikaj² nejļastŊji 

v horn² ļ§sti (pars superior a bulbus). Mikroskopicky m§ struktura vŚedu 

nŊkolik z·n. TvoŚ² ji fibrin s granulocyty, bunŊļnĨ detritus, fibrinoidn² 

nekr·za, nespecifick§ granulaļn² tk§Ŕ a vazivo, ser·za je v m²stŊ l®ze 

vazivovŊ ztluġtŊl§. 
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Komplikace  vŚedu  jsou  perforace,  penetrace,  krv§cen²  jizven² 

s moģnou sten·zou a malign² zvrat (ulkuskarcinom) vznikaj²c² z okrajovĨch 

ģl§zovĨch ¼sekŢ. 

 

 
ChronickĨ peptickĨ vŚed, dvŊ lokality. 

 
 

 

13.4.2 Polypy ģaludku 

 
Polypy jsou vŊtġinou stopkat® ¼tvary vych§zej²c² ze sliznice. Jsou solit§rn² 

nebo v²ceļetn®. Rozliġuj² se z histologick®ho obrazu na hyperplastick® a 

adenomov®. 

 
HyperplastickĨ polyp se vyskytuje v ģaludku v 80 % vġech polypŢ. 

Ģl§zov® buŔky vytv§Śej² nepravidelnŊ utv§Śen®, m²sty cysticky formovan® 

foveol§rn² struktury. Stroma je edemat·zn² se z§nŊtlivĨmi zmŊnami. 

Neoplazie a vznik karcinomŢ z tŊchto l®z² vŊtġinou nevznik§. 

 
AdenomovĨ polyp (polyp·zn² adenom) m§ tubul§rn², vil·zn² nebo 

tubulovil·zn² stavbu. Jsou pŚ²tomny atypie n²zk®ho a vysok®ho rŢstu. Tato 

neoplazie vznik§ ļasto v ter®nu chronick® gastritidy, zvl§ġtŊ atrofick® a 

v loģisc²ch intestin§ln² metaplazie. 

 

13.4.3 N§dory ģaludku 

 
Epitelov® n§dory 

Prekurzorem n§dorov® malign² l®ze typu adenokarcinomu je intraepiteli§ln² 

neoplazie, polyp·zn² nebo ploch§, odpov²daj²c² adenomov®mu polypu 

(polyp·zn² adenom). U tŊchto  l®z² nedoch§z² k infiltrativn²mu  rŢstu. 

Karcinom  ģaludku  je  lokalizov§n  pŚev§ģnŊ  v antru  a  pyloru.  Souvis² 

s infekc² Helicobacter pylori. Podle hloubky invaze se rozliġuje ļastnĨ a 

pokroļilĨ karcinom. 
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ĻasnĨ karcinom  vykazuje rŢstovou aktivitu ve sliznici nebo 

submuk·ze, neprorŢst§ do tunica muscularis. PŚedstavuje 10ï35 % vġech 

karcinomŢ ģaludku. 

 
PokroļilĨ karcinom prorŢst§ do tunica muscularis a do dalġ²ch 

hlubġ²ch vrstev stŊny ģaludku. Dle WHO se rozliġuj² tŚi typy 

adenokarcinomu: papil§rn², tubul§rn² a mucin·zn². Dalġ²mi formami jsou 

karcinom z prstenļitĨch bunŊk, adenoskvam·zn² karcinom, karcinom 

dlaģdicovĨ a nediferencovanĨ. 

Metast§zy adenokarcinomu lymfatickou cestou pŚech§zej² do 

region§ln²ch uzlin a relativnŊ ļasto do lev® supraklavikul§rn² uzliny 

(Virchovowa uzlina). Hematogenn² metast§zy osteolytick®. 

 
 
 
 
 

 
Adenokarcinom ģaludku, intestin§ln² typ s invazivn²m rŢstem. 

 
 

 
 

Adenokarcinom ģaludku, difuzn² typ. 
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Adenokarcinom ģaludku z prstenļitĨch bunŊk s intracelul§rn² hlenotvorbou. 

 

Neuroendokrinn² tumory (karcinoid, malobunŊļnĨ karcinom) jsou 

v ģaludku vz§cn®. 

 
Neepitelov® n§dory 

 
Prim§rn² malign² lymfom nehodkinsk®ho typu vych§z² v 50ï60 % ze 

ģaludku. Makroskopicky jde o ¼tvar polypoidn² ļasto s ulcerac² s difuzn²m 

ztluġtŊn²m stŊny. N§dor mŢģe bĨt multifok§ln². PŚevaģuj² lymfomy B Śady ï 

extranod§ln² malign² lymfom typu MALT. Mikroskopicky je tvoŚen buŔkami 

centrocyt§rn²ho typu. 

 
D§le pŚich§z² dif¼zn² velkobunŊļnĨ B-lymfom s buŔkami vzhledu 

imunoblastŢ. 

 

Lymfomy Hodkinova typu jsou v ģaludku vz§cn®. 

 
Gastrointestin§ln² strom§rn² tumor (GIST) je lokalizov§n v oblasti 

tunica  muscularis,  m§  vztah  k primitivn²m  mezenchym§ln²m  buŔk§m  a 

k buŔk§m CajalovĨm. TvoŚ² uzel  ve stŊnŊ ģaludku a vykazuje CD 117 

pozitivitu. Histologicky maj² n§dorov® buŔky vŚetenit® a epiteloidn² utv§Śen². 

Biologick® chov§n² je nejist®. 

 
13.5 StŚevo 

 

 
13.5.1 Nemoci tenk®ho stŚeva a apendixu 

 
Prim§rn² z§nŊtliv§ onemocnŊn² maj² multifaktori§ln² podklad, kde hraj² 

jistou roli faktory genetick®, kam patŚ² celiakie a Crohnova nemoc 

(region§ln²  enteritida)  v typickĨch  pŚ²padech  s granulomat·zn²  sloģkou. 



113  

Appendicitis je ļast® akutn²   z§nŊtliv® onemocnŊn²   Śeġen® resekc² 

apendixu. 

 
Celiakie ï glutenov§ enteropatie je onemocnŊn² je vyvolan® 

imunitn² reakc² na gluten (lepek), jenģ je obsaģen v obilnĨch zrnech. Ve 

sliznici tenk®ho stŚeva se nach§z² z§nŊtliv® zmŊny s alterac² epitelu. 

OnemocnŊn² se projev² v dŊtsk®m vŊku. KlinickĨmi pŚ²znaky je steatorea, 

¼bytek na v§ze, slabost a an®mie. Mikroskopicky doch§z² ke sn²ģen² aģ 

redukci slizniļn²ch klkŢ, d§le zvĨġenĨ poļet CD3 pozitivn²ch T lymfocytŢ 

intraepiteli§lnŊ. 

 
Crohnova nemoc ï region§ln² enteritida je chronick® syst®mov® 

onemocnŊn² postihuj²c² segment§lnŊ zaģ²vac² trubici od j²cnu aģ po an§ln² 

oblast, nejļastŊji tenk® a tlust® stŚevo. Histologicky jde  o  transmur§ln² 

z§nŊt s progres², tvorbou vŚedŢ a p²ġtŊl² s n§slednou fibrotizac² a z¼ģen²m 

lumina. Ve 40ï60 % pŚ²padŢ se najdou granulomy bez nekr·zy. Granulomy 

mohou bĨt pŚ²tomny i v region§ln²ch lymfatickĨch uzlin§ch. Souļasn® 

dysplastick® zmŊny epitelu jsou rizikem pro vznik karcinomu. Komplikac² je 

stŚevn² perforace a p²ġtŊle s pŚil®haj²c²mi org§ny. 

 
Appendicitis acuta  tvoŚ² samostatnou jednotku u mladistvĨch a 

dospŊlĨch. PŚich§z² jako n§hl§ bŚiġn² pŚ²hoda a jedin® je vļasn® chirurgick® 

Śeġen² ï apendektomie. 

PŚ²ļiny jsou ud§v§ny rŢzn®: koprost§za, m²stn² porucha cirkulace 

s pronik§n²m bakteri² do sliznice, reakce na exogenn² noxu. 

Mikroskopicky zaļ²n§ z§nŊt defekty ve sliznici (Aschoffovy prim§rn² 

infekty) s rozptĨlen²m granulocytŢ v cel® stŊnŊ apendixu. PŚev§ģnŊ jde o 

ulceroflegmon·zn² z§nŊt, ve stŊnŊ apendixu se mnohou tvoŚit abscesy. 

Z§nŊt se mŢģe ġ²Śit do okol² (periappendicitis). PŚechod z§nŊtu na c®vn² 

syst®m mŢģe v®st k port§ln² pyemii. 
 

 

Appendicitis ulcerophlegmonosa. 
 
 

Giardi·za ï lambli·za byla poprv® pops§na ļeskĨm patologem D. 

V. Lamblem. PŢvodcem onemocnŊn² je biļ²kovec Lamblia intestinalis, kterĨ 
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vytv§Ś² ov§ln® cysty. OnemocnŊn² pŚich§z² v tropick®m a subtropick®m 

p§smu. Infekce vytv§Ś² chronickĨ z§nŊt tenk®ho stŚeva s atrofi² klkŢ. 

 
Whippleova choroba je vz§cn® syst®mov® onemocnŊn² vyvolan® 

tyļinkovitou grampozitivn² bakteri² Tropheryma Whipplei. Projevuje se 

prŢjmy, hubnut²m, steatoreou a bolestmi bŚicha. Postihuje jejunum a 

duodenum. Mikroskopicky se nach§z² ve stŚevn² sliznici  rozġ²Śen²  klkŢ, 

kter® obsahuj² makrof§gy s pŊnovitou plazmou, ve kter® se nach§z² PAS 

pozitivn² srpkovit§ tŊl²ska. Tyto makrof§gy se mohou nach§zet v oblasti 

kloubŢ, pl²ce, CNS, srdeļn² chlopnŊ a sleziny. V region§ln²ch uzlin§ch jsou 

pŚ²tomny tuberkuloidn² granulomy. PŚ²ļinou malabsorbce je blok§da 

lymfatickĨch c®v. 

 

 
13.5.2 N§dory tenk®ho stŚeva a apendixu 

 
Prim§rn² n§dory tenk®ho stŚeva a apendixu jsou vz§cn®, nejļastŊji jde o 

gastrointestin§ln² neuroendokrinn² n§dor ï karcinoid. Tyto tumory pŚich§z² 

v ģaludku, tenk®m stŚevŊ, apendixu, pankreatu, plic²ch, m®nŊ ļasto v j²cnu, 

tlust®m stŚevŊ a ģluļovĨch cest§ch. Mohou vykazovat invazivn² rŢst, ale 

tak® metast§zy. Produkuj² hormon serotonin, kterĨ vytv§Ś² karcinoidn² 

syndrom. V n§dorovĨch buŔk§ch prokazujeme v imunohistochemick®m 

vyġetŚen² chromogranin a synaptofyzin. 

 
 

 
Karcinoid apendixu. 

 
 

 

13.5.3 Nemoci tlust®ho stŚeva 

 
Tlust® stŚevo je vystaveno infekc²m virovĨm, bakteri§ln²m a parazitŢm. 

VĨznam m§ am®bov§ dyzenterie (colitis) a d§le ulcer·zn² colitis. 

Intramur§ln² procesy vedouc² k z§nŊtŢm jsou divertikly (diverticulitis). 

Polypy v tlust®m stŚevu pŚich§z² jednak ve struktuŚe hyperplastick®ho 

polypu, nen§dorov® polyp·zn² l®ze z§nŊtlivĨch pseudopolypŢ u ulcer·zn² 
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kolitidy a polypoidn² hamartomy jako Peutz-Jeghersovy polypy. N§dorov® 

benign² polypy jsou tubul§rn² adenomy, vil·zn² adenomy a adenomy 

tubulovil·zn², u nichģ mŢģe doj²t k malign² transfomaci. Malign² n§dory 

tlust®ho stŚeva a rekta pŚich§z² jako adenokarcinomy, v ļ§sti an§ln² jde o 

dlaģdicobunŊļn® karcinomy. 

 
Ulcer·zn² kolitida ï idiopatick§ proktokolitida je chronickĨ 

vŚedovitĨ z§nŊt se stŚ²daj²c²mi se akutn²mi relapsy. Postihuje rektum a dalġ² 

ļ§sti tlust®ho stŚeva. PŚekrven§ sliznice s krevn²mi vĨrony pŚech§z² do 

obrazu mnohoļetnĨch mapovitĨch plochĨch vŚedŢ. V klidov®m st§diu m§ 

slizniļn² reli®f zrnitĨ vzhled s pŚ²tomnĨmi pseudopolypy. V mikroskopick®m 

vyġetŚen² pŚevaģuj² ve floridn²m st§diu granulocyty, kter® vytv§Ś² tzv. 

kryptov® abscesy (pseudoabscesy). V klidov®m st§diu doch§z² k ¼bytku 

granulocytŢ a vymizen² kryptovĨch abscesŢ. V z§nŊtliv®m st§diu doch§z² 

ke slizniļn² atrofii. Rizikem se st§v§ vznik karcinomu. 

 
 

 
Ulcer·zn² kolitida. 

 

Am®bov§ dyzenterie je stŚevn² infekce, kterou vyvol§v§ patogenn² 

prvok mŊŔavka ¼plaviļn§ Entamoeba Histolytica. Infekce nast§v§ 

kontaminovanĨmi potravinami a vodou. Tato infekce pŚich§z² v tropech a 

subtropech. Morfologicky je tvoŚena ĂlahvovitĨmiñ vŚedy v tlust®m stŚevŊ, 

kter® ļasto perforuj² stŊnu stŚeva. D§le se nach§z² abscesy v j§trech. 

 
Divertikly jsou slep® vĨchlipky tr§vic² trubice, a to vrozen® (napŚ. 

MeckelŢv divertikl v oblasti ilea) nebo z²skan®, vŊtġinou v²ceļetnŊ 

lokalizovan® v colon descendens a sigmoideum, odpov²daj²c² divertikul·ze. 

PŚ²ļinou vzniku je oslaben² stŊny. Jejich velikost je v rozmez² 5ï10 mm. 

Ļasto vedou k z¼ģen² stŚeva. Z§vaģnou komplikac² je perforace do dutiny 

bŚiġn². 
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Divertikul·za tlust®ho stŚeva. 

 

13.5.4 N§dory tlust®ho stŚeva 

Epitelov® n§dory 

Polyp je ohraniļenĨ ¼tvar prominuj²c² do stŚevn²ho lumina. Podle morfologie 

dŊl²me polypy na nen§dorov® a n§dorov®. Nen§dorov® polypy jsou 

hyperplastick®, juveniln² a  polypy hemartomat·zn² pŢvodu  Peutzova 

Jeghersova typu. 

 

 
13.5.5 Nen§dorov® polypy tlust®ho stŚeva 

 
HyperplastickĨ polyp je tvoŚen hladkĨm vyklenut²m sliznice do velikosti 5 

mm na vrcholu Śas, ļasto s v²ceļetnĨm vĨskytem. Mikroskopicky sest§v§ 

z nakupenĨch hyperplastickĨch krypt. K malign²mu zvrhnut² nedoch§z². 

 
Juveniln² polyp je hamartogenn² l®ze u dŊt², velikosti 10ï30 mm. 

Jeho struktura je tvoŚena cysticky rozġ²ŚenĨmi ģl§zkami se z§nŊtlivĨmi 

zmŊnami. L®ze jsou stopkat®. K malign²mu zvratu v izolovan®m polypu 

nedoch§z². 

U syndromu juveniln² polyp·zy, autosom§lnŊ dominantn²ho typu 

dŊdiļnosti, je zvĨġen® riziko vzniku adenomŢ i karcinomŢ. 

 
PeutzŢv-JeghersŢv polyp je l®ze hamartomat·zn² izolovan§ i 

mnohoļetn§ (polyp·za Peutz-JeghersŢv syndrom). Ģl§zov§  epitelov§ 

komponenta s nepravidelnŊ utv§ŚenĨmi kryptami a vazivovŊ svalovĨm 

stromatem nem§ malign² potenci§l. 

 
PeutzŢv-JeghersŢv syndrom je onemocnŊn²  dŊdiļn®, 

autozom§lnŊ    dominantn²    s mnohoļetnĨmi    hamartogenn²mi    polypy 
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s hnŊdou melaninovou pigmentac², zejm®na ve sliznici dutiny ¼stn², u 

plosek   dlan²  a   v oblasti   genit§lu.   Riziko   vzniku   karcinomu   nast§v§ 

v extraintestin§ln²ch lokalizac²ch (mamma, pankreas, ovarium, pl²ce). 

 
 

13.5.6 N§dorov® polypy tlust®ho stŚeva 

Adenomy 

Adenom tubul§rn² ï stopkatĨ, menġ² velikosti, tvoŚenĨ nepravidelnŊ 

uspoŚ§danĨmi tubul§rn²mi epitelovĨmi strukturami. 

 
Adenom vil·zn² ï jde o pŚisedlĨ polyp u starġ²ch osob v oblasti 

rektosigmoidea s vil·zn²mi vĨbŊģky, kter® jsou kryt® cylindrickĨmi 

n§dorovĨmi buŔkami. 

 
Adenom tubulovil·zn² ï s kombinac² obou pŚedchoz²ch struktur. 

Adenomy rostou pomalu, vykazuj² dysplastick® zmŊny s nejvyġġ²m rizikem 

malignizace (aģ 50 %) u vil·zn²ch adenomŢ. Ļ²m je velikost adenomu vŊtġ² 

t²m je riziko malignity vyġġ². 

 

 

Vil·zn² adenom tlust®ho stŚeva. 

 
13.5.7 Famili§rn² syndromy 

 
Famili§rn² adenomat·zn² polyp·za a GardnerŢv syndrom jsou 

autozom§lnŊ dominantnŊ dŊdiļn§ onemocnŊn². Jsou spojena s polyp·zou 

s poļetnĨmi polypy, kter® mohou postihovat i tenk® stŚevo. Adenomy se 

objevuj² ve 2. a 3. dek§dŊ. Jde o zmŊny prekancer·zn² s vysokĨm 

procentem vzniku karcinomŢ. U Gardnerova syndromu se vedle polyp·zy 

nach§z² mnohoļetnĨ vĨskyt osteomŢ v lebn²ch a dlouhĨch kostech. 

 
Kolorekt§ln² karcinom se vyskytuje v tlust®m stŚevŊ, v tenk®m 

zcela   ojedinŊle.   PŚich§z²   u   nemocnĨch   s famili§rn²   adenomat·zn² 
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polyp·zou,  ļastŊjġ²  jsou  vġak  karcinomy  sporadick®.  PŚev§ģn§  vŊtġina 

karcinomŢ vznik§ z adenomŢ. NejļastŊji postihuj² rektum (40ï60 %). 

Makroskopick® formy jsou polyp·zn², ulceruj²c² a ploch®. 

Levostrann® karcinomy jsou  cirkul§rn², pravostrann® karcinomy jsou 

pŚev§ģnŊ exofytick®. Mikroskopick® formy odpov²daj² adenokarcinomŢm 

rŢzn®ho stupnŊ diferenciace. Jsou tubul§rn², papil§rn², solidn², mucin·zn², 

vz§cnŊ z prstencovĨch bunŊk. 
 

 
 

Karcinom tlust®ho stŚeva. 
 

 

Adenokarcinom tlust®ho stŚeva, jadern® zmŊny, mit·zy. 
 

 
Karcinom kolorekta ulceruj²c², krv§cej²c². 
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Karcinom anu postihuje an§ln² okraj nebo an§ln² kan§l. 

Mikroskopicky jde ve vŊtġinŊ pŚ²padŢ o dlaģdicobunŊļnĨ  karcinom. 

Karcinom z bazaloidn² komponentou oznaļov§n jako  karcinom 

kloakogenn². M®nŊ ļasto se v an§ln² oblasti nach§z² adenokarcinom. 

 

 
13.5.8 Neuroendokrinn² tumory 

 
PŚich§z² v tlust®m stŚevŊ a rektu ve 14 %. 

DŊl² se do tŚ² skupin: 

Á DobŚe diferencovanĨ neuroendokrinn² tumor (karcinoid); 

Á DobŚe diferencovanĨ neuroendokrinn² karcinom (malign² karcinoid); 

Á M§lo diferencovanĨ neuroendokrinn² karcinom (malobunŊļnĨ 

karcinom). 

 
Jednotliv® typy se liġ² histologickou strukturou  i  maroskopickĨm 

vzhledem. Jde o utv§Śen² bunŊk, jejich uspoŚ§d§n² a poļet mit·z. K jejich 

diagnostice se vyuģ²v§ imunohistochemie s uģit²m protil§tek chromogranin, 

synaptofyzin, NSE, CD 57. Progn·za malobunŊļn®ho karcinomu je ġpatn§. 

V dŢsledku produkce serotoninu vyvol§vaj² neuroendokrinn² tumory 

karcinoidovĨ syndrom spojenĨ se z§chvatovitĨm zļerven§n²m obliļeje (tzv. 

flush), vodnat® prŢjmy a hypertenzi v mal®m obŊhu s pravostrannĨm 

srdeļn²m selh§n²m. 

 

13.5.9 Neepitelov® n§dory stŚeva 

 
Jde o n§dory mezenchym§ln² ï lipom, leiomyom, hemangiom, lymfangiom, 

neuroektoderm§ln² n§dory, neurilemom a neurofibrom. 

Gastrointestin§ln² strom§ln² tumor odvozenĨ od primitivn²ch 

mezenchymovĨch a CajalovĨch bunŊk. 

Malign² lymfomy stŚeva pŚich§z² pŚev§ģnŊ ve stŚevŊ tenk®m. Jde o 

difuzn² velkobunŊļnĨ B-lymfom a malign² lymfom typu MALT tvoŚenĨ 

buŔkami, kter® jsou podobn® centrocytŢm. 

 

 

  

Shrnut² kapitoly 

V kapitole je kladen dŢraz na vĨskyt z§nŊtŢ a n§dorŢ v r§mci cel® zaģ²vac² 

trubice. Jde o dalġ² tk§ŔovĨ syst®m s ¼zkĨm vztahem k zevn²mu prostŚed² 

cestou pŚij²m§n² potravy. Ta mŢģe vĨraznŊ ovlivnit vĨskyt chorobnĨch 

procesŢ v zaģ²vac²m traktu. V souļasn® dobŊ je diagnostika patologie 

gastrointestin§ln²ho traktu zpŚ²stupnŊna pomoc² endoskopickĨch postupŢ 

v r§mci rozvoje gastroenterologickĨch center, kde se obor patologie 

vĨraznŊ uplatŔuje. 
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Ot§zky a ¼koly: 

1. Vyjmenujte n§dory slinnĨch ģl§z. 

2. VysvŊtlete pojem BarretŢv j²cen. 

3. Kter® infekļn² agens je spojov§no se vznikem gastritidy? 

4. Jak® jsou komplikace chronickĨch peptickĨch vŚedŢ? 

5. Jak® typy ģaludeļn²ch polypŢ zn§te? 

6. Jak dŊl²me n§dory ģaludku? 

7. Co je to Crohnova nemoc? 

8. Popiġte pojem ulcer·zn² kolitis a kterou ļ§st GIT postihuje. 

9. Jak dŊl²me adenomy tlust®ho stŚeva? 

10. Ļ²m jsou charakteristick® pravostrann® karcinomy tlust®ho stŚeva? 

 
Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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14   JĆTRA, ĢLUĻOV£ CESTY A PANKREAS 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Popis onemocnŊn², kter§ postihuj² j§tra, ģluļov® cesty a pankreas. 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Hepatitida, cirh·za, hepatocelul§rn² adenom, hepatocelul§rn² karcinom, 

cholangiocelul§rn² karcinom, hepatoblastom, hemangion, 

hemangiosarkom, cholangitida, cholecystitida, pankreatitida, karcinom. 

 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 5 hodin  

 
 

14.1 J§tra 

 
J§tra a ģluļov® cesty tvoŚ² jeden celek a chorobn® procesy tŊchto dvou 

syst®mŢ nelze od sebe oddŊlovat. O poruch§ch jatern²ch funkc² n§s 

informuj² jatern² testy. Progn·za nemocnĨch s jatern²m postiģen²m z§vis² 

na etiologii. K tomu vedou viry, alkohol, l®ky, autoimunitn² mechanizmy, 

chemik§lie dom§c² a prŢmyslov®. Bakteri§ln² infekce vedou k abscesŢm 

akutn²ho pozdŊji chronick®ho utv§Śen². PŚi asendentn² infekci vznikaj² ve 

ģluļovĨch cest§ch abscesy cholangiogenn² nebo abscesy metastatick® 

(hematogenn²) pŚi port§ln² a centr§ln² py®mii. 

 

 
14.1.1 Akutn² z§nŊt jater 

 
Akutn² hepatitida je z§nŊt jatern²ho parenchymu, difuzn², interstici§ln² a 

nehnisavĨ, pŚi nŊmģ jsou postiģeny pŚev§ģnŊ hepatocyty. J§tra jsou 

zvŊtġen§, tuģġ² s hladkĨm povrchem. Parenchym je barvy ļervenohnŊd®, 

ģlut®ho odst²nu pŚi souļasn® steat·ze, pŚi cholest§ze nazelenalĨ. 

Mikroskopicky jsou na hepatocytech pŚ²tomny zmŊny regresivn² se 

z§nŊtlivou celulizac² mononukle§rn² s pŚevahou T-lymfocytŢ, ¼ļast B- 

lymfocytŢ je vz§cn§. 

 
Akutn² hepatitidu tvoŚ² vŊtġinou podle pŚ²ļiny skupiny: 

Á Virov§ hepatitida zpŢsoben§ hepatotropn²mi viry A, B, C, D, E; 

Á Toxick§ forma zpŢsobena vŊtġinou alkoholem; 

Á L®kov§ forma ļasto zapŚ²ļinŊn§ anestetickĨm plynem ï halotan, l®k 

isoniazid pŚi l®ļbŊ tuberkul·zy. 

 
Systemick® infekce ï leptospir·za a toxoplazma, d§le postiģen² jater pŚi 

bakteri§ln² septikopy®mii a mili§rn² tuberkul·ze. D§le se nach§z² v j§trech 

z§nŊtliv® zmŊny u echinokok·zy, schistozomi§zy a ve III. stadiu lues 

(gummata). 
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14.1.2 ChronickĨ z§nŊt jater 

 
Chronick® hepatitidy jsou z§nŊty s autoimunn² reakc², u nichģ se 

uplatŔuje regenerace a reparace vedouc² k fibr·ze a cirh·ze jater. Aktivita 

akutn²ch z§nŊtlivĨch zmŊn mŢģe v port§ln²ch pol²ch pŚetrv§vat vļetnŊ 

apoptotickĨch zmŊn (piecemeal nekr·zy), kter® vedou  k periport§ln² 

fibr·ze. Chronick® hepatitidy jsou nejļastŊji zpŢsobeny infekcemi virem 

hepatitidy C a B, d§le autoimunitou a l®ky. NŊkter® pŚ²pady chronickĨch 

hepatitid jsou etiologicky neobjasnŊny. 

 
Autoimunn² hepatitidy jsou spojeny s ¼ļast² plazmocytŢ v tk§ni a 

s n§lezem hypergamaglobulin®mie v krvi. 

 
L®kov® hepatitidy se vyznaļuj² histologicky cholest§zou a ¼ļast² 

eozinofilŢ v jatern² tk§ni. Tetracykliny vyvol§vaj² steat·zu, anabolick® 

steroidy a kontraceptiva vedou k perisinusoid§ln² fibr·ze. Hepatotoxicky 

pŢsob² tak® alkohol, kouŚen², houby, prŢmyslov® a dom§c² chemik§lie a 

jin®. 

 

 
Cholest§za jater, VG ï pŚ²tomnost ģluļov®ho depozita. 

 

 
Steat·za jater. 
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Alkoholick§ hepatitida, cirh·za, tvorba z§nŊtlivĨch a fibrotickĨch zmŊn. 
 
 

 

14.1.3 Cirh·za jater 

 
Jde o pŚestavbu jatern² tk§nŊ s tvorbou uzlovitĨch formac², kter® jsou 

obklopeny vazivem. Makroskopicky je povrch jater nerovnĨ, hrbolatĨ, tk§Ŕ 

je n§padnŊ tuh§. Ļasto pŢvodnŊ zvŊtġen§ j§tra se v dlouhodob®m prŢbŊhu 

onemocnŊn² zmenġuj². Podle velikosti uzlŢ rozliġujeme cirh·zu na 

mikronodul§rn² (uzly menġ² neģ 3 mm), makronodul§rn² (uzly vŊtġ² neģ 3 

mm) a sm²ġenou. Jde o koneļn® stadium rŢznĨch dlouhodobŊ 

prob²haj²c²ch procesŢ, pŚi nichģ se v r§mci jatern² pŚestavby mŊn² i 

mikrocirkulace v jatern² tk§ni. 

NejļastŊjġ² pŚ²ļinou cirhotick® pŚestavby je poġkozen² jatern² tk§nŊ 

dlouhodobĨm poģ²v§n²m nadmŊrn®ho mnoģstv² alkoholu, d§le pŚev§ģnŊ 

chronicky prob²haj²c² virov® a autoimunitn² z§nŊty, dlouhodob§ obstrukce 

ģluļovĨch cest, vz§cnŊ l®kov® a metabolick® pŚ²ļiny a chronick§ venost§za 

(kardi§ln² cirh·za). 

Komplikac² cirh·zy je port§ln² hypertenze spojen§ se vznikem 

varixu, caput medusae, ascitu, splenomegali², venost§zou ģaludku a stŚev a 

s   poġkozen²m   jatern²ch   funkc².   Sn²ģen§   detoxikaļn²   funkce   vede 

k jatern²mu k·matu. V cirhotickĨch j§trech vznik§ tak® ļasto u infekc² HBV, 

HCV, alkoholick® hepatitidy a heredit§ln² hemochromat·zy hepatocelul§rn² 

karcinom. 

 

 
14.1.4 Epitelov® n§dory jater 

Benign² epitelov® n§dory 

Hepatocelul§rn² adenom (adenom z jatern²ch bunŊk) souvis² s peror§ln² 

antikoncepc² u ģen, nesouvis² s cirh·zou. Jde o dobŚe ohraniļenĨ uzel 

velikosti   do   15   cm,   bĨv§   solit§rn².   Mikroskopicky   je   tvoŚen  tr§mci 

z pravidelnĨch hepatocytŢ. K malign² transformaci nedoch§z². 
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Malign² epitelov® n§dory 

 
Hepatocelul§rn² karcinom je nejļastŊjġ² malign² n§dor jater. Jde ļasto o 

multinodul§rn² formu. Mikroskopicky je tvoŚen hepatocyty s atypiemi jater a 

s mit·zami. Struktura uspoŚ§d§n² hepatocytŢ je trabekul§rn², solidn² nebo 

pseudoglandul§rn². Ļasto prorŢst§ do jatern²ch ģil a do vr§tnice. 

Metastazuje do plic a sp§dovĨch uzlin. V krvi se nach§z² vzestup a- 

fetoproteinu. Progn·za je u vŊtġiny n§dorŢ nepŚ²zniv§. N§dor je v§z§n na 

cirh·zu. 
 

 

Hepatocelul§rn² karcinom v prav®m laloku jater, atrofick§ cirh·za. 

 

 
Hepatocelul§rn² karcinom. 

 
 

Cholangiocelul§rn² karcinom pŚedstavuj² solit§rn² nebo v²ceļetn® 

n§dorov® uzly odpov²daj²c² adenokarcinomu s tvorbou hlenu s patrnou 

desmoplazi² stromatu. N§dor se ġ²Ś² ģluļovody a c®vami. Metastazuje do 

region§ln²ch   uzlin,   plic   a   dalġ²ch   org§nŢ.   N§dor   nemus²   pŚich§zet 

v souvislosti s cirh·zou. 

Hepatoblastom je malign² n§dor u malĨch dŊt². Je solit§rn² nebo 

v²ceļetnĨ. Mikroskopicky vytv§Ś² epitel struktury trabekul§rn², malobunŊļn® 

s myxoidn²m mezenchymem, s pŚ²tomnost² chrupavky, vaziva, kostern² 

svaloviny a dlaģdicobunŊļn®ho epitelu. Mohou pŚich§zet struktury fet§ln² a 
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embryon§ln². N§dor m§ rychlĨ rŢst a metastazuje do plic. V krvi se nach§z² 

vysokĨ obsah a-fetoproteinu. 

 

14.1.5 Neepitelov® n§dory jater 

Benign² neepitelov® n§dory 

Kavern·zn² hemangiom bĨv§ uloģen pod jatern²m pouzdrem. Je jeden 

z nejļastŊjġ²ch n§dorŢ jater. MŢģe bĨt zdrojem krv§cen² do dutiny bŚiġn² pŚi 

porodu. 

 
Malign² neepitelov® n§dory 

 
Epiteloidn² hemangioendoteliom tvoŚ² v j§trech neostŚe ohraniļen§, 

ļasto multicentrick§ loģiska. Malign² buŔky maj² endoteli§ln² pŢvod. 

Metastazuje hematogennŊ do plic. 

 
Hemangiosarkom je malign² n§dor z endotelu. Postihuje cel§ j§tra 

v neostŚe ohraniļenĨch okrsc²ch. Mikroskopicky je tvoŚen buŔkami 

vŚetenit®ho, kulat®ho, polymorfn²ho vzhledu, kter® se ġ²Ś² kapil§rami. VrŢst§ 

do jatern²ch a port§ln²ch ģil. Jeho zvĨġenĨ vĨskyt pŚich§z² po uģ²v§n² 

kontraceptiv, androgenŢ, anabolik a v historii byl prok§z§n ve vztahu k 

pouģ²v§n² kontrastn² l§tky thorotrastu. N§dor vede k hepatomegalii a m§ 

nepŚ²znivou progn·zu. 

 

14.1.6 Sekund§rn² n§dory jater 

 
J§tra jsou ļastou lokalizac² metast§z karcinomŢ tlust®ho stŚeva, ģaludku, 

pankreatu, ģluļn²ku, prsu, d§le u leukemie a lymfomŢ. 
 

 

Metast§zy do jater pŚi karcinomu tlust®ho stŚeva. 
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Metast§zy karcinomu plic do jater. 

 
 

 

14.1.7 N§dorŢm podobn® l®ze 

 
Jde o cysty, fok§ln² nodul§rn² hyperplazie a nodul§rn² regenerativn² 

hyperplazie. Jde o nodul§rn² formace nen§dorov®. 

 
Cystick® zmŊny jater souvis² s vĨvojovĨmi poruchami jater a 

ģluļovĨch cest, jsou rizikem vzniku cholangiocelularn²ho karcinomu. 

 
Fok§ln² nodul§rn² hyperplazie je tvoŚena uzlem 1ï2 cm velkĨm, 

zpravidla solit§rn²m s centr§ln² jizvou. PŚich§z² u mladġ²ch ģen. Etiologie je 

nezn§m§. 

 
Nodul§rn² regenerativn² hyperplazie tvoŚ² v j§trech mnohoļetn® 

uzlovit® formace pŚipom²naj²c² cirh·zu. PŚich§z² pŚi poruch§ch jatern² 

cirkulace. 

 
14.2 Extrahepat§ln² ģluļov® cesty 

VĨvojov® poruchy 

Extrahepat§ln²  atrezie  ģluļovĨch  cest  mŢģe  postihnout  jejich  prŢbŊh 

v cel®m rozsahu nebo v kratġ²ch segmentech. Tyto cesty mohou bĨt 

z¼ģen® nebo zcela uzavŚen®. Ud§v§ se vztah k virovĨm infekc²m. Tyto 

zmŊny se projev² cholest§zou a obstrukļn² ģloutenkou. MŢģe vzniknout 

sekund§rn² bili§rn² cirh·za. 

 
Z§nŊty 

 
Akutn² cholangitida je akutn² hnisavĨ z§nŊt vĨvodnĨch cest ģluļovĨch, 

ļasto v souvislosti s kameny. Mohou vznikat cholangiogenn² abscesy a 

n§slednŊ sepse s obstrukļn²m ikterem. Progn·za bĨv§ nepŚ²zniv§. 
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Chronick§ cholangitida je chronickĨ z§nŊt s fibr·zou a 

exacerbacemi, ļasto s ikterem a septickĨmi stavy. MŢģe v®st k bili§rn² 

cirh·ze. 

Akutn² cholecystitida je akutn² z§nŊt ģluļn²ku. Ģluļn²k je zvŊtġenĨ, 

s loģisky krv§cen² na ser·ze s fibrinem. Na sliznici bĨvaj² nekr·zy a vŚedy. 

Ģluļn²k mŢģe bĨt vyplnŊn hnisem (empy®m). HnisavĨ z§nŊt mŢģe pŚej²t do 

gangren·zn² cholecystitidy. Ļasto doch§z² k souļasn® pŚ²tomnosti kamenŢ. 

 
Chronick§ cholecystitida je chronickĨ fibroproduktivn² z§nŊt 

vedouc² ke svraġtŊn² ģluļn²ku s vĨraznŊ ztluġtŊlou stŊnou. Sliznice mŢģe 

bĨt hyperplastick§ nebo vyhlazen§. Ļasto pŚ²tomny kameny. 

 
 
 

 

Chronick§ cholecystitis. 

 

 

 

Chronicko-z§nŊtliv§ celulizace stŊny ģluļn²ku. 
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N§dory 

 
Karcinom extrahepat§ln²ch ģluļovodŢ je nejļastŊji v oblasti choledochu 

nebo  ve  VaterovŊ  papile.  Takt®ģ  se  mŢģe  nach§zet  adenokarcinom 

v oblasti jatern²ho hilu (KlatskinŢv n§dor). Karcinom zpŢsobuje obstrukci 

ģluļovĨch cest a vede k cholangitidŊ. Metast§zy pŚich§zej² v region§ln²ch 

uzlin§ch. 

 
Karcinom    ģluļn²ku    je    pomŊrnŊ    ļastĨ,    vŊtġinou    pŚich§z² 

s cholecystitidou. Zvl§ġtŊ u ģen v 6. a 7. deceniu. Zpravidla tvoŚ² 

makroskopicky bŊlavŊ ġedou hmotu, ļasto infiltruje do jater. Polyp·zn² ļi 

mucin·zn² karcinom vych§z² ze sliznice a vyplŔuje lumen ģluļn²ku. 

Metastazuje do region§ln²ch uzlin, bŚiġn²ch org§nŢ a plic. 

 
14.3 Pankreas 

 
Tk§Ŕ pankreatu se skl§d§ ze dvou komponent, exokrinn² a endokrinn². 

Exokrinn² ļ§st tvoŚ² 90 % ģl§zov® tk§nŊ a v n² se nach§z² rozptĨlen§ sloģka 

endokrinn². Poļet LangerhansovĨch ostrŢvkŢ ļin² 1ï2 miliony. 

 
Z§nŊty pankreatu maj²  rŢznou etiologii a dŊl²me je na akutn² a 

chronick®. 

 

 
14.3.1 Akutn² z§nŊty pankreatu 

 
Akutn² interstici§ln² nehnisav§ pankreatitida vznik§ v prŢbŊhu rŢznĨch 

bakteri§ln²ch a virovĨch infekc², obvykle u epidemick® parotitidy, 

cytomegalovir·zy,  sepse,  spalniļek.  Intersticium  pankreatu  je  pros§kl®, 

s pŚ²tomnost² lymfocytŢ a granulocytŢ (pancreatitis serosa). 

 
Akutn² interstici§ln² hnisav§ pankreatitida vznik§ hematogennŊ 

(pŚi septikopyemii) nebo v souvislosti se z§nŊtem stŚeva ascendentn² 

cestou. HnisavĨ z§nŊt m§ charakter flegm·ny nebo abscesŢ. 

 
Akutn² hemoragick§ pankreatitida (hemoragick§ nekr·za 

pankreatu) je pomŊrnŊ ļast® onemocnŊn² zvl§ġtŊ ve stŚedn²m vŊku. Jde o 

¼nik enzymŢ do parenchymu ģl§zy spojenĨ s nekr·zou tk§nŊ pankreatu, 

ale i tk§nŊ tukov® v jeho okol² (steatocytonekr·za). Na takto vzniklou 

chemickou nekr·zu reaguje tk§Ŕ z§nŊtem s hojnou ¼ļast² granulocytŢ. 

Nemoc prob²h§ pod obrazem n§hl® pŚ²hody bŚiġn². Etiologick® faktory jsou 

rŢzn® (choleliti§za, alkohol, trauma, virov® a bakteri§ln² infekce, l®ky, 

hormon§ln² prepar§ty a dalġ²). 

MorfologickĨ obraz pankreatonekr·zy je prov§zen rozs§hlĨmi 

hemoragiemi aģ s tvorbou hematomŢ a s pŚ²tomnost² hemoragick®ho 

exud§tu v peritone§ln² dutinŊ. 
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Tukov® nekr·zy (steatocytonekr·zy, tzv. Balserovy nekr·zy) mohou 

zasahovat do oblasti retroperitonea a mediastina. Tyto nekr·zy vznikaj² 

ġtŊpen²m tukŢ pomoc² trypsinu na glycerol a mastn® kyseliny. 

VŊtġina pacientŢ pŚeģije akutn² stadium nemoci a dalġ² prŢbŊh je 

spojen s reparativn²mi pochody v podobŊ jizven²  a vznikem pseudocyst 

rŢzn® velikosti. PomŊrnŊ velk® pseudocysty vyvol§vaj² tlakov® pŢsoben² na 

okoln² org§ny. 

 

14.3.2 Chronick® z§nŊty pankreatu 

 
Jsou  charakterizov§ny  jizven²m  a  z§nikem  funkļn²  tk§nŊ  pankreatu 

s poruchami exokrinn² a endokrinn² sloģky. Proces mŢģe bĨt difuzn² nebo 

ohraniļenĨ, imponuj²c² makroskopicky jako n§dor. Chronicita z§nŊtu vede 

k poġkozen² pankreatickĨch vĨvodŢ, k jejich sten·ze ļi k dilataci. Z§nŊtliv® 

zmŊny jsou tvoŚeny vazivem s kulatobunŊļnou lymfoplazmocyt§rn² 

celulizac². Ļetn® relapsy prŢbŊhu vedou k chronicitŊ procesu, kterĨ je 

spojen s dystrofickou kalcifikac² (chronick§ kalcifikuj²c² pankreatitida). 

V nŊkterĨch pŚ²padech m§ onemocnŊn² etiologii nejasnou. 

 
14.3.3 N§dory 

 
Benign² n§dory pankreatu  tvoŚ² skupina ser·zn²ch a mucin·zn²ch 

cystadenomŢ,  u  kterĨch  vġak  vedle  klasick®  benignity  mŢģe  doch§zet 

k pŚechodŢm do n§dorŢ hraniļn²ch, vĨjimeļnŊ malign²ch zvl§ġtŊ u formy 

n§dorŢ mucin·zn²ch. 

 
Malign² n§dory pankreatu 

V posledn²ch   desetilet²ch   se   ve   statistickĨch   ¼daj²ch   st§v§   jedn²m 

z nejļastŊjġ²ch n§dorŢ karcinom pankreatu. Je v 5 % pŚ²ļinou vġech ¼mrt² 

na rakovinu. ĻastŊjġ² je u muģŢ v 6. ï8. dek§dŊ. PŚich§z² i u mladġ²ch 

osob. Jeho vĨskyt se d§v§ do souvislosti s kouŚen²m, s chemickĨmi 

kancerogeny, ale tak® s dietou bohatou na tuky. ZvĨġenĨm rizikem je 

chronick§ pankreatitida a ¼plavice cukrov§. DvŊ tŚetiny karcinomŢ pŚich§z² 

v hlavŊ pankreatu. 

Makroskopicky jde o neohraniļenĨ uzel se zn§mkami invazivn²ho 

rŢstu. Ļasto zpŢsobuje uz§vŊr choledochu s obstrukļn²m ikterem. 

Metastazuje do uzlin, vykazuje d§le perineur§ln² ġ²Śen². Vzd§len® 

metast§zy pŚich§z² do plic a kost². Mikroskopicky jde o rŢzn® formy 

adenokarcinomu. Do souvislosti s karcinomem pankreatu je d§v§na 

trombophlebitis migrans na doln²ch konļetin§ch. 

 
Pankreatoblastom je vz§cnĨ malign² n§dor pŚich§zej²c² v dŊtsk®m vŊku. 

Histologicky je tvoŚen nediferenciovanou tk§n². 
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Poruchy jatern²ch funkc² a pankreatu mohou bĨt rŢznŊ tŊģk®, od lehkĨch aģ 

k smrtelnĨm stavŢm. Diagnostika tŊchto zmŊn a hodnocen² morfologickĨch 

cytologickĨch a bioptickĨch n§lezŢ je dŢleģitĨm podkladem pro klinickou 

l®ļbu.  Morfologick®  n§lezy  tk§nŊ  pankreatu  jsou  hodnoceny  pŚev§ģnŊ 

v punkļn² cytologii, kde jsou malign² zmŊny n§dorov® vesmŊs nepŚ²zniv®. 

 

 

Karcinom pankreatu, choleliti§za. 
 
 

 

Shrnut² kapitoly  

 

 
Ot§zky a ¼koly: 

1. Jak dŊl²me akutn² hepatitidy? 

2. Co je neļastŊjġ² pŚ²ļinou chronickĨch hepatitid? 

3. Charakterizujte cirh·zu jater. 

4. JakĨ je neļastŊjġ² malign² n§dor jater? 

5. Kter® n§dory nejļastŊji metastazuj² do jater? 

6. Co je to empy®m ģluļn²ku? 

7. Kterou ļ§st ģluļovodŢ nejļastŊji postihuj² karcinomy ģluļn²ku? 

8. Kdy mŢģe doj²t k akutn² pankreatitidŊ? 

9. Kterou ļ§st pankreatu nejļastŊji postihuje karcinom pankreatu? 

 
Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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15   MOĻOVħ SYST£M 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Z§kladn² terminologii patologickĨch stavŢ moļov®ho syst®mu, d§le jsou 

zde pops§ny nemoci ledvin a moļov®ho mŊchĨŚe. 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  
Malformace  ledvin,  cysty  ledvin,  nefroskler·za,  uroliti§za,  hydronefr·za, 

nefritida, glomerulonefritida, amyloid·za ledvin, nefropatie, AlportŢv 

syndrom, syyst®movĨ lupus erythematodes, karcinomy ledviny, 

nefroblastom, papil§rn² urotelov§ neoplazie, papil§rn² urotelovĨ karcinom. 

 

 
Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 6 hodin 

 
 

Ledviny a vĨvodn® cesty moļov® (p§nviļka ledvinov§, moļovody, moļovĨ 

mŊchĨŚ, moļov§ trubice) zajiġŠuj² tvorbu moļi a jej² odtok z tŊla. Z§kladn² 

funkļn² jednotkou ledviny je nefron. Poļet nefronŢ v kaģd® ledvinŊ 

pŚesahuje 1 mili·n. Z§kladn² strukturou nefronu je glomerulus a vĨvodn® 

kan§lky, tubuly. Do glomerulu je pŚiv§dŊna krev tep®nkou vas afferens a 

odv§dŊna uģġ² vas efferens. Z§kladn² strukturu glomerulu tvoŚ² kapil§rn² 

kliļky, endotelie, baz§ln² membr§na, mezangium a podocyty (viz Uļebnice 

histologie). Ledvinn® kan§lky proxim§ln² vstŚeb§vaj² vŊtġinu moļi zpŊt do 

tŊla, dist§ln² kan§lek vstŚeb§v§ ve zvĨġen® m²Śe vodu pŢsoben²m 

antidiuretick®ho hormonu hypofĨzy. Tubuly tvoŚ² 90 % kŢry ledviny a jsou 

velmi citliv® na toxiny a chemick® poġkozen². Intersticium v norm§ln² kŢŚe 

ledviny tvoŚ² kapil§ry a fibroblasty. 

 
Z§kladn² terminologie 

Á Anurie ï vĨznamnĨ pokles tvorby moļi; 

Á Oligurie ï tvorba mal®ho mnoģstv² moļi; 

Á Polyurie ï zvĨġen® mnoģstv² moļi; 

Á Ur®mie ï klinick® a laboratorn² znaky selh§v§n² ledvin; 

Á NefrotickĨ  syndrom  ï  vĨrazn§  proteinurie  s hypoalbumin®mi²  a 

ed®my; 

Á NefritickĨ syndrom ï akutn² poġkozen² kliļek glomerulŢ s hematuri² 

a proteinuri² s hypertenz². 

Nemoci ledvin 

Malformace 

Aplazie odpov²d§ vrozen®mu chybŊn² ledvin a nen² slouļiteln§ s ģivotem. 

Hypoplazie je vrozen® nedostateļn® vyvinut² ledvin, ļasto jednostrann®. 

Podkovovit§ ledvina odpov²d§ vrozen®mu spojen² doln²ch p·lŢ ledvin. 

Vrozen§ dystopie ledviny odpov²d§ n§lezu ledviny v mal® p§nvi 

s anom§ln²m odstupem ledvinn® tepny. 
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15.1 Cysty ledvin 

 
Mikrocyst·za ledvin se objevuje u dŊt² a je geneticky podm²nŊn§. Ledviny 

jsou u dŊt² zvŊtġen®, pŚed porodem se prokazuje mal® mnoģstv² plodov® 

vody ï oligohydramnion. Tk§Ŕ ledviny je tvoŚena malĨmi cystami a tk§Ŕ m§ 

houbovitĨ charakter. Cysty se nach§z² i v j§trech. Hroz² selh§n² ledvin. 

 

 
Cysta ledviny. 

 
 

Makrocyst·za u dospŊlĨch je dominantnŊ dŊdiļn§, ledviny jsou jiģ 

poġkozeny v dŊtsk®m vŊku. Cysty se postupnŊ zvŊtġuj² a dosahuj² velikosti 

3ï4 cm. Vedle z§vaģn® poruchy funkce ledvin hroz² sekund§rn² infekce a 

ren§ln² hypertenze. 

Makrocyst·za ledviny na povrchu a na pod®ln®m Śezu 
 

15.2 C®vn² onemocnŊn² ledvin 

 
Benign² nefroskler·za spojen§ s benign² hypertenz² se dŊje u dospŊlĨch 

nad 60 rokem vŊku. NebĨv§ pŚ²ļinou selh§n² funkce ledvin. Makroskopicky 

nach§z²me zmŊny na tep®nk§ch s hyalinn²m ztluġtŊn²m jejich stŊn, coģ 

vede k z§niku glomerulŢ. SouļasnŊ doch§z² k atrofii a z§niku kan§lkŢ. 

 
Malign² nefroskler·za je vyvol§na malign² hypertenz² s proteinuri² 

a hematuri². MŢģe v®st k selh§n² ledvin. V kŢŚe ledviny se nach§z² teļkovit® 

hemoragie. Na kliļk§ch glomerulŢ se nach§z² mikroskopicky fibrinoidn² 

nekr·za. 

 
Diabetick§ nefropatie postihuje glomeruly, kde se mezi kliļkami 

nach§z² zmnoģen² mezangi§ln² matrix ve formŊ difuzn², pozdŊji nodul§rn², 

coģ je oznaļov§no jako KimmelstielŢv-WilsonŢv syndrom. Mikroskopicky je 

charakteristick® zvŊtġen² glomerulŢ, ztluġtŊn² baz§ln²ch  membr§n 

glomerulŢ a tubulŢ. 

Komplikac² diabetick® nefropatie je hypertenze. U diabetikŢ doch§z² 

k poġkozen² dŚenŊ s nekr·zou papil a k z§nŊtlivĨm komplikac²m 

pyelonefritick®ho typu. V posledn²ch patn§cti letech vyplynulo z rŢznĨch 

studi², ģe proteinurie je vĨznamnĨ prediktivn² faktor zkr§cen®ho pŚeģ²v§n² 
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diabetikŢ. Proteinurie je znakem diabetick® nefropatie a diabetes mellitus 

zvl§ġtŊ v kombinaci s hypertenz² je nejļastŊjġ² pŚ²ļinou nefrotick®ho 

syndromu u dospŊlĨch. V progresi onemocnŊn² je kl²ļov® postiģen² ledvin. 

 

 

 
Diabetick§ glomeluroskler·za, nodul§rn² forma. 

 

 

Diabetick§ glomeluroskler·za, nodul§rn² forma. 
 
 
 

15.3 Ledvinov® kameny 

 
Uroliti§za vznik§ nejļastŊji v p§nviļce a v moļov®m mŊchĨŚi. NejļastŊji 

onemocn² muģi. KlinickĨm pŚ²znakem je mikroskopick§ a makroskopick§ 

hematurie a zmŊny z§nŊtliv®. KlinickĨm projevem je ren§ln² kolika 

prov§zen§ krutou bolest². PŚ²ļinou uroliti§zy je zvĨġen§ koncentrace 

kamenotvorn® l§tky, stagnace moļi, infekļn² agens produkuj²c² amoniak a 

deskvamace pŚechodn®ho epitelu v r§mci z§nŊtu. Sloģen² kamenŢ je 

pŚev§ģnŊ kalciumoxal§tov® (70 %), kalciumfosf§tov®, cystinov® ļi 

xantinov®. Kameny maj² rŢznĨ tvar. PomŊrnŊ velk® kameny jsou odlitkov®. 

 
Hydronefr·za  odpov²d§  rozġ²Śen²  p§nviļky  a  ledvinnĨch  kalichŢ 

z dŢvodu zakl²nŊn®ho konkrementu. D§le pŚich§z² pŚi n§dorech a 
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hyperplazii prostaty. Hydronefr·za je ļasto spojena se z§nŊtem 

(hydropyelonefritis). Tento stav mŢģe pŚej²t v urosepsi. 

 

 

Hydronefr·za, atrofie dŚenŊ. 

 

 

Hydronefr·za, dilatace kan§lkŢ dŚenŊ s chronicko-z§nŊtlivĨmi zmŊnami. 
 
 

15.4 Z§nŊty ledvin ï nefritidy 

 
Jde o z§nŊty prob²haj²c² pŚev§ģnŊ v interstici§ln² ledvinn® tk§ni a v oblasti 

glomerulŢ. Do skupiny interstici§ln²ch z§nŊtŢ patŚ² nefritidy vyvolan® l®ky 

(antibiotika, fenylbutazon, diuretika), nefropatie po analgetic²ch (femacetin, 

aspirin, kodein), u nichģ doch§z² ke koagulaļn² nekr·ze papil. 

D§le jde o z§nŊty hnisav® ï akutn² a chronick§ tubulointerstici§ln² 

nefritida (akutn² a chronick§ pyelonefritida). 

 
Akutn² tubulointerstici§ln² nefritida je vyvol§na bakteri§ln² infekc², 

jde o z§nŊt hnisavĨ. PŚ²ļinou je nejļastŊji Escherichia coli, Proteus, 

Klebsiella a dalġ². Infekce pronik§ do ledviny cestou hematogenn² ļi 

vzestupnou (ascendentn²). Hematogenn² cesta pŚich§z² pŚi sepsi, 

septikopy®mii, ascendentn² cesta je uplatnŊna pŚi nefroliti§ze, hyperplazii 

prostaty, stlaļen² ureteru ļi jeho okluz² n§dorem nebo z retroperitonea, pŚi 

dlouhodob® katetrizaci. Ascendentn² infekce vede k nekr·ze papil, vĨstelky 
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kan§lkŢ s tvorbou abscesŢ ve dŚeni a kŢŚe ledviny. MŢģe doj²t k vyplnŊn² 

p§nviļky hnisem (pyonefros). 

 
Chronick§ tubulointerstici§ln² nefritida vede k redukci 

parenchymu ledviny s jej²m svr§ġtŊn²m a s nepravidelnĨm povrchem, kde 

se nach§zej² jizvy rŢzn® velikosti. Mikroskopick® zmŊny nejsou specifick®. 

Odpov²daj²  chronickĨm  hnisavĨm  z§nŊtŢm.  V kŢŚe  zanikaj²  glomeruly, 

v jejich okol² se nach§z² lymfocyty, plazmocyty a granulocyty. Z§nŊtliv® 

elementy jsou spojeny s fibr·zou  stromatu. Kan§lky s nepravidelnou 

dilatac² obsahuj² eozinofiln² v§lce, pŚipom²naj²c² strukturu ġt²tn® ģl§zy. StŊny 

c®v s hyalinizac² a z¼ģen²m nefrosklerotick®ho typu souvis² se sekund§rn² 

hypertenz². 
 

 

Chronick§ pyelonefritida, z§nŊtliv§ atrofie s nerovnostmi kŢry ledviny. 
 
 

 
Toxick® tubulointerstici§ln² nefritidy jsou postiģen² tubulŢ, ke 

kter®mu mŢģe v®st pŢsoben²  chemik§li², antibiotik, cytostatik, sol² rtuti, 

olova a dalġ²ch. ZmŊny na epitelu kan§lkŢ podl®haj² dystrofii aģ nekr·ze. 

PŢsoben² fenacetinu vede k obrazu svraġtŊl® hladk® ledviny s nekr·zami 

dŚeŔovĨch papil. 

 
15.5 Z§nŊty ledvin ï glomerulonefritidy 

 
PŚedstavuj² nehnisav® z§nŊty s pŚevahou postiģen² glomerulŢ. PŚev§ģnŊ 

vznikaj² autoimunitn²mi mechanismy. Lidsk® tŊlo tvoŚ² protil§tky pŚev§ģnŊ 

proti glomerulŢm (baz§ln² membr§nŊ, coģ lze diagnostikovat v optick®m 

mikroskopu a n§slednŊ vyġetŚen²m ultrastruktur§ln²m se zamŊŚen²m na 

endotelie, baz§ln² membr§nu, mezangium a pariet§ln² epitelov® struktury 

podocytŢ a pedicel). Jde o upŚesnŊn² lokalizace imunokomplexu 

(subendoteli§ln², intramembran·zn² a epimembran·zn²). Vedle elektronov® 

mikroskopie je tŚeba vyuģ²t pro diagnostiku vyġetŚen² imunofluorescenļn². 

OpakovanĨ pŚ²vod imunokomplexŢ do struktury glomerulŢ zpŢsobuje 

zmŊny chronick® se sekund§rn² z§nŊtlivou reakc² odpov²daj²c² chronick® 

glomerulonefritidŊ.   Nemoci   glomerulŢ   mohou   vznikat   prim§rnŊ   (bez 
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zn§m®ho syst®mov®ho onemocnŊn², napŚ. s prob²haj²c² streptokokovou 

infekc²) nebo sekund§rnŊ jako souļ§st syst®mov®ho onemocnŊn², napŚ. 

membranoproliferativn² glomerulonefritida pŚi hepatitidŊ C. 

Poġkozen² glomerulŢ je spojeno s nefrotickĨm syndromem v podobŊ 

proteinurie, hypoalbumin®mie, generalizovan®ho ed®mu a hyperlipid®mie. 

 
NefrotickĨ syndrom je projevem akutn²ho poġkozen² glomerulŢ, 

kter®     pŚich§z²     v postinfekļn²ch,     poststreptokokovĨch     procesech 

s n§sleduj²c²mi n§lezy hematurie, oligurie, ed®mu a hypertenze. 

 
Akutn² difuzn² endokapil§rn² proliferativn² glomerulonefritida 

vznik§ po opakovanĨch z§nŊtech b-hemolytickĨm streptokokem (ang²na, 

z§nŊty nosohltanu), stafylokoky a viry (EBV). Imunitn² komplexy vyvol§vaj² 

z§nŊt ledvin s projevy nefrotick®ho syndromu. Mikroskopicky najdeme 

zvŊtġen® glomeruly, n§padnŊ bunŊļn® s granulocyty, zmnoģen² mezangia 

a endotelovĨch bunŊk. Proces mŢģe pŚej²t do chronick® formy se 

sekund§rn² hypertenz². 

 
Rychle progreduj²c² glomerulonegritida ï srpkovit§ glomerulonefritida 

Selh§n² ledvin mŢģe nastat bŊhem 1ï3 mŊs²cŢ. Mikroskopicky nach§z²me 

v BowmanovĨch pouzdrech tzv. srpky, kter® jsou tvoŚeny zmnoģenĨmi 

pariet§ln²mi buŔkami a vazivem. 

 
Glomerulonefritida pŚi infekļn² endokarditidŊ je ļasto vyvol§na 

a-hemolytickĨm streptokokem, ale i jinĨm infekļn²m agens. Na glomerulech 

se nach§z² drobn® nekr·zy s pŚ²tomnou z§nŊtlivou infiltrac², v dŢsledku 

kapil§rn² tromb·zy. 
 

 

Membranoproliferativn² glomerulonefritida. 
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Membranoproliferativn² glomerulonefritida. 

 
 

Nemoc minim§ln²ch zmŊn je nejļastŊjġ² pŚ²ļinou nefrotick®ho 

syndromu u dŊt² (80 % pŚ²padŢ), diagnostikovanĨch u dŊt² ve vŊku 3ï4 let. 

Jde o reakci na l®ļbu steroidy. Mikroskopicky je n§lez na glomerulech 

negativn², v ultrastruktuŚe se nach§z² splynut² pedicel podocytŢ. 

 
Fok§ln² segment§ln² glomeruloskler·za glomerulŢ pŚich§z²  u 

dŊt² i dospŊlĨch. Histologicky jde o segment§ln² skler·zu glomerulŢ, d§le 

kolaps glomerul§rn²ch kliļek s expanz² mezangia. V glomerulu se nach§z² 

depozita hyalinu. D§le doch§z² k interstici§ln² fibr·ze a tubul§rn² atrofii. 

Morfologie je nez§nŊtliv§. Prov§z² tak® nefropatii spojenou s intraven·zn²m 

uģ²v§n²m drog (heroin). 

 
Chronick§ glomerulonefritida 

Poststreptokokov® opakuj²c² se glomerulonefritidy u dŊt² se obvykle vyl®ļ² 

bez n§sledkŢ. řada glomerulonefritid jsou vġak procesy chronick®, kdy je 

onemocnŊn² zastiģeno ve f§zi selh§vaj²c² funkce. Makroskopicky jsou 

ledviny v tomto obdob² zmenġen®, pacient m§ hypertenzi a kŢra ledvin je 

bled§ a granulovan§. Mikroskopicky nach§z²me vŊtġinu glomerulŢ 

hyalinizovanĨch s okoln² fibrotizac²  s pŚ²tomnost² lymfocyt§rn² celulizace. 

Mal® a stŚednŊ velk® tepny jsou vĨraznŊ ztluġtŊl®. OnemocnŊn² progreduje 

a vede k uremii. 

 
15.6 Dalġ² vĨznamn® nozologick® diagnostick® jednotky 

v nefropatologii 

 
Amyloid·za ledvin 

Postiģen² ledvin je v prŢbŊhu vġech typŢ amyloid·zy velmi ļast®. Depozita 

amyloidu se nach§z² v mezangiu glomerulŢ a subendoteli§lnŊ. SouļasnŊ 

bĨvaj² postiģeny drobn® arterie a arterioly. Makroskopicky m§ tk§Ŕ ledviny 

bledŊ ġedou barvu kŢry, kter§ je pomŊrnŊ hladk§, tk§Ŕ ledviny je pruģn® 

elastick® konzistence. Postiģen² ledvin je oboustrann®. 
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AlportŢv syndrom ï syndrom tenkĨch baz§ln²ch membr§n 

Jde o benign² famili§rn² nefritidu, jej²ģ podstatou je mutace genu pro 

kolagen IV vztahuj²c² se ke struktuŚe baz§ln²ch membr§n. Nefropatie se 

projevuje hematuri² a progreduj²c² proteinuri². D§le u Alportova syndromu 

doch§z² k poruġe sluchu a k oļn²m abnormit§m. Tenk® glomerul§rn² 

baz§ln² membr§ny s rozvl§knŊn²m jsou prŢkazn® v ultrastruktuŚe. 

 
Syst®movĨ lupus erythematodes ï SLE 

Jde o postiģen² ledvin, a to glomerulŢ, intersticia a c®v. Podle 

histologickĨch zmŊn jsou rozliġov§ny poġkozen² v ġesti tŚ²d§ch ve vztahu 

k mezangiu a k membr§n§m glomerulŢ. Obraz typickĨch tzv. dr§tŊnĨch 

kliļek  tvoŚenĨch  zmŊnami  baz§ln²ch  membr§n  je  moģno  rozpoznat  i 

v optick®m mikroskopu. NŊkdy tomuto onemocnŊn² pŚedch§z² autoimunitn² 

zmŊny, napŚ. revmatoidn² artritida. 

 
15.7 N§dory ledvin 

 
Angiomyolipom je nejļastŊjġ² benign² mezenchymovĨ n§dor ledviny, 

makroskopicky ģlutav® barvy. PŚich§z² u pacientŢ  v mladġ²m  vŊku. 

Objevuje se v souvislosti s tuber·zn² skler·zou. 

 
Karcinom ledviny je nejbŊģnŊjġ²m malign²m n§dorem ledviny, 

ļastŊji se vyskytuj²c² u muģŢ v ġest® a sedm® dek§dŊ. Pro jeho vznik je 

nejzn§mŊjġ² rizikovĨ faktor kouŚen². 

 
NejbŊģnŊjġ² formy: 

Á Karcinom ze svŊtlĨch (jasnĨch) bunŊk; 

Á Papil§rn² ren§ln² karcinom; 

Á Chromof·bn² ren§ln² karcinom. 

 
Karcinom ze svŊtlĨch bunŊk (svŊtlobunŊļnĨ,  konvenļn² karcinom, 

GrawitzŢv karcinom) se Śad² mezi adenokarcinomy. Jde o malign² n§dor 

rŢzn® velikosti. MŢģe bĨt klinicky nŊmĨ, prvn²m pŚ²znakem mŢģe bĨt 

hematurie. ProrŢst§ do ģiln²ho syst®mu a metastazuje do plic. 

Mikroskopicky je tvoŚen buŔkami se svŊtlou cytoplazmou obsahuj²c² 

glykogen a lipidy. Hodnocen² biologick® povahy ve tŚech stupn²ch vych§z² u 

charakteru jad®rek. Tento karcinom tvoŚ² 80ï85% vġech prim§rn²ch n§dorŢ 

ledvin. 
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GrawitzŢv karcinom ledviny. 

 

 
SvŊtlobunŊļnĨ karcinom ledviny (Grawitz). 

 

Papil§rn² karcinom mŢģe m²t v ledvinŊ multifok§ln² vĨskyt, tvoŚ² 

10ï15 % karcinomŢ ledvin. Vytv§Ś² papil§rn² vĨbŊģky na povrchu s n²zkĨm 

cylindrickĨm epitelem. J§dra maj² pod®ln® z§Śezy. Ve stromatu papil se 

nach§z² pŊnovit® makrof§gy. 

 
Chromof·bn² ren§ln² karcinom tvoŚ² 5 % karcinomŢ ledvin. 

Mikroskopicky je tvoŚen skupinami bunŊk se svŊtlou a eozinofiln² 

cytoplazmou s pozitivitou  pŚi prŢkazu  koloidn²ho ģeleza. J§dra  maj² 

svraġtŊlĨ rozinkovitĨ vzhled s perinukle§rn²m projasnŊn²m. 

 
Nefroblastom (WilmsŢv n§dor) postihuje dŊti do 10 let vŊku. Jeho 

vĨskyt je nŊkdy spojen s kongenit§ln²mi malformacemi. Makroskopicky je 

vŊtġinou objemnĨ, dobŚe ohraniļenĨ hnŊdoġed® barvy s nekr·zami a 

krv§cen²m. V 10 % postihuje  obŊ ledviny. Mikroskopicky je  tvoŚen 

prekurzory v podobŊ nefrogenn²ch zbytkŢ s fibr·zn² tk§n² s nezralĨmi tubuly 

a glomeruly. Ļast§ je trif§zick§ kombinace blast®movĨch, strom§ln²ch a 

epitelovĨch bunŊk. NŊkter® okrsky pŚipom²naj² embryon§ln² mezenchym 
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s elementy svalovĨmi a chrupavļitĨmi. Anaplastick® ¼seky s atypickĨmi 

mit·zami zhorġuj² progn·zu. Ļasto zpŢsobuje hematurii. Progn·za je velmi 

dobr§, vyl®ļen² je dosaģeno u v²ce neģ 90 % dŊt². 

 
15.8 Nemoci vĨvodnĨch cest moļovĨch 

 
Z§nŊty vĨvodnĨch cest moļovĨch vznikaj² nejļastŊji ascendentn² cestou a 

mohou progredovat do ren§ln²ho parenchymu. Dispozice pŚich§z² u ģen 

v souvislosti s kr§tkou uretrou a graviditou, u muģŢ je disponuj²c²m 

faktorem hyperplazie prostaty. Etiologicky se uplatŔuje Escherichia coli, 

Proteus, Enterococcus, Neisseria gonorrhoae, Chlamydia a Mycobacterium 

tuberculosis. Mikroskopicky jsou akutn² z§nŊty prov§zeny granulocyty, 

pŚev§ģnŊ    neutrofiln²,    chronick®    z§nŊty    s iritac²    epitelu    doch§z² 

k hyperplastickĨm a metaplastickĨm zmŊn§m s tvorbou tzv. BrunovĨch 

ļepŢ. Tyto epiteli§ln² zmŊny mohou v®st k malign²m n§dorŢm m®nŊ 

obvykl® histologick® struktury ï karcinom spinocelul§rn² a adenokarcinom. 

 
Zvl§ġtn² forma chronick®ho z§nŊtu  je malakoplakie,  ploġn® nebo 

polyp·zn² loģisko s ¼ļast² makrof§gŢ s PAS-pozitivn²mi inkluzemi 

oznaļenĨmi   jako   Michaelisova-Gutmannova   tŊl²ska.   Jsou   pozitivn² 

v prŢkazu ģeleza a kalcia. 

 
15.9 N§dory 

 
Do skupiny prekancer·z patŚ² metaplazie urotelu s pŚ²tomnĨmi mutacemi, 

kter® se nach§z² i v karcinomech a zejm®na pak v dysplazi²ch. K tŊmto 

procesŢm vede kouŚen², aromatick® aminy a analgetika obsahuj²c² 

fenacetin. Dysplastick® zmŊny vych§z² z posuzov§n² bunŊk dle 

cytologickĨch krit®ri² (jadern§ hyperchromazie, nukleoplazmatickĨ nepomŊr 

ve prospŊch j§dra, mit·zy, anizocyt·za a anizonukle·za). 

 
Papilom je solit§rn² papil§rn² l®ze tvoŚen§ struktur§lnŊ obvyklĨm 

urotelem, stromeļkovitŊ utv§ŚenĨm. 

 
Papil§rn² urotelov§ neoplazie n²zk®ho stupnŊ malign²ho 

potenci§lu je nov§ jednotka, zpravidla recidivuj²c² s jemnou papil§rn² 

strukturou s hyperplastickĨm epitelem se zachovanou stratifikac². 

VĨjimeļnŊ mŢģe progredovat do n²zce malign²ho karcinomu. 

 
Papil§rn² urotelovĨ karcinom n²zk®ho  stupnŊ  malignity 

odpov²d§     naruġen²     architektoniky     pravideln®     papil§rn²     struktury 

s vaskularizac² stromatu a zvĨġenĨm poļtem epiteli§ln²ch  vrstev.  J§dra 

jsou vŊtġ² s prominuj²c²mi nukleoly. Vhodn® je imunohistochemick® 

vyġetŚen² Ki67. 
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Papil§rn² urotelovĨ karcinom vysok®ho stupnŊ malignity 

vykazuje vedle papil§rn²ch formac² okrsky solidn² stratifikace epitelu. Mit·zy 

jsou ļetn®, atypick®. D§le  je  patrnĨ vysokĨ stupeŔ  anizocyt·zy  a 

anizonukle·zy. 

 
M®nŊ obvykl® karcinomy mŊchĨŚe 

Jde o karcinom spinocelul§rn², ļasto v souvislosti se schistosomi§zou, 

adenokarcinom na podkladŊ hlenov®  metaplazie,  neuroendokrinn² 

karcinom a nediferencovanĨ karcinom imponuj²c² v z§kladn²m barven² jako 

sarkom. 

 

 
Uroteli§ln² karcinom papil§rnŊ utv§ŚenĨ. 

 

 

Uroteli§ln² karcinom, invaze do stromatu. 

 
 
 

  

Shrnut² kapitoly 

V t®to kapitole z oblasti moļov®ho syst®mu je tŚeba pochopit vĨznam 

funkce ledvin v regulaci objemu tŊlesnĨch tekutin, regulaci krevn²ho tlaku a 

funkci endokrinn². Struktura ledvin je unik§tn² a morfologick§ diagnostika 

vyģaduje speci§ln² bioptick§ vyġetŚen²  zamŊŚen§ do oblasti elektronov® 

mikroskopie a imunofluorescence. 
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Ot§zky a ¼koly: 

1. VysvŊtlete rozd²l mezi mikrocyst·zou a makrocyst·zou ledvin. 

2. Charakterizujte jednotku diabetick§ nefropatie. 

3. Jak® typy ledvinovĨch kamenŢ zn§te? 

4. Jak® vyġetŚovac² metody vyuģ²v§me k diagnostice glomeluronefritid 

a jak® typy glomerulonefritid zn§te? 

5. Jak® jsou projevy Alportova syndromu? 

6. Vyjmenujte malign² n§dory ledvin. 

7. Ļ²m je charakteristickĨ WilmsŢv n§dor? 

8. Vyjmenujte malignity vĨvodnĨch cest moļovĨch. 
 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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16   KREVNĉ A LYMFATICKħ SYST£M 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Klasifikaci nejvĨznamnŊjġ²ch onemocnŊn² krevn²ho a lymfatick®ho syst®mu 

se zamŊŚen²m na malign² procesy. 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Leukemie, myelom, histiocyt·za X, lymfoidn² hyperplazie, AIDS, lymfom. 
 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 5 hodin  

16.1 Patologie krevn²ho syst®mu 

 
Krevn² elementy se v postnat§ln²m obdob² tvoŚ² u zdravĨch jedincŢ v kostn² 

dŚeni. ProdŊl§vaj² stupŔovitĨ vĨtvor, kterĨ vede k tvorbŊ diferencovanĨch 

krevn²ch elementŢ. Pluripotentn² kmenov§ buŔka je menġ² buŔka, kter§ 

vytv§Ś² dalġ² kmenov® buŔky pro Śadu lymfoidn², myeloidn² a dalġ² vĨvojov® 

Śady. Z§klady myelopo®zy vedou ke vzniku zralĨch elementŢ granulopo®zy, 

erytropo®zy a k tvorbŊ megakaryocytŢ. V kostn² dŚeni se d§le setk§v§me 

s makrof§gy, fibroblasty, mastocyty, plazmocyty, lymfocyty a elementy 

krevn²ch sinusŢ. 

 
Chronick§ myeloidn² leukemie 

Jde   o   myeloproliferativn²   onemocnŊn²   klon§ln²ho   pŢvodu   vznikaj²c² 

z abnorm§ln² pluripotentn² kmenov® buŔky. Tato leukemie tvoŚ² 15ï20 % 

vġech leukemi². Doch§z² k n² nejļastŊji v 5. ï6. dek§dŊ ģivota. Prob²h§ ve 

f§zi chronick®, akcelerovan® a blastov®. 

V chronick® f§zi se objevuje leukocyt·za s vĨskytem myelocytŢ a 

segmentŢ. Akcelerovan§ a blastov§ f§ze se projevuje n§rŢstem blastŢ a 

tŊģkou an®mi² a trombocytopeni². 

Doch§z² k vĨrazn®mu zvŊtġen² sleziny, jater a uzlin s leukemickou 

infiltrac². PŚeģit² je 5ï7 let. PŚ²ļinou smrti bĨv§ nejļastŊji infekce a 

hemoragick® komplikace. 

 
Myeloidn² sarkom 

Jde o extramedul§rn² n§dorov® infiltr§ty myeloblastŢ na Śezu zelenav® 

barvy. N§dor vŊtġinou pŚedch§z² rozvoji akutn² nebo chronick® myeloidn² 

leukemie. 

 
Chronick§ lymfocyt§rn² leukemie 

Jde o n§dorov® onemocnŊn² z malĨch diferencovanĨch B lymfocytŢ, kter® 

infiltruj² kostn² dŚeŔ, lymfatick® uzliny, slezinu a j§tra. Postihuje starġ² lidi 

okolo 65 let vŊku. PrŢbŊh bĨv§ ļasto asymptomatickĨ, komplikovanĨ 

infekcemi. Struktura lymfatick® tk§nŊ je setŚel§ infiltrac² malĨmi lymfocyty. 
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Klinicky  je  patrn§  lymfadenopatie.  V j§trech  je  charakteristick§  infiltrace 

port§ln²ch pol². 

 
Plazmocyt§rn² myelom ï Kahlerova choroba 

Jde o malign² nehodgkinskĨ lymfom vych§zej²c² z plazmocytŢ. TvoŚ² 

osteolytick§ loģiska v kostech, vedouc² k patologickĨm fraktur§m. V krvi se 

nach§z² hyperkalc®mie, anemie, pŚ²tomnost monoklon§ln²ho proteinu. ObŊ 

pohlav² postihuje stejnŊ ve vŊku kolem 65ï70 let. Myelomov® buŔky tvoŚ² 

monoklon§ln² imunoglobulin D a E a lehk® ŚetŊzce kapa a lambda. 

Postiģen² ledvin (myelomov§ ledvina) se projevuje v§lci v ledvinnĨch 

kan§lc²ch  z tzv.   Bence-Jonesovy  b²lkoviny,   coģ   vede   k nefrohydr·ze 

s ren§ln² insuficienc². 

Za prekurzor myelomu je povaģov§na monoklon§ln² gamapatie 

nejist®ho vĨznamu, pŚi n²ģ mŢģe po mnohalet® pŚ²tomnosti monoklon§ln²ho 

imunoglobulinu v s®ru vzniknout myelom nebo AL amyloid·za. 

 

 

 
Plazmocyt§rn² myelom v oblasti kalvy. 

 
 

Histocyt·za z LangerhansovĨch bunŊk (histocyt·za X) 

Jde o soubornĨ n§lez pro: 

Á Eozinofiln² granulom; 

Á Handova-Sch¿llerova-Christianova choroba; 

Á Abtova-Letterrrova-Siweho choroba. 

 
Eozinofiln² granulom je onemocnŊn² benign² tvoŚen® buŔkami 

LangerhansovĨmi a eozinofily, nach§zej²c² se v kostech jako solit§rn² 

loģisko s osteolĨzou, pŚev§ģnŊ v kostech, kŢģi, uzlin§ch a v plic²ch. 

NŊkdy doch§z² k spont§nn² regresi. 

 
Handova-Sch¿llerova-Christianova choroba je charakterizovan§ 

osteolytickĨmi loģisky v kalvŊ, exoftalmem a diabetes insipidus. 

Infiltrace m§ charakter eozinofiln²ho granulomu. 
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Abtova-Lettererova-Siweho   choroba   je   malign²   onemocnŊn² 

z LangerhansovĨch bunŊk s n§lezy v kŢģi, j§trech, slezinŊ, lymfatickĨch 

uzlin§ch, plic²ch a kostn² dŚeni. 

 
16.2 Patologie lymfatick®ho syst®mu 

 
Lymfatick§ tk§Ŕ se objevuje ve formŊ difuzn² a ohraniļen®. Difuzn² 

lymfatickou  tk§Ŕ  nach§z²me  v soustavŊ  tr§v²c²,  v dĨchac²ch  cest§ch  a 

v urogenit§ln²m traktu, kde nen² obklopena vazivovĨm pouzdrem. 

Lymfocyty ve sliznic²ch pŚich§z² do kontaktu s pronikaj²c²mi antigeny a 

mohou tak sn§ze vytv§Śet protil§tky. V nŊkterĨch ¼sec²ch sliznic jsou 

lymfocyty nakupeny do folikulŢ, jinde vytv§Ś² tonzily farynge§ln², patrov®, 

lingv§ln², Peyerovy pl§ty v oblasti ilea, tonzilu v apendixu. Jde o difuzn² 

lymfatickou tk§Ŕ s folikuly, v tr§vic² trubici oznaļovanou zkratkou  GALT 

(Gut Associated Lymphatic Tissue). 

Shluky malĨch lymfocytŢ vytv§Ś² folikuly prim§rn², sekund§rn² 

folikuly  maj²  centra  svŊtlejġ²  oznaļovan§  jako  z§rodeļn§,  kde  doch§z² 

k transformaci do centrocytŢ, centroblastŢ a imunoblastŢ. V tŊchto okrsc²ch 

je moģno pozorovat i mit·zy. Kostrou z§rodeļnĨch center jsou retikul§rn² 

dendritick® buŔky. 

Lymfatick§ tk§Ŕ ohraniļen§ vytv§Ś² ov§ln® ¼tvary od milimetrov® 

velikosti aģ do 2 cm odpov²daj²c² lymfatickĨm uzlin§m. Jde o anatomick® 

struktury, kter® maj² sv® pouzdro, hilus, aferentn² a eferentn² c®vy, kostru 

trabekul a s²Š retikul§rn²ch fibril. Parenchym uzliny tvoŚ² kŢru a dŚeŔ. KŢra 

se nach§z² pod pouzdrem a obsahuje folikuly. Ļ§st kŢry pŚil®haj²c² ke dŚeni 

se oznaļuje jako parakortex, kterĨ folikuly neobsahuje. Lymfatick® folikuly 

tvoŚ² oblast B lymfocytŢ, parakortik§ln² oblast je tvoŚena pŚev§ģnŊ T 

lymfocyty. Mezi kŢrou a dŚen² se nach§z² smŊs T a B lymfocytŢ. Pod 

pouzdrem uzliny se nach§zej² subkapsul§rn² sinusy, kter® jsou vystl§ny 

endoteliemi. Ve dŚeni uzliny se nach§z² sinusy lymfatick® a medul§rn². 

 
Funkce lymfatickĨch uzlin 

Jde o filtr, kterĨ zachycuje drobn® ļ§stice a antigeny pomoc² makrof§gŢ a 

retikul§rn²ch bunŊk (prach, hemosiderin, antigeny). N§slednŊ je aktivov§n 

imunitn²  syst®m.  Vznikaj²  imunoblasty  parakortexu,  plazmatick®  buŔky 

s tvorbou IgM, vznik z§rodeļnĨch center, pamŊŠovĨch B lymfocytŢ, kter® 

jsou uvolŔov§ny do obŊhu. Z§rodeļn§ centra se zvŊtġuj², stoup§ mnoģstv² 

plazmocytŢ, kter® tvoŚ² v uzlinŊ 1ï3 % a zvyġuje se hladina imunoglobulinŢ 

v cirkulaci. 

 
Reaktivn² lymfoidn² hyperplazie 

 
PatŚ² do skupiny lymfadenopati², do nichģ je zaŚazena cel§ Śada 

patologickĨch procesŢ s multifaktori§ln²mi pŚ²ļinami. Reaktivn² lymfoidn² 

hyperplazie se projevuje zvŊtġen²m lymfatick® tk§nŊ s nejednotnĨm 

histologickĨm obrazem. 
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Podle pŚevahy jsou 4 z§kladn² typy: 

 
- Folikul§rn² typ s vĨraznŊ zvŊtġenĨmi folikuly v kŢŚe a 

parakortexu (sekund§rn² a terci§ln² folikuly). Z§rodeļn§ 

hyperplatick§   centra   obsahuj²   velk®   a   mal®   lymfocyty 

s makrof§gy, v jejichģ plazmŊ se nach§z² fagocytovan® 

zbytky jader (Flemmingovy zmŊny). 

 
- SinusovĨ typ se projevuje dilatovanĨmi sinusy, kter® 

utlaļuj² struktury lymfatickĨch folikulŢ v r§mci chronick®ho 

z§nŊtu (sinusov§ histocyt·za). 

 
- Difuzn² typ se objevuje u virovĨch onemocnŊn². Struktura 

uzliny je setŚel§, z§rodeļn§ centra nezŚeteln§, v uzlinŊ vedle 

lymfocytŢ nach§z²me makrof§gy a imunoblasty. 

 
- Sm²ġenĨ typ je kombinac² typŢ vĨġe popsanĨch, pŚich§z² u 

infekļn² mononukle·zy. 

 
Dalġ²mi jednotkami reaktivn² lymfoidn² hyperplazie jsou: 

 
- Progresivn² transformace z§rodeļnĨch center, kter§, byŠ 

zaŚazen§ do benign²ch lymfadenopati², je podle nŊkterĨch 

autorŢ povaģov§na za moģnĨ prekurzor nodul§rn²ho 

Hodkinova lymfomu. 

 
- Kimurova lymfadenopatie postihuj²c² pŚev§ģnŊ mlad® 

muģe, zpŢsobuje l®ze na krku a za uġn²m boltcem. ZmŊny 

prob²haj² v uzlin§ch a v hlubokĨch tk§n²ch podkoģ². Jde o 

tuh§ loģiska tvoŚen§ lymfatickĨmi folikuly se z§rodeļnĨmi 

centry s plazmocyty, heparinocyty a eozinofily. V s®ru je 

zvĨġen§ hladina IgE. Eozinofily vytv§Ś² mikroabscesy. 

 
- Lymfadenopatie u sarkoid·zy m§ histologickĨ obraz 

podobnĨ   tuberkul·zn²mu   z§nŊtu   s   tvorbou   granulomŢ 

z epiteloidn²ch a LanghansovĨch bunŊk, bez kaseifikaļn² 

nekr·zy. NŊkter® v²cejadern® buŔky obsahuj² asteroidn² a 

Schaumanovy inkluze. 

 
- Dermatopatick§ lymfadenopatie je tvoŚena reaktivn² 

parakortik§ln² hyperplazi² s pŚ²tomnost² bunŊk retikul§rn²ch, 

LangerhansovĨch a makrof§gŢ  s fagocytovanĨm 

melaninem, hemosiderinem a lipidy. 
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Castlemanova  lymfadenopatie   (angiofolikul§rn² hyperplazie) m§ 

nezn§mou etiologii ve formŊ lokalizovan® a multicentrick®. Histologicky 

jde o typ hyalinnŊ-vaskul§rn² a typ     plazmocyt§rn². Typ hyalinnŊ-

vaskul§rn² je charakteristickĨ hyalinizovanĨmi reakļn²mi  centry,  do 

kterĨch proliferuj² kapil§ry, kolem nichģ se koncentricky vrstv² mal® 

lymfocyty. Plazmocyt§rn² typ s hojnou ¼ļast² plazmocytŢ prokazuje 

ļetn§ Russellova tŊl²ska. Klinicky se projevuje anemie, polyklon§ln² 

hypergamaglobulin®mie a perifern² neuropatie. 

 

 
Uzlina, Castlemanova lymfadenopatie. 

 

 
Syndrom z²skan® imunodeficience (AIDS) 

 
Jde o infekci retroviry HIV-1 nebo HIV-2. Jde o pŚenos virŢ pohlavn²m 

stykem, krv² a mateŚskĨm ml®kem. Rizikovou skupinu tvoŚ² 

homosexu§lov®, narkomani, pacienti dost§vaj²c² krevn² transf¼ze a 

heterosexu§lov® s intimn²m kontaktem s tŊmito rizikovĨmi skupinami. Viry 

se v§ģ² pŚev§ģnŊ na CD4 pozitivn² lymfocyty, makrof§gy a buŔky glie CNS. 

Poļ§teļn² f§ze mŢģe bĨt asymptomatick§, ļasto prob²haj²c² pod obrazem 

pŚ²znakŢ chŚipky. Jde o obdob² relativn² antivirov® imunity, kter® mŢģe trvat 

mŊs²ce aģ roky.  V tomto poļ§teļn²m  obdob² doch§z² k poklesu CD4 T 

pozitivn²ch lymfocytŢ. Pokles vġak mŢģe bĨt pŚechodnĨ. 

Symptomatick§  f§ze  se  vyznaļuje  sekund§rn²  imunodeficienc² 

s poklesem CD4 i CD8 pozitivn²ch T lymfocytŢ. Doch§z² k infekci 

pneumocystou, EBV, CMV, mykotickou, mykobakteri§ln² a pyogenn² 

infekc². Z n§dorovĨch onemocnŊn² je ļastĨ Kaposiho sarkom a rŢzn® typy 

lymfomŢ. V koneļn®m st§diu doch§z² k vĨrazn®mu poklesu aģ vymizen² 

CD4 pozitivn²ch T lymfocytŢ a nemocn² um²raj² na n§sledky infekce. 

 
Morfologick® zmŊny pŚi AIDS jsou v§z§ny na n§sleduj²c² org§ny: 

Á Z§nŊty lymfatick® tk§nŊ (zmŊny utv§Śen² lymfatickĨch folikulŢ se 

zubatĨmi okraji s pŚesahov§n²m pouzdra, ztenļen² pl§ġŠov® z·ny, 
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nodul§rn²  a  folikul§rn²  atrofie,  hyalinizace  z§rodeļnĨch  center, 

proliferace kapil§r n§lez cytomegalovirovĨch inkluz²); 

Á Postiģen² mozku (toxoplazm·za, lymfom, leukoencefolopatie, 

balonov§ degenerace glie); 

Á Plicn² z§nŊty (pneumocystov§ pneumonie, kandid·za); 

Á Kaposiho sarkom. 
 
 

N§dory   lymfatickĨch   uzlin   a   extranodul§rn²   lymfatick®   tk§nŊ   ï 

lymfomy 

 
Jde o n§dory lymfatick® tk§nŊ, uzlin a extranod§ln² lymfatick® tk§nŊ (GIT, 

ġt²tn§ ģl§za, respiraļn² trakt). 

 
Nehodgkinsk® lymfomy 

Á B lymfomy, 

Á T lymfomy, 

Á Lymfomy z NK- bunŊk. 

 
K rozliġen² bunŊļn® Śady B a T se pouģ²v§ protil§tek oznaļenĨch CD 

(cluster designation). Klasifikace WHO z roku 2001 dŊl² lymfomy na 

vych§zej²c² z prekurzorovĨch B bunŊk a z prekurzorovĨch T a NK bunŊk. 

 
N§dory ze zralĨch B bunŊk pŚedstavuj² 85 % vġech nehodgkinskĨch 

lymfomŢ. Dva nejļastŊjġ² jsou difuzn² velkobunŊļnĨ B lymfom a 

folikul§rn² lymfom. 

 
N§dory ze zralĨch T a NK bunŊk jsou relativnŊ m§lo ļast®. Do 

klasifikace lymfomŢ (hemoblastomŢ) jsou zaŚazeny tak® leukemie 

(hemoblast·zy). VŊtġina lymfomŢ mŢģe m²t leukemickou f§zi s n§dorovĨmi 

buŔkami v perifern² krvi. 

 
Podle biologick®ho chov§n² dŊl²me lymfomy: 

Á S n²zkĨm stupnŊm malignity; 

Á S intermedi§ln²m stupnŊm malignity; 

Á Lymfomy vysoce malign². 

 
Lymfomy s n²zkĨm a stŚedn²m stupnŊm malignity: 

Á Chronick§ lymfocyt§rn² leukemie; 

Á MalobunŊļnĨ lymfocyt§rn² B lymfom; 

Á Lymfoplazmocyt§rn² B lymfom; 

Á Folikul§rn² lymfom grade I; 

Á Extranod§ln² B lymfom margin§ln² z·ny; 

Á MALT- lymfom; 

Á Mycosis fungoides, S®zaryho syndrom. 
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Lymfomy vysoce malign²: 

Á Difuzn² velkobunŊļnĨ B lymfom; 

Á Lymfom z pl§ġŠovĨch bunŊk; 

Á Folikul§rn² lymfom grade III; 

Á BurkittŢv lymfom / leukemie; 

Á T bunŊļn® lymfomy perifern² (nŊkter®); 

Á Agresivn² leuk®mie z NK bunŊk. 
 
 

 
Malign² lymfom vyġġ²ho stupnŊ malignity. 

 

Folikul§rn² lymfom 

PŚich§z² u dospŊlĨch pacientŢ s n§dorovou infiltrac² lymfatickĨch uzlin, 

sleziny a kostn² dŚenŊ. Je tvoŚen buŔkami vych§zej²c²mi z folikul§rn²ho 

centra tvoŚen®ho centrocyty a centroblasty. Podle mnoģstv² centroblastŢ je 

hodnocen² gradingu IïIII. PŚi gradingu III je pŚevaha velkĨch 

centroblastickĨch bunŊk. 

 
BurkittŢv lymfom 

Vznik lymfomu se d§v§ do souvislosti s EBV. Vyskytuje se v Africe, EvropŊ 

i Americe. Projevuje se v oblasti doln² ļelisti, intraabdomin§lnŊ, lymfatick® 

uzliny a kostn² dŚeŔ. Mikroskopicky se nach§z² uniformn² lymfoblasty 

natlaļen® hustŊ vedle sebe. Cytoplazma lymfoblastŢ je bazofiln². Mezi 

tŊmito elementy se nach§z² svŊtl® makrof§gy, kter® vytv§Ś² na modr®m 

pozad² obraz ĂhvŊzdn®ho nebeñ. Jde o vysoce malign² n§dor. 

 
HodgkinŢv lymfom ï Hodgkinova choroba 

Jde o lymfom postihuj²c² mlad® lidi. PŚedstavuje 30 % lymfomŢ. Jeho vĨskyt 

se d§v§ do souvislosti s infekc² EBV, s poruchou imunity a s genetickĨmi 

dispozicemi. PŚich§z² ve 2. ï3. dek§dŊ. NejļastŊji jsou postiģeny uzliny 

krļn², mediastin§ln², axil§rn² a paraaort§ln². Zaļ²n§ vŊtġinou v jedn® uzlinŊ. 

 
Histologick® typy jsou n§sleduj²c²: 

Á HodgkinŢv lymfom s pŚevahou lymfocytŢ; 

Á KlasickĨ HodgkinŢv lymfom se subtypy: 
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a) Nodul§rnŊ sklerotickĨ 

b) Sm²ġenŊ bunŊļnĨ 

c) BohatĨ na lymfocyty 

d) ChudĨ na lymfocyty (lymfocyt§rnŊ depleļn²) 

 
Diagnostick® buŔky tvoŚ² charakteristickĨ vzhled elementŢ se 

zrcadlovŊ postavenĨmi j§dry (vzhledu Ăsov²ch oļ²ñ), kter®  jsou pops§ny 

jako buŔky Reedov®-Sternbergovy. V uzlinŊ se d§le nach§z² lymfoidnŊ 

histocyt§rn² buŔky (CD15 a CD30 pozitivn²) s nepravidelnŊ  laloļnatĨmi 

j§dry ï tzv. popcorn cells, d§le se objevuj² mal® lymfocyty. Varianta 

lymfocyt§rnŊ depleļn² s difuzn²m zmnoģen²m vaziva a malĨm poļtem 

Reedov®-SternberegovĨch bunŊk m§ progn·zu horġ². 

Modern² l®ļba vġak do znaļn® m²ry rozd²ly mezi jednotlivĨmi typy 

malign²ho lymfogranulomu st²r§. 
 

  

HodgkinŢv lymfom, Reedov®-Sternbergovy buŔky a buŔky Hodgkinovy. 

 

 

  
Lymfom sleziny. Lymfom krļn² uzliny. 
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Shrnut² kapitoly 

 

 
 

 
Ot§zky a ¼koly: 

1. Popiġte rozd²l mezi chronickou lymfocyt§rn² a chronickou myeloidn² 

leukemi². 

2. Kter® jednotky zahrnuje hstiocyt·za X? 

3. Jak® zn§te typy reaktivn² lymfoidn² hyperplazie? 

4. Jak® jsou morfologick® projevy u syndromu z²skan® 

imunodeficience? 

5. Jak dŊl²me nehodgkinsk® lymfomy? 

6. Kam Śad²me BurkittŢv lymfom? 

7. Charakterizujte HodgkinŢv lymfom. 

8. Popiġte Reedov®-Stenrbergovy buŔky. 

 
Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

Jde o n§roļnou kapitolu malign²ch lymfoproliferac² ï lymfomŢ, kter® patŚ² 

mezi sloģitou oblast zvl§ġtŊ v r§mci bioptick® diagnostiky a odpov²daj²c² 

l®ļby. Diagn·za malign²ch lymfomŢ prob²h§ proto v r§mci spolupr§ce 

konzultaļn²ch center v ĻR. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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17   ĢENSKħ POHLAVNĉ SYST£M 

V t®to kapitole se dozv²te:  

OnemocnŊn² postihuj²c² ģenskĨ genit§l, jsou pops§ny z§nŊtliv® zmŊny, ale 

zejm®na dysplastick® a neoplastick® n§lezy. 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Dysplazie, karcinom, polyp, adenomy·za, endometri·za, cysta, 

leiomyosarkom, sarkom, leiomyom, karcinosarkom, cystadenom, 

adenofibrom, dysgerminom, choriokarcinom, teratom, th®kom, 

androblastom. 

 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 5 hodin  

17.1 Vulva 

 
NejļastŊji se jedn§ o onemocnŊn² z§nŊtliv§ (vulvitidy). D§le jde o procesy 

nen§dorov® a retenļn² cysty v oblasti Bartholinovy ģl§zy. Ze z§vaģnĨch l®z² 

se jedn§ o prekancer·zy a melanom. Vulvitis pŚich§z² v dŢsledku HPV 

infekc² tvoŚ²c² condyloma acuminata a vulv§rn² intraepiteli§ln² l®ze. D§le jde 

o infekce herpetick® (HSV typ II) s tvorbou puchĨŚkŢ, hnisav® z§nŊty 

zpŢsoben® gonokoky, luetick® infekce s tvorbou ulcus durum a mykotick® 

vulvovaginitidy zpŢsoben® Candidou. 

 
Nen§dorov®  epitelov®  l®ze  pŚedstavuj² slizniļn²  z§nŊty  spojen® 

s atrofi² ļi s hyperplazi² epitelu. Sem patŚ² lichen sclerosus et atrophicus, 

kde jsou epiteli§ln² zmŊny prov§zeny fibr·zou a hyalinizac² retikul§rn² 

dermis s pŚ²tomnost² kulatobunŊļn® celulizace. Fibr·za vede k atrofii 

stydkĨch pyskŢ a ke sten·ze vchodu do pochvy. V z§nŊtliv®m infiltr§tu 

pŚevaģuj² T lymfocyty. Na podkladŊ tŊchto zmŊn se mŢģe vyvinout 

karcinom  vulvy.  Retenļn²  cysty  se  tvoŚ²  na  hranici  kŢģe  a  sliznice 

v mucin·zn² ģl§ze glandula vestibularis maior (Bartholini). Cysta vznik§ na 

podkladŊ obstrukce vĨvodu v r§mci chronicko-z§nŊtlivĨch zmŊn. 

 
PŚedn§dorov® prekancer·zn² procesy (dysplazie) tvoŚ² 

kondylomat·zn² l®ze vyvolan® n²zce rizikovĨmi viry HPV 6 a 11 s tvorbou 

koilocytŢ. Vulv§rn² intraepitelov§ neoplazie je vyvol§na HPV viry vysoce 

rizikovĨmi. Prekancer·zn² zmŊny oznaļovan® VIN I, II, III jsou vysokĨm 

rizikem pŚechodu do invazivn²ho karcinomu. 

 
N§dory vych§zej²c² z potn²ch ģl§zek vych§z² z ekrinn²ch nebo 

apokrinn²ch potn²ch ģl§zek ļi jejich vĨvodŢ. Jsou benign² i malign² povahy, 

mohou bĨt mnohoļetn®. 
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Mnohoļetn® benign² syringomy vulvy. 
 
 

Karcinom vulvy tvoŚ² 3 % vġech malignit ģensk®ho genit§lu. Jde o 

karcinom dlaģdicobunŊļnĨ pŚich§zej²c² ve vŊku kolem 60 roku ģivota. 

Vznik§ na podkladŊ karcinoma in situ (CIS) ļi VIN IIïIII. U starġ²ch ģen 

vznikaj² karcinomy vulvy na z§kladŊ lichen sclerosus. 

 
Melanom vulvy je vysoce malign² n§dor tvoŚ²c² 3ï5 % vġech malignit 

vulvy. Progn·za n§doru je v§z§na na hloubce invaze. 

 
17.2 Pochva 

 
V oblasti pochvy doch§z² k prim§rn²m a sekund§rn²m z§nŊtŢm relativnŊ 

ļasto. Exsud§t m§ katar§lnŊ hnisavĨ charakter. MŢģe bĨt bakteri§ln², 

mykotickĨ i parazit§rn²ho pŢvodu. Ļasto souvis² s cukrovkou a antibiotickou 

l®ļbou, stavy po potratu ļi porodu, vyskytuje se u pacientek s poġkozen²m 

imunity. Kapavka tvoŚ² samostatnou jednotku. 

Ļasto je pochva zasaģena mykotickou infekc² odpov²daj²c² vagin§ln² 

kandid·ze. D§le tvoŚ² charakteristickĨ ġedozelenĨ zap§chaj²c² vĨtok 

Trichomonas vaginalis. Asymptomatick§ infekce se vyskytuje aģ u 10 % 

zdravĨch ģen. 

Nespecifick§ atrofick§ kolpitida pŚich§z² v dŢsledku sn²ģen® produkce 

estrogenŢ u postmenopauz§ln²ch ģen. N§dory jsou v oblasti pochvy 

vz§cn®, ļastŊji jde o ġ²Śen² n§dorov®ho procesu z okol². U d²vek do 5 let 

pŚich§z² sarcoma botryoides (embryon§ln² rhabdomyosarkom) v podobŊ 

polypoidn² hroznovit® masy. 

 
17.3 DŊloģn² hrdlo 

 
DŊloģn² ļ²pek je ļastĨm s²dlem z§nŊtlivĨch onemocnŊn², dysplazie v r§mci 

HPV infekce a n§dory benign² a malign² povahy. D§le v ļ§sti 

endocervik§ln² pŚich§z² endocervik§ln² polyp. 
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Cervik§ln² intraepitelov§ neoplazie (CIN) 

Jde o zmŊny, kter® dovede odhalit cytologie a kolposkopie. Prekancer·zn² 

zmŊny mohou pŚedch§zet vzniku karcinomu 10 aģ 20 let. Dysplastick® 

zmŊny jsou cytologicky i histopatologicky ļlenŊny do skupin CIN I, II, III. 

Cytologick® a histologick® zmŊny se u prekancer·zn²ch f§z² CIN IïCIN III 

liġ² kvantitou a kvalitou bunŊļn® populace zmŊn spoļ²vaj²c² ve zn§mk§ch 

anizonukle·zy,  anizocyt·zy,  rozd²lech  v nukleoplazmatick®m  nepomŊru, 

v jadern® hyperchromazii, poļtu mit·z a v dalġ²ch urļuj²c²ch krit®ri²ch, kter§ 

jsou rozpracov§na velmi podrobnŊ v cytologii. Ale i histologie m§ sv§ 

krit®ria, v§zan§ na stratifikaci epitelu, zmŊny v urļitĨch z§kladn²ch vrstv§ch 

dlaģdicobunŊļn®ho epitelu s pŚ²tomnost² mit·z a bunŊļn®ho Śazen², 

charakteru baz§ln² membr§ny a dalġ²ch zmŊn. Tyto epiteli§ln² zmŊny vġak 

nejsou fixn² a mohou se mŊnit s rizikem pŚechodu do vyġġ²ho ļi niģġ²ho 

stupnŊ zmŊn. Ļ²m jsou zmŊny v r§mci dysplazie vĨraznŊjġ², t²m je n§vrat 

do normy v menġ²m procentu a obr§cenŊ. Zat²mco v CIN I je riziko 

karcinomu 2%, u CIN II je 5% a u CIN III 20%. CIN I odpov²d§ m²rn® 

dysplazii, CIN II dysplazii stŚedn², CIN III dysplazii tŊģk®. PravdŊpodobnost 

spont§nn² regrese ļin² v CIN I 50v60 %, v CIN III je regrese pouze 33 %. 

RizikovĨmi faktory vzniku CIN a karcinomu jsou ļasnĨ vŊk v dobŊ prvn²ho 

pohlavn²ho styku, promiskuita, infekce HPV (16, 18, 33, 36), imunodeficit a 

kouŚen². 
 

 
Carcinoma in situ, dŊloģn² ļ²pek. 

 

 
Carcinoma in situ, mitotick§ aktivita, detail. 
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Invazivn² karcinom dŊloģn²ho hrdla 

Z n§dorŢ dŊloģn²ho hrdla tvoŚ² 75 % spinocelul§rn² karcinom, kterĨ se vyv²j² 

na  podkladŊ  CIN,  zbytek  tvoŚ²  adenokarcinom,  jehoģ  incidence  vġak 

v souļasn® dobŊ narŢst§. N§dory rostou exofyticky ï kvŊt§kovitŊ ļi 

endofyticky ï infiltrativnŊ. Invazivn² rŢst zasahuje do dŊlohy a okoln²ch 

org§nŢ, vļetnŊ region§ln²ch a vzd§lenĨch uzlin, pozdŊji postihuje i pl²ce, 

j§tra, kosti. 

 

 
Karcinom dŊloģn²ho ļ²pku exofyticky rostouc². 

 

 

Invazivn² karcinom dŊloģn²ho ļ²pku a pŚil®haj²c² ektocervix. 

 

 
 

Invazivn² karcinom dŊloģn²ho ļ²pku rostouc² do stromatu. 
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Endocervik§ln² polyp 

Jde o benign² hyperplazii endocervik§ln² sliznice, ļasto v souvislosti 

se z§nŊtem. Polypy jsou rŢzn® velikosti tvoŚen® ģl§zovou a strom§ln² 

komponentou. Zpravidla se povrchov® ¼seky s cylindrickĨm epitelem mŊn² 

na epitel dlaģdicovitĨ. Klinicky se polyp projev² krv§cen²m. 

 
17.4 TŊlo dŊloģn² ï corpus uteri 

 
DŊloģn² tŊlo postihuj² z§nŊty, hyperplazie, benign² a malign² n§dory. 

 
Endometritis 

Endometrium je pomŊrnŊ odoln® proti infekc²m. PŚesto se z§nŊtliv® zmŊny 

nach§z² po potratu, rezidu§ln²ch struktur§ch po porodu, pŚi chronick® 

kapavce, pŚi specifick® TBC infekci, u pacientek s antikoncepļn²m 

nitrodŊloģn²m tŊl²skem. Chronicko-z§nŊtliv® zmŊny endometri§ln² sliznice 

jsou tvoŚeny lymfocyty, plazmocyty a makrof§gy v endometri§ln²m 

stromatu. 

 
Adenomy·za 

Jde o pŚ²tomnost endometri§ln²ch ģl§zek a stromatu hloubŊji ve svalovinŊ 

dŊloģn². VŊtġinou se jedn§ o endometrium baz§ln², kter® nepodl®h§ 

cyklickĨm zmŊn§m. 

 
Endometri·za 

Je ļastou pŚ²ļinou neplodnosti a pelvialgi². Jde o pŚ²tomnost ektopickĨch 

okrskŢ endometria v lokalizaci mimo dŊlohu (ovarium, cavum Douglasi, 

vejcovody). Jde o endometrium funkļn² vytv§Śej²c² hemoragick® 

pseudocysty 1ï2 cm velk®, oznaļovan® jako ļokol§dov® cysty. Tyto zmŊny 

vyvol§vaj² bolesti v oblasti mal® p§nve. 

 
Hyperplazie endometria 

PŚ²ļinou je pŚevaha estrogenov® stimulace, za kter® se st§v§ endometrium 

hyperplastickĨm. ZvĨġen§ pŚ²tomnost estrogenu nast§v§ u hormon§lnŊ 

aktivn²ch n§dorŢ ovaria nebo pŚi dlouhodob® l®ļbŊ estrogeny. Klinicky 

doch§z²  k menometroragi²m.  Histologicky  doch§z²  ke  zmnoģen²  ģl§zek 

s cystickou dilatac², ģl§zky jsou na sebe natlaļeny a jejich utv§Śen² m§ 

vzhled ement§lsk®ho sĨru. Hyperplazie se mŢģe klinicky jevit jako typick§ 

prost§ hyperplazie, reaktivn² bez tendence ke vzniku malignity nebo 

atypick§ komplexn² hyperplazie s prekancer·zn²mi zmŊnami v podobŊ 

papil§rn²ch a kribriformn²ch struktur ģl§zov®ho epitelu, coģ pacientku 

ohroģuje vznikem adenokarcinomu. 

 
Polyp endometria 

Jde o pŚisedl®, vz§cnŊji stopkat® ¼tvary velikosti 1ï3 cm, vzhledu 

hyperplastick®ho endometria. Ģl§zky jsou ļasto dilatovan®. Jsou ļasto 

zdrojem krv§cen². VŊtġinou maj² benign² chov§n². 
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Karcinom endometria 

Doch§z² k nŊmu nejļastŊji mezi 55ï65 rokem. RizikovĨmi faktory  jsou 

obezita, diabetes mellitus, hypertenze, neplodnost, zvĨġen§ estrogenov§ 

stimulace endometria. Jde o adenokarcinom, pro vzhled endometria 

oznaļovanĨ jako karcinom endometroidn². N§dor roste exofyticky nebo 

endofyticky do dŊloģn² svaloviny a metastazuje do region§ln²ch p§nevn²ch 

uzlin. 
 

 
Adenokarcinom endometria s mitotickou aktivitou. 

 
 

Karcinosarkom ï sm²ġenĨ mezoderm§ln² n§dor 

Vych§z² z M¿lleri§nsk®ho mezodermu. Doch§z² k nŊmu u ģen v klimakteriu 

a je vysoce agresivn². N§dor tvoŚ² 2 komponenty ï epitelov§ a 

mezenchymov§ (karcinosarkom). V sarkomat·zn² komponentŊ se mohou 

vyskytovat struktury rhabdomyosarkomat·zn², chondro a 

osteosarkomat·zn². Metastazuje cestou krevn² i lymfatickou. 

 
Leiomyom 

Jde o benign² n§dor vych§zej²c² z hladk® svaloviny myometria. Ve stromatu 

se nach§z² fibr·za a hyalinizace. Po menopauze podl®haj² regresi a 

dystrofick®mu zv§penatŊn². Dosahuj² velikosti aģ 20 cm, ļasto se vyskytuj² 

v²ceļetnŊ. Makroskopicky jsou pŚev§ģnŊ kulovit®ho tvaru. 

Histologicky jsou tvoŚeny vŚetenitĨmi buŔkami s fascikul§rn²m 

Śazen²m bunŊk. Cytoplazma je svŊtle eozinofiln², j§dra doutn²kov®ho tvaru. 

K malign²mu zvratu doch§z² vĨjimeļnŊ. 

 
Podle lokalizace je dŊl²me na 3 typy: 

Á Submuk·zn² leiomyom, 

Á Intramuskul§rn² leiomyom, 

Á Subser·zn² leiomyom. 
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Uterus leiomyomatosus. ĂRod²c² señ leiomyom. 

 

 

 

Dislokace dŊloģn² dutiny leiomyomem. 

 
 
 

 
Leiomyom s ohraniļen²m proti hladk® svalovinŊ. 
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Leiomyosarkom 

Jde o malign² n§dor vych§zej²c² z hladk® svaloviny. Jde o n§dor solit§rn², 

bunŊļnĨ  s mit·zami  a  s jadernou  polymorfi².  M§  mŊkkou  konzistenci 

s pŚ²tomnost² nekr·z, po odstranŊn² recidivuje, mŢģe i metastazovat. 
 

 
Leiomyosarkom, makroskopicky s nekr·zou. 

 
 

Strom§ln² sarkom 

Vych§z² ze stromatu korpor§ln²ho endometria. Roste difuznŊ, ļasto vytv§Ś² 

polyp do dŊloģn² dutiny, pronik§ do lymfatickĨch ġtŊrbin. Podle proliferaļn² 

aktivity mŢģe j²t o n²zce a vysoce malign² n§dor. 

 
17.5 Vejcovody 

 
NejļastŊji jsou postiģeny z§nŊtem (salpingitis) zpravidla sekund§rn²ho 

pŢvodu. PomŊrnŊ ļastŊji pŚich§z² ve vejcovodech gravidita (graviditas 

tubaria). VĨjimeļnŊ se objev² v tubŊ prim§rn² malign² n§dor 

(adenokarcinom). 

 
17.6 Ovarium 

 
Nen§dorov® cysty jsou v ovariu ļast®. Jde o cysty hormon§ln². 

Á Folikul§rn² vznikaj² z GraafovĨch folikulŢ; 

Á Korpuslute§ln² cysty maj² pŢvod ve ģlut®m tŊl²sku; 

Á Endometroidn² cysty vznikaj² v r§mci endometri·zy; 

Á Inkluzn² cysty z povrchov®ho epitelu ovaria, zavzat®ho do 

ovari§ln²ho stromatu; 

Á Polycystick§  choroba  ovari²  s cystami  obou  ovari²  z abnorm§ln² 

sekrece gonadotropinu (SteinŢv-LeventhalŢv syndrom). 

 
N§dory 

Jde o nejļastŊjġ² n§dory u ģen, v 80 % benign². Malign² n§dory se vyskytuj² 

ve vŊkov®m rozmez² 40ï65 let. NejļastŊji jde o n§dory z povrchov®ho 

epitelu a stromatu (65ï70 %), n§dory z germin§ln²ch bunŊk tvoŚ² 15ï20 %, 
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n§dory  specializovan®ho  mezodermu  5ï10  %  a  n§dory  sekund§rn² 

(metastatick®). 

N§dory z povrchov®ho (M¿lleri§nsk®ho) epitelu a stromatu 

PatŚ²  sem  n§dory  ser·zn²,  mucin·zn²,  endometroidn²  a  svŊtlobunŊļn®. 

Đļast stromatu je v tŊchto n§dorech rŢzn§. 

 
Benign² ser·zn² n§dory jsou nejļastŊjġ², obvykle cystick®. Makroskopicky 

je rozdŊlujeme na endofytick® (cystadenomy, adenofibromy, 

cystadenomfibromy) a exofytick® (povrchov® papilomy). Jejich biologick§ 

povaha je v§z§na na papil§rn² utv§Śen² s hraniļn² malignitou a s moģnou 

invaz² do stromatu. 
 

 
Cystadenom ovaria v prav® ļ§sti obr§zku. 

 

 
Ser·zn² cystadenom ovaria. 

 
 

Ser·zn² karcinomy jsou cystick®, papil§rn² a solidn². Obsahuj² 

nekr·zy a krv§cen², psamomat·zn² tŊl²ska. Doch§z² k invazi n§dorovĨch 

bunŊk do stromatu, n§dorovĨ epitel je vĨraznŊ papil§rn² se zn§mkami 

dediferenciace. 
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Adenokarcinom ovari² s bunŊļnou polymorfi² a jadernĨmi zmŊnami. 

 
 

 
Mucin·zn² n§dory 

TvoŚ² je benign² cystadenom, hraniļn² n§dory tvoŚ² 5 %, karcinomy 10 %. 

20 % mucin·zn²ch n§dorŢ je bilater§ln²ch. Jde o n§dory multicystick®. 

 
Benign² mucin·zn² n§dory jsou tvoŚeny buŔkami uniformn²ho vzhledu. 

HraniļnŊ malign² n§dory se podle vzhledu epitelu dŊl² na typ intestin§ln² a 

vz§cnŊjġ² typ endocervik§ln². 
 

 

Mucin·zn² cystadenom. 
 
 

Mucin·zn² karcinomy jsou tvoŚeny buŔkami s velkĨm vezikul§rn²m j§drem 

a n§padnĨm jad®rkem. Krit®riem karcinomu je invaze do stromatu. 
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Endometroidn² tumory 

Benign² i hraniļnŊ malign² tumory pŚedstavuje cystadenofibrom, coģ je 

solidn² fibr·zn² tumor prostoupenĨ drobnĨmi cystami. Endometroidn² 

karcinom vykazuje nekr·zu a hemoragie. V 20 % je bilater§ln². 

Endometroidn²   karcinom   se   podob§   karcinomu   endometria 

s tvorbou papil§rn²ch struktur. 

 

N§dory z germin§ln²ch bunŊk 

Do t®to skupiny patŚ² dysgerminom, choriokarcinom a teratom. 

 
Dysgerminom pŚich§z² v mladġ²m vŊku (20ï30 let), bĨv§ 

jednostrannĨ. N§dor tvoŚ² pomŊrnŊ velk® svŊtl® buŔky obsahuj²c² glykogen. 

Ve stromatu n§doru se nach§z² lymfocyty. 

 
Choriokarcinom m§ podobnou strukturu jako choriokarcinom 

placenty. BĨv§ prokrv§cenĨ, obsahuje struktury cyto a syncytiotrofoblastu. 

Jde o agresivn² metastazuj²c² n§dor do plic, jater a kost². K diagn·ze 

pom§h§ stanoven² vysok® hladiny HGG. 

 
Teratom tvoŚ² 15ï20 % ovari§ln²ch n§dorŢ. ZralĨ cystickĨ teratom 

pŚedstavuje ektodermovou diferenciaci s tvorbou epiderm§ln²ch a 

derm§ln²ch struktur s koģn²mi adnexy. V 1 % pŚ²padŢ mŢģe vzniknout v t®to 

benign² l®zi malign² n§dor. 

 

 
Teratom cysticky utv§ŚenĨ s rŢznĨmi tk§ŔovĨmi strukturami. 

 
 

NezralĨ malign² teratom pŚich§z² v mladġ²m vŊku a je tvoŚen 

solidnŊ  cystickou  n§dorovou  masou  s nekr·zami.  Ļasto  se  nach§z² 

v n§doru neuroepitelov§ diferenciace. V n§doru jsou zastoupeny variabilnŊ 

zral® i nezral® tk§nŊ vġech tŚ² z§rodeļnĨch vrstev. 

 
N§dory ze specializovan®ho mezodermu 

Do t®to  skupiny patŚ² n§dory  z granul·zovĨch  a strom§ln²ch (tek§ln²ch) 

bunŊk, z bunŊk Sertoliho a strom§ln²ch (LeydigovĨch) bunŊk. 
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N§dory z bunŊk granul·zy tvoŚ² buŔky granul·zy, d§le buŔky 

thek§ln². Granul·zov§ komponenta zahrnuje trabukul§rn² a folikul§rnŊ 

cystick® struktury (Callova-Exnerova tŊl²ska). Granul·zov® buŔky jsou 

ov§ln®ho a kulat®ho tvaru s charakteristickĨmi jadernĨmi z§Śezy. Thek§ln² 

komponenta je tvoŚena buŔkami kubick®ho tvaru. Tyto buŔky produkuj² 

estrogeny a mohou v®st k hyperlazii aģ karcinomu endometria. 

 
T®kom je n§dor u ģen v menopauze. Je tvoŚen prot§hlĨmi buŔkami 

strom§ln²ho typu, ¼pravu m§ solidn². Je hormon§lnŊ neaktivn². 

 
Fibrom je tvoŚen buŔkami typu fibroblastŢ s tvorbou kolagenu ļasto 

s kalcifikac². BĨv§ souļast² Meigsova syndromu (fibrom ovaria, ascites, 

hydrothorax). 

 
N§dor ze Sertoliho-LeydigovĨch bunŊk (androblastom) je malĨ 

n§dor ġedoģlutav® barvy tvoŚenĨ pruhy cylindrickĨch bunŊk s tvorbou 

tubul§rn²ch formac². N§dor je benign² a endokrinnŊ aktivn² (estrogen, 

androgen). 

 
Metast§zy do ovaria ï sekund§rn² n§dory 

PŚedstavuj² 13 % vġech ovari§ln²ch malignit. NejļastŊji do ovari² 

metastazuj² karcinomy ģaludku, tlust®ho stŚeva, apendixu, pankreatu, d§le 

lymfomy a melanom. 

 
KrukenbergŢv tumor je pŢvodnŊ pops§n jako karcinom ovaria 

tvoŚenĨ hlenovitĨmi buŔkami tvaru peļetn²ho prstenu. Tento tumor je 

bilater§ln² a odpov²daj² metast§zi karcinomu ģaludku, m®nŊ ļasto 

karcinomu stŚeva, ml®ļn® ģl§zy, dŊloģn²ho hrdla, ģluļn²ku a pankreatu. 

 

 
Shrnut² kapitoly 

 

 

 
Ot§zky a ¼koly: 

1. Jak® jsou hlavn² rizikov® faktory vzniku CIN? 

2. Jak§ jsou nejļastŊjġ² onemocnŊn² postihuj²c² pochvu? 

3. Jak® typy invazivn²ho karcinomu dŊloģn²ho hrdla rozliġujeme? 

4. Popiġte jednotku endometri·za. 

5. Jak® typy leiomyomu zn§te? 

6. Jak® cysty se mohou objevit v ovariu? 

7. Charakterizujte choriokarcinom. 

V patologii ģensk®ho genit§lu jsou sledov§ny zmŊny pŚev§ģnŊ dysplastick® 

a neoplastick®. Zvl§ġtŊ se jedn§ o prekancer·zy na dŊloģn²m ļ²pku ve 

vztahu k HPV infekc²m. Velk® ¼spŊchy v gynekopatologii lze pŚiļ²st l®ļbŊ 

n§dorŢ ovari². 
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8. Kter® n§dory ģensk®ho pohlavn²ho syst®mu jsou typick® pro ģeny 

v menopauze? 

 
Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole: 

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/


165  

18   ML£ĻNĆ ĢLĆZA 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Patologick® stavy ml®ļn® ģl§zy zahrnuj²c² z§nŊtliv§ onemocnŊn², 

nen§dorov® l®ze a malign² n§dory. 

 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Mastitis, mastopatie, aden·za, hyperplazie, karcinom, fibroadenom, fyloidn² 

n§dor. 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 4 hodiny  

 
Jde o ģl§zu patŚ²c² ke koģn²m pŚ²datnĨm org§nŢm, jej²ģ struktura je tvoŚena 

kŢģ² s bradavkou a jej²m dvorcem, mŊkkĨmi tk§nŊmi, tukovou a svalovou 

vļetnŊ c®v a perifern²ch nervŢ a vlastn² ml®ļn§ ģl§za. Histologicky jde o 

tubul§rn² ģl§zu s termin§ln²mi dukt§lnŊ lobul§rn²mi jednotkami. Ģl§zov® 

struktury jsou tvoŚeny dvouvrstevnĨm epitelem s okoln²m mezenchymem. 

Vedle drobnĨch ģl§zovĨch vĨvodŢ se nach§z² syst®m vĨvodŢ velkĨch, 

¼st²c²ch na bradavce (mamilla). Ml®ļn§ ģl§za je pod vlivem hormonŢ, 

estrogenu a progesteronu, zvl§ġtŊ v obdob² tŊhotenstv² a laktace (vliv 

prolaktinu). 

 
18.1 Z§nŊtliv§ onemocnŊn² ml®ļn® ģl§zy ï mastitis 

 
Puerper§ln² mastitida souvis² s laktac². Jde o bolestivĨ stav s tvorbou 

abscesŢ a p²ġtŊl², zpŢsobenĨ nejļastŊji stafylokokovou infekc², u n²ģ ļasto 

pŚevaģuj² v z§nŊtliv®m infiltr§tu plazmocyty (plazmocyt§rn² mastitis). 

 
Granulomat·zn² lobul§rn² mastitida pŚich§z² u ģen ve 3. a 4. 

deceniu s nejasnou etiologi². KromŊ lymfocytŢ a plazmocytŢ jsou pŚ²tomny 

buŔky epiteloidn² a v²cejadern® elementy Langhansova typu, kter® vytv§Śej² 

granulomat·zn² formace. Tuto formu z§nŊtu je tŚeba odliġit od z§nŊtlivĨch 

procesŢ pŚi sarkoid·ze, silikonov® mastitidy, mykotickĨch a parazit§rn²ch 

infekc², tuberkul·zy a lues. 

 
18.2 Nen§dorov§ onemocnŊn² ml®ļn® ģl§zy 

 
Fibr·zn² a fibrocystick§ mastopatie je tvoŚen§ fibr·zou s pŚ²tomnost² cyst 

s hyperplazi² vĨvodŢ a lobŢ. K moģn®mu malign²mu zvratu doch§z² za 

pŚ²tomnosti epiteli§ln²ch atypi². 
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Mastopatie. 

 
 

Radi§ln² jizva a komplexn² sklerozuj²c² l®ze je v²ceļetn§ benign² 

l®ze   hvŊzdicovit®ho   tvaru   pŚipom²naj²c²  karcinom   radi§ln²ho   utv§Śen² 

s centr§ln² fibroelast·zou, atypiemi a zmŊnami pŚipom²naj²c²mi neoplazii. 

 
Aden·za je lobul§rn² hyperplazie epitelu a myoepitelov® i strom§ln² 

ļ§sti ģl§zy. Tyto l®ze mohou vytv§Śet uzlovit® formace s hyperplastickĨm 

stromatem. Podle histologick® struktury se dŊl² na aden·zu floridn², 

sklerozuj²c², mikroglandul§rn² a dukt§ln². V r§mci histologick® klasifikace se 

je tŚeba zamŊŚit na zachov§n² myoepiteli§ln²  vrstvy a vylouļit  bunŊļn® 

atypie. 

 
18.3 Epitelov® hyperplazie ml®ļn® ģl§zy 

 
Typick§ dukt§ln² hyperplazie odpov²d§ zvĨġen® vrstevnatosti epitelu 

tubulŢ s m²rnou jadernou polymorfi² s nevelkĨm poļtem pravidelnĨch mit·z. 

D§le jsou pŚ²tomny zmŊny metaplastick®. 

 
Atypick§    dukt§ln²    hyperplazie    vykazuje    zvŊtġen§    j§dra 

s hyperchromi², kter§ vġak zŢst§vaj² uniformn². Mohou bĨt pŚ²tomny 

atypick® mit·zy. Epitel duktŢ vytv§Ś² mikropapil§rn² formace. 

 
Atypick§ lobul§rn² hyperplazie se vyznaļuje proliferac² 

uniformn²ch bunŊk s hyperchromn²mi j§dry, kter® vypln² celĨ acinus. N§lez 

mŢģe plynule pŚech§zet v lobul§rn² karcinom in situ. 

 
Benign² epitelov® n§dory 

Vyskytuj² se pomŊrnŊ vz§cnŊ. Jedn§ se o intradukt§ln² a intracystickĨ 

papilom, mŢģe bĨt solit§rn² nebo mnohoļetnĨ. 

 
Tubul§rn² adenom ohraniļenĨ s pŚ²tomnost² myoepitelov® vrstvy. 
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Laktuj²c²   adenom,   jehoģ   lumin§ln²   buŔky   vykazuj²   vĨraznou 

sekreļn² aktivitu. 

 
Apokrinn² adenom s vĨraznou apokrinn² metaplazi². 

 
Pleomorfn² adenom, n§dor obdobn® struktury jako u slinnĨch ģl§z. 

18.4 Intradukt§ln² proliferuj²c² l®ze 

Dukt§ln² karcinom in situ (DCIS) 

Jde o proliferuj²c² epitelovou l®zi s vĨraznŊjġ² mitotickou aktivitou a 

celul§rn²mi atypiemi. Tento karcinom dŊl²me dle bunŊļn®ho utv§Śen² na 3 

skupiny. 

Á DCIS dobŚe diferencovanĨ ï jde o karcinom z malĨch uniformn²ch 

bunŊk s m®nŊ vĨraznou mitotickou aktivitou s tvorbou mikropapil a 

s kribriformn²m utv§Śen²m. 

Á DCIS stŚednŊ diferencovanĨ  ï se strukturami mikropapil§rn²mi a 

kribriformn²mi, d§le utv§Śen² solidn² a ojedinŊl® nekr·zy. 

Á DCIS m§lo diferencovanĨ ï s vĨraznou atypi² a ļetnĨmi mit·zami, 

d§le nekr·zy a hyperchromn² j§dra a v²ceļetn§ jad®rka. 

 

 

Dukt§ln² karcinom in situ. 
 
 

Lobul§rn² karcinom in situ (LCIS) 

Typick® jsou mal® kohezn² buŔky s uniformn²mi j§dry duktulolobul§rn² 

oblasti, bez infiltrativn²ho rŢstu. Lobuly jsou dilatov§ny, nen² zjiġtŊna 

pozitivita E-cadherinu. 
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Lobul§rn² karcinom in situ. 

 
 

 
18.5 Malign² epitelov® n§dory 

 
Jde o nejļastŊjġ² n§dory v ģensk® populaci v ĻR. Vļasn§ diagnostika a 

terapie vede k postupn®mu sniģov§n² mortality. Asi 5 % pŚedstavuj² 

famili§rn² karcinomy, u kterĨch se dŊd² predispozice v podobŊ  mutace 

genu. 

 
Invazivn² dukt§ln² karcinom vytv§Ś² nepŚesnŊ ohraniļen® loģisko 

tuh® kedlubnovit® konzistence. BuŔky vytv§Śej² kohezi mezi snopci 

vazivov®ho stromatu. D§le jsou pŚ²tomny tubul§rn² struktury s mitotickou 

aktivitou a s pŚ²tomnost² pozitivn² exprese v E-cadherinu. J§dra n§dorovĨch 

bunŊk pŚich§z² od uniformity aģ k obrazu jader zvŊtġenĨch, vezikul§rn²ch 

s prominuj²c²mi nukleoly s rŢznĨm stupnŊm mitotick® aktivity. Cytologick® 

zmŊny se hodnot² podle Nottinghamsk®ho syst®mu. 

 

 
Ulceruj²c² karcinom mammy, ablace. 
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Invazivn² dukt§ln² karcinom. Invazivn² dukt§ln² karcinom s invaz² do 

z§nŊtlivŊ zmŊnŊn®ho stromatu. 

 

Invazivn² lobul§rn² karcinom ï n§dorov® buŔky vykazuj² ztr§tu 

koheze s negativitou E-cadherinu. TypickĨm n§lezem je pŚ²tomnost malĨch 

kulatĨch bunŊk disociovanĨch v kolagenn²m vazivu, vytv§Śej²c² 

charakteristick® Śady v podobŊ indi§nsk®ho pochodu. N§dorov® buŔky 

obsahuj² hlenov® vakuoly. 
 

 
Lobul§rn² invazivn² karcinom, Ăindi§nskĨ pochodñ n§dorovĨch bunŊk s intracytoplazmatickĨmi 

vakuolami. 

 

Ostatn² invazivn² karcinomy ï podle pŚevl§daj²c²ch struktur jsou 

uv§dŊny dalġ² histologick® varianty invazivn²ch karcinomŢ: tubul§rn², 

papil§rn², mikropapil§rn², medul§rn², metaplastickĨ, malobunŊļnĨ, cystickĨ, 

hypersekreļn², adenoidnŊ-cystickĨ, kribriformn², bohatĨ na tuky, bohatĨ na 

glykogen, z acin§rn²ch bunŊk, onkocyt§rn², apokrinn². 
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18.6 Myoepitelov® l®ze 

 
Jsou n§dory vznikaj²c² z oblasti baz§ln²ch bunŊk, kter® maj² pŚ²tomnost 

aktinu a jsou nazĨv§ny myoepiteliemi. Z tŊchto bunŊk vznikaj² myoepitelov® 

hyperplazie a n§dory. Jde o adenomyoepitelovou hyperplazii se 

zmnoģen²m bunŊk kolem lobul§rn²ch acinŢ (myoepiteli·za). 

 
Adenomyoepiteliom je ohraniļenĨ benign² uzel, kterĨ je tvoŚenĨ 

kulatĨmi nebo ov§lnĨmi buŔkami a vŚetenovitĨmi myoepiteliemi, kter® 

mohou vykazovat atypie. 

 
Myoepiteliom je vz§cnĨ n§dor z myoepiteli§ln²ch bunŊk s myoidn² 

transformac². Vz§cnŊ roste invazivnŊ. 

 
MyoepitelovĨ  karcinom  roste  invazivnŊ,  metastazuje.  Vykazuje 

expresi pro epitel a buŔky svalov®. 

 
18.7 Mezenchymov® n§dory 

 
Mezi benign² patŚ² fibr·zn² tumor, myofibroblastom, n§dor z granul§rn²ch 

bunŊk, leiomyom, myxom, lipom, hemangiom. 

 
Z malign²ch n§dorŢ jde  o  strom§ln² sarkom, leiomyosarkom, 

liposarkom, osteosarkom, chondrosarkom, malign² fibr·zn² histocytom, 

fibrosarkom, lymfomy, angiosarkom. 

 
Sm²ġen® n§dory 

Jde o velmi ļast® n§dory. 
 

 

Lipom mammy. 
 
 

Fibroadenom je benign² sm²ġenĨ n§dor, ohraniļenĨ u mladĨch ģen. 

Jde o typ perikanalikul§rn² a intrakanalikul§rn². N§dor je tuh® konzistence, 

dobŚe hmatnĨ. Strom§ln² sloģka n§doru je vŊtġinou bunŊļn§, mŢģe 

podl®hat hyalinizaci a myxoidn² pŚemŊnŊ. 
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Fibroadenom mammy. 

 

 

 
Fibroadenom mammy. 

 

 
Fibroadenom mammy. 

 
 

Fyloidn² n§dor (cystosarcoma phylloides) pŚich§z² v 6. dek§dŊ. 

MŢģe dos§hnout do velikosti cel®ho prsu. Vykazuje n²zkĨ stupeŔ malignity, 

mŢģe recidivovat. Metast§zy vytv§Ś² vz§cnŊ. Zn§mky proliferace vykazuje 
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zvl§ġtŊ stroma. J§dra strom§ln²ch bunŊk jsou zvŊtġen§ a hyperchromn², 

bĨvaj² ļetn® mit·zy. 
 

 

Fyloidn² tumor u 16 let® d²vky. 

 

 
Fyloidn² tumor, celul§rn² stroma. 

 
 
 

Shrnut² kapitoly 
 

 
 

 
Ot§zky a ¼koly: 

1. Jak® typy z§nŊtŢ mammy zn§te? 

2. Co je to aden·za? 

3. Jak se dŊl² epitelov® hyperplazie ml®ļn® ģl§zy? 

4. Jak® jsou jednotky dukt§ln² karcinomu in situ? 

Hyperplazie, dysplazie a neoplazie jsou v r§mci diagnostiky v§z§ny na Śadu 

imunohistochemickĨch vyġetŚen² (CerbB2, estrogen, progesteron, E- 

cadherin) a fluorescenļn² hybridizaci in situ (FISH). Tato vyġetŚen² jsou 

dŢleģit§ u karcinomŢ v bioptickĨch vyġetŚen²ch a je kladen dŢraz na okraje 

resekce. D§le se vyuģ²v§ vyġetŚen² tzv. sentinelov® uzliny. HistologickĨ 

fading karcinomŢ ml®ļn® ģl§zy vych§z² z patomorfologickĨch znakŢ tvorby 

tubulŢ, polymorfie jader a mitotick® aktivity. 
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5. JakĨ je rozd²l mezi dukt§ln²m infiltruj²c²m a dukt§ln²m lobul§rn²m 

karcinomem? 

6. Jak® typy mezenchymovĨch n§dorŢ postihuj² mammu? 

7. Charakterizujte fyloidn² tumor. 
 

Dalġ² doporuļen® zdroje k t®to kapitole:  

1. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Obecn§ patologie. Gal®n 2011. 

2. PovĨġil, C., Ġteiner, I. et al.: Speci§ln² patologie. Gal®n 2007. 

3. Burkitt, H.G. et al.: Basic Histopathology. Churchill Livingstone 

1996. 

4. Maļ§k, J.; Maļ§kov§, J.; DvoŚ§ļkov§, J.: Patologie, Grada 2012. 

5. Hor§ļek, J.; Hronzov§, H.: Vybran® patologick® kazuistiky. Projekt 

OPVK: Modernizace ï diverzifikace ï inovace, 2013. 

6. MiŚejovskĨ, P.; Bedn§Ś, B.: Obecn§ patologie. UK v Praze, 

Karolinum 2003. 

http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.galen.cz/idistrik/vydav/?module=katalog&amp;page%5bbackbook%5d=4682&amp;page%5bsearch%5d%5b2%5d=%23et%2Bal
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Ma%E8%E1k_Jirka/
http://www.grada.cz/dalsi-knihy-autora/Dvo%F8%E1%E8kov%E1_Jana/
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19   MUĢSKħ POHLAVNĉ SYST£M 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

PŚev§ģnŊ jsou pops§ny zmŊny z§nŊtliv® a n§dorov® zvl§ġtŊ se zamŊŚen²m 

na varle a prostatu. 

 

 
Kl²ļov§ slova t®to kapitoly: 

Penis, varle, prostata. 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 5 hodin  

19.1 Penis, scrotum 

Vrozen® vady 

Á Hypospadie (moļov§ trubice na ventr§ln² stranŊ penisu); 

Á Epispadie; 

Á Fim·za; 

Á Atr®zie preputia. 

 
ObŊhov® poruchy 

Á Ed®m; 

Á Tromb·za kavern·zn²ch tŊles. 

 
Z§nŊty 

Á Balanoposthitis; 

Á Balanitis xerotica obliterans ï varianta lichen sclerosus et 

atrophicus. 

 
N§dory 

Á Induratio penis plastica ï Peyronieova nemoc, jde o proliferaci 

vaziva, jizven², postihuje tunica albuginea a vede k hyalinizaci aģ 

kalcifikac²m; 

Á Kaposiho sarkom; 

Á Leiomyosarkom; 

Á Condyloma acuminatum (vliv HPV 6,11); 

Á Peniln² intraepitelov§ neoplazie (vliv HPV 16, 18). 

 
Carcinoma in situ 

Á Bowenoidn² papul·za  se  vyskytuje  v mladġ²m  vŊku,  typick® jsou 

hnŊdoļerven® papule 2ï10 mm 

Á Bowenova choroba se vyskytuje kolem 50. roku ģivota, l®ze do 3 

cm, pŚech§z² v karcinom; 

Á Pagetova  choroba  ï  intraepiderm§ln²  karcinom,  kolem  50  roku 

ģivota, imunohistochemicky je CEA pozitivn². 
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Invazivn² karcinomy 

 
ĻastĨ v jiģn² a stŚedn² Americe, Africe, Asii. Nevyskytuje se tam, kde je 

prov§dŊna obŚ²zka. Zaļ²n§ na glans penis u muģŢ kolem 60 let. 

DlaģdicobunŊļnĨ karcinom roste pomalu, metastazuje do 

tŚ²selnĨch uzlin, metast§zy pŚich§z² u karcinomŢ rostouc²ch do hloubky 4ï6 

mm. 

Typy dlaģdicobunŊļn®ho karcinomu: 

Á Bazaloidn²; 

Á Kondylomat·zn²; 

Á Veruk·zn²; 

Á Sarkomatoidn². 
 
 

 

Karcinom penisu s deformac² tk§nŊ. 
 
 

Melanom se vyskytuje vz§cnŊ. 
 
 

19.2 Varle a nadvarle 

Vrozen® vady 

Kryptorchismus ï poruchy sestupu u kaģd®ho 10. novorozence, pŚ²ļiny 

nejasn®. UplatŔuj² se mechanick® faktory ï kr§tkĨ provazec, 

chromozom§ln² poruchy a endokrinn² poruchy. Ponech§n² retence 

zpŢsobuje atrofii a je povaģov§no za prekancer·zu. 
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Atrofie tk§nŊ varlete se ztluġtŊlĨmi baz§ln²mi membr§nami kan§lkŢ. 

Hydrocoela, hematocoela, spermatocoela, varicocoela. 

Z§nŊty 

Nadvarle  postiģeno  ļastŊji  neģ  varle.  G-bakterie,  Chlamydia,  Neiseria 

gonorrhoeae. 

 
Ļast®   jsou   bakteri§ln²   z§nŊty   hnisav®   vedouc²   k   abscesŢm. 

Chronick® formy mohou zpŢsobovat neplodnost. 

 
Nehnisav§  interstici§ln²  orchitida  bĨv§  pŚ²tomna  ļasto  u  pŚ²uġnic. 

Histologicky jsou z§nŊtliv® zmŊny tvoŚeny lymfoplazmocyt§rn² celulizac². 

 
Granulomat·zn² (autoimunn²) orchitida 

Navazuje ļasto na trauma, postihuje muģe stŚedn²ho vŊku. Projevuje se 

tvorbou tuberkuloidn²ch granulomŢ. Spermatocyt§rn² granulom (do 3 cm 

velikosti) pŚich§z² v nadvarleti pŚi kontaktu spermi² se stromatem. 

Tuberkul·za postihuje nadvarle hematogenn² cestou, tuberkul·zn² 

uzl²ky podl®haj² kazeifikaci a kalcifikaci. 

 
N§dory varlat dŊl²me na : 

Á Germin§ln²; 

Á Gonadostrom§ln² (z mezodermu); 

Á Karcinoid; 

Á Lymfom, plazmocytom; 

Á N§dory sbŊrnĨch kan§lkŢ; 

Á N§dory paratestikul§rn²; 

Á Sekund§rn² (metastatick®) n§dory. 
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Seminom 

V dospŊlosti kolem 40. roku, incidence stoup§, projevuje se zvŊtġen²m 

varlete. Makroskopicky jde o solidn² ¼tvar. Mikroskopicky svŊtl® polygon§ln² 

buŔky s pŚ²tomnost² glykogenu,  1ï2 jad®rka. Mit·zy, v imunohistochemii 

nejsou cytokeratin pozitivn², jsou CD 117 pozitivn². Seminom s vysokĨm 

mitotickĨm   obratem   je   nazĨv§n   anaplastickĨ   seminom.   Seminom 

s pŚ²tomnost² bunŊk syncytotrofoblastu se oznaļuje jako trofoblastovĨ 

seminom (HCG pozitivn²). Spermatocyt§rn² seminom se vyskytuje 

nejļastŊji ve vŊku kolem 55 let, roste pomalu, je lok§lnŊ agresivn², na Śezu 

hlenovitĨ. BuŔky neobsahuj² glykogen. 

Progn·za seminomŢ: do 3 cm velikosti pŚeģ²v§ > 90 %, nad 6 cm < 

65 %. 
 

 

 
Seminom, svŊtl® n§dorov® buŔky obsahuj²c² glykogen s poļetnĨmi lymfocyty v intersticiu. 

 
 

Embryon§ln² karcinom 

NediferencovanĨ malign² germin§ln² n§dor vyskytuj²c² se ve vŊku kolem 30 

let. Velikost do 4 cm, ġedob²lĨ, prokrv§cenĨ, s loģisky nekr·z. 

Mikroskopicky tvoŚen z epitelovĨch bunŊk s hyperchromatickĨmi j§dry, 

jad®rka maj² ļetn® mit·zy.  Obsahuje sarkomatoidn² struktury a 

syncytiotrofoblast. Metastazuje lymfatickou cestou do retroperitonea a 

mediastina, krevn² cestou do plic. 

 
N§dor ze ģloutkov®ho v§ļku ï Yolk sac tumor 

U dospŊlĨch je vz§cnĨ, vŊkovĨ prŢmŊr 18. mŊs²c ģivota. Makroskopicky je 

neohraniļenĨ, ģlutob²lĨ, hlenovitĨ. Mikroskopicky je pestrĨ, buŔky jsou 

polygon§ln², stroma s tenkostŊnnĨmi kapil§rami pŚipom²n§ glomeruly 

(Schillerova-Duvalova tŊl²ska). V imunohistochemii je AFP pozitivn². 

 
Choriokarcinom 

Vyskytuje se u mladĨch muģŢ do 30 let. Vych§z² ze syncytiotrofoblastu a 

cytotrofoblastu, bĨv§ velikosti mal®. Prvn² projevy metast§z pŚich§z² do plic, 

mozku, GIT, jater, retroperitone§ln²ch uzlin. Produkuje HCG. 



178  

Teratomy: 

Á ZralĨ, diferencovanĨ (u chlapcŢ do puberty); 

Á NezralĨ diferencovanĨ teratom (neuroektoderm§ln² tk§Ŕ). 

 
Sm²ġen® germin§ln² n§dory: 

TvoŚ² je v²ce neģ 1 komponenta. 

Á Embryon§ln² karcinom; 

Á Teratom; 

Á N§dor ze ģloutkov®ho v§ļku; 

Á Syncytiotrofoblast; 

Á Polyembryom je vz§cnĨ n§dor malign² z embryon§ln²ch tk§n², kter® 

pŚipom²naj² f§ze embryon§ln²ch struktur plodu. 

 
N§dory gonadostrom§ln² 

Nevznikaj² z tk§nŊ germin§ln², ale z tk§nŊ primitivn² mezenchym§ln² 

genit§ln² liġty. Jde o podpŢrn® strom§ln² elementy, napodobuj² 

diferencovan® testikul§rn² struktury. Mohou vznikat z t®to liġty, kter§ je pro 

obŊ  pohlav²  stejn§.  Jsou  to  tedy  n§dory vyskytuj²c² se  ve  varleti  tak  i 

v ovariu. 

U muģŢ  je tvoŚ² Sertoliho podpŢrn® buŔky a interstici§ln² buŔky 

Leydigovy. 

U ģen thek§ln² buŔky, buŔky granul·zy a buŔky luteidn². U muģŢ 

pŚedstavuj² 5 % n§dorŢ varlete, biologicky jsou vŊtġinou benign². 

 
N§dory z LeydigovĨch bunŊk 

DvŊ procenta n§dorŢ varlat pŚich§zej²c²ch v 3.  ï6. deceniu. Typick® je 

zvŊtġen²  varlete,  dosahuj²  velikosti  do  5  cm.  BuŔky  jsou  polygon§ln² 

s hojnou eozinofiln² cytoplazmou s kap®nkami lipidŢ. V cytoplazmŊ jsou 

tyļinkovit® struktury ï Reinkeho krystaly, imunohistochemicky je vimentim 

a inhibin pozitivn². N§dor je vŊtġinou benign², v 10 % roste invazivnŊ a 

metastazuje krevn² cestou. 

 
N§dor ze Sertoliho bunŊk ï androblastom 

TvoŚ² asi 1 % testikul§rn²ch n§dorŢ, pŚich§z² u muģŢ ve vŊku 45 let. 

 
Gonadoblastom 

N§dor se vyskytuje pŚedevġ²m v dysgenetickĨch varlatech. Vznik§ z bunŊk 

gonocytŢ a bunŊk gonadostrom§ln²ch. TvoŚ² uzlovit® struktury obklopen® 

hyalinn² membr§nou. Tendence ke spont§nn² regresi, jizven² a kalcifikaci. 

 
Lymfomy 

Lymfomy postihuj² varlata velmi vz§cnŊ, tvoŚ² asi 2 % n§dorŢ varlete a 

objevuj² se u muģŢ nad 60 let. Generalizuj² do CNS. NejļastŊji se objevuje 

difuzn² velkobunŊļnĨ B lymfom, kterĨ m§ progn·zu nepŚ²znivou. 
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N§dory paratestikul§rn²ch struktur dŊl²me na: 

Á Adenomatoidn² n§dor (mezoteliom); 

Á Malign² mezoteliom; 

Á Adenokarcinom nadvarlete; 

Á Hemangiom, lymfangiom; 

Á Sarkomy. 

 
Sekund§rn² n§dory varlete jsou: 

Á Karcinom prostaty, ledvin, plic; 

Á Melanom; 

Á Lymfomy. 

 
Muģsk§ neplodnost 

PŚ²ļiny neplodnosti jsou dŊleny na pretestikul§rn², testikul§rn² a 

posttestikul§rn². Pretestikul§rn² neplodnost pŚich§z² u hormon§ln²ch zmŊn 

spojenĨch s hypopituitarismem, hypothyreoidismem a ¼plavic² cukrovou. 

Testikul§rn² neplodnost je nejļastŊjġ² (75 %) a vyplĨv§ z ageneze, atrofie 

a kryptorchismu varlat s chybŊn²m z§rodeļnĨch bunŊk. Posttestikul§rn² 

neplodnost m§ pŚ²ļinu v agenezi nebo atrezii ch§movodŢ, pŚ²padnŊ v 

nevyvinut² nadvarlete. K pŚesn® diagn·ze je tŚeba prov®st cytologick® 

zhodnocen² ejakul§tu. 

 
19.3 Prostata 

Z§nŊty 

Akutn² bakteri§ln² prostatitida je z§nŊt katar§ln² nebo absceduj²c², kterĨ 

zpŢsobuj² Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Neiseria gonorrhoeae. 

 
Chronick§ bakteri§ln² prostatitida navazuje na akutn² z§nŊt. 

 
Chronick§ nebakteri§ln² prostatitida vznik§ v souvislosti s 

postiģen²m Chlamydiemi, Ureaplasma urealyticum. Nedoch§z² ke 

komplikuj²c²m z§nŊtŢm v okol². 

 
Tuberkul·zn² prostatitida je nespecifick§ granulomat·zn² 

prostatitida, kter§ se projevuje jako hematogenn² ġ²Śen² z§nŊtu pŚev§ģnŊ pŚi 

tuberkul·ze plic. Kase·zn² loģiska mohou vytv§Śet drobn® kavern·zn² 

dutiny. Z§nŊt se mŢģe ġ²Śit na moļov® cesty. 

N§dory a n§dorovit® afekce 

Uzlovit§ hyperplazie prostaty 

Jde o benign² proces, kterĨ se objevuje se po 40. roce ģivota a vede 

k dysurii. Vznik§ na z§kladŊ poruġen® rovnov§hy androgenŢ a estrogenŢ. 

V§ha  prostaty  pŚesahuje  30  g.  TvoŚ²  uzly  strom§ln²,  pozdŊji  epitelov®. 
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Ģl§zky jsou rŢznŊ velk®, vystlan® vģdy dvojŚadĨm epitelem. Stroma m²sty 

fibromuskul§rn² s lymfocyty. Hyperplazie nen² povaģov§na za 

prekancer·zu. 
 

 
Hyperplazie prostaty pŚev§ģnŊ adenomat·zn². 

 
 

N§dory prostaty 

 
Z pravĨch n§dorŢ m§ vĨznam pouze karcinom. Jin® n§dory vļetnŊ 

sarkomŢ ļin² m®nŊ neģ 5 %. 

 
Karcinomy se nach§zej² v perifern² ļ§sti ģl§zy v 75 %. Karcinom je 

ļasto multifok§ln². Je tuģġ² konzistence. Nach§z² se aģ v 10 % v resekc²ch 

prostaty pro hyperplazii. Makroskopicky m§ barvu ġedob²lou aģ naģloutlou. 

 
 

 
 

Acin§rn² karcinom prostaty. 
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Acin§rn² karcinom prostaty. 

 

 

Karcinom prostaty s projevy krv§cen². 

 

 

 

Karcinom prostaty pŚev§ģnŊ v oblasti subkapsul§rn². 
 
 

Prostatick§ intraepitelov§ neoplazie (PIN) tvoŚ²  prekancer·zn² 

l®zi. NabĨv§ obrazu karcinomu in situ. V prostatŊ se vyskytuje pŚi radik§ln² 

prostatektomii v 85ï100 % pŚ²padŢ. Podle zmŊn na ģl§zk§ch se zamŊŚen²m 

k jejich  naruġen®  struktuŚe  pŚich§z²  PIN  n²zk®ho  a  vysok®ho  stupnŊ 

s tvorbou kribriformn²ch ģl§zovĨch struktur. 
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Acin§rn² adenokarcinom m§ Śadu histologickĨch variant. Gleason 

navrhl v roce 1966 stupnŊ diferenciace zaloģen® na 5 struktur§ln²ch 

obrazech v§zanĨch na ģl§zovou polarizaci a lumin§ln² diferenciaci. Sk·re 

dle Gleasona vych§z² ze stanoven² dvou nejv²ce zastoupenĨch 

histologickĨch obrazŢ ģl§zovĨch zmŊn. Ļ²m je stupeŔ zmŊn vyġġ² v souļtu 

obrazŢ 1ï5, t²m je progn·za horġ² a pŚeģit² kratġ². 

Karcinom prostaty se ġ²Ś² kontinu§lnŊ pŚes pouzdro do okol² a 

vykazuje perineur§ln² propagaci. Metastazuje pŚev§ģnŊ do kost² (p§nev, 

p§teŚ) a  do  uzlin.  Z§chyt  karcinomu  je  v§z§n  na  hladinu  PSA  v s®ru. 

Z onkogenŢ jsou studov§ny geny CMYC a RAS. Molekul§rn² patologie 

dosud neodhalila mechanizmus jeho patogeneze. 

 

 

 
Acin§rn² adenokarcinom, prominuj²c² nukleoly. 

 
 

 
Shrnut² kapitoly 

 

 
 
 
 

Ot§zky a ¼koly: 

1. Vyjmenujte vrozen® vady penisu. 

2. Vyjmenujte n§dory varlete a nadvarete. 

3. Charakterizujte pojem Yolk sac tumor. 

4. Jak® jsou typy muģsk® neplodnosti? 

5. VysvŊtlete zkratku PIN v souvislosti s onemocnŊn² prostaty. 

6. Popiġte acin§rn² adenokarcinom prostaty. 

V t®to kapitole jsou v popŚed² pŚev§ģnŊ n§dorov® procesy postihuj²c² varle 

a prostatu. Malignita prostaty je zachytiteln§ vyġetŚen²m s®ra na stanoven² 

hladiny PSA. Toto vyġetŚen² je ģ§douc² prov®st preventivnŊ u muģŢ v 50 

roku ģivota. Procesy n§dorov® ve varleti je tŚeba sledovat samovyġetŚen²m 

jiģ v mladġ²ch letech. 
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20   ENDOKRINNĉ SYST£M 

 
V t®to kapitole se dozv²te: 

Jednotliv§   onemocnŊn²   endokrinn²ho   syst®mu,   nejvŊtġ²  pozornost   je 

vŊnov§na patologii ġt²tn® ģl§zy. 

 

Kl²ļov§ slova t®to kapitoly:  

Adenom, hyperplazie, karcinom, hypopituitarismus, hypotyre·za, 

hypertyre·za, hyperfunkce kŢry nadledvin, hypofunkce kŢry nadledvin, 

neuroblastom, ganglioneurom, feochromocytom. 

 

Ļas potŚebnĨ k prostudov§n² uļiva kapitoly: 3 hodiny  

20.1 HypofĨza a hypothalamus 

 
Jde o hypothalamo-hypofyz§rn² syst®m zaļlenŊnĨ do vz§jemn® 

neuroimunoendokrinn² souvislosti. HypofĨza je uloģena v tŊle kosti kl²nov® 

v mal® jamce, jej² hmotnost je do 1 g. Stopka hypofĨzy zajiġŠuje komunikaci 

s hypothalamema a dvŊma j§dry ï nucleus supraopticus a nucleus 

paraventricularis, kde jsou tvoŚeny hormony oxytocin a vazopresin. 

HypofĨza se dŊl² na pŚedn² lalok ï adenohypofĨzu a zadn² lalok ï 

neurohypofĨzu. AdenohypofĨza je tvoŚena populac² tŚ²  druhŢ bunŊk ï 

eozinofiln², bazofiln² a chromof·bn². Tyto buŔky tvoŚ²  hormony 

somatotropin, laktotropin (prolaktin), kortikotropin, folikulotropin, luteotropin, 

tyreotropin. NeurohypofĨza koncentruje peptidick® hormony, produkovan® 

v hypothalamu, nonpeptidy oxytocin a vazopresin. 

 
Regresivn² zmŊny adenohypofĨzy 

 
Nekr·za vznik§ v r§mci traumatu, d§le k n² doch§z² z dŢvodu vaskul§rn²ch 

pŚi diseminovan® intravaskul§rn² koagulopatii (poporodn² nekr·za hypofĨzy 

ï SheehanŢv syndrom). 

 
Atrofick® zmŊny hypofĨzy jsou spojeny s fibr·zou a maj² 

poz§nŊtlivĨ pŢvod, mikroskopicky s celulizac² lymfoplazmocyt§rn². 

 
Hyperplazie pŚich§z² ve formŊ difuzn² nebo uzlovit® a mŢģe 

postihnout jeden nebo v²ce bunŊļnĨch typŢ. Jej² odliġen² od adenomŢ je 

nejist®. Je projevem poruchy hormon§ln² regulace. 
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Adenomy jsou nejļastŊjġ² pŚ²ļinou hyperfunkļn²ch nebo 

hypofunkļn²ch   syndromŢ.   U   vŊtġ²ch   n§dorovĨch   l®z²   mŢģe   doj²t 

k poruch§m zraku z ¼tlaku chiasma opticum nebo k nitrolebn² hypertenzi. 

Velikost adenomŢ mŢģe dosahovat od 10 mm a v²ce (mikro a makro 

adenomy). Histologick§ struktura vykazuje trabekul§rn², solidn² ļi alveol§rn² 

utv§Śen² s pomŊrnŊ n²zkou proliferaļn² aktivitou bunŊk 

(imunohistochemick§ exprese Ki67 do 3%). Vyġġ² proliferaļn² aktivitu 

vykazuje adenom, oznaļovanĨ jako invazivn², kterĨ mŢģe prorŢstat do okol² 

hypofĨzy. Hormon§ln² produkce adenomŢ se mŢģe projevovat syndromy 

spojenĨmi s poruchami rŢstu ï proporcion§ln²m gigantismem, akromegali², 

amenoreou, impotenc², hypofyz§rn² hypertyre·zou. 

 
Karcinom. Jde o n§dory velmi vz§cn®, projevuj²c² se metast§zami 

zpravidla v likvorov®m syst®mu. Uzlinov® metast§zy v oblasti krku byly 

pops§ny ojedinŊle. 75 % n§dorŢ je hormon§lnŊ aktivn²ch. 

 
Kraniofaryngeom. Jde o benign² epitelovĨ n§dor z epitelu Rathkeho 

vĨchlipky v oblasti stropu nosohltanu. Roste pomalu, pŢsob² na okol² 

tlakem. Nen² hormon§lnŊ aktivn². 
 

 
Kraniofaryngeom. 

 
 

Hypopituitarismus se objevuje pŚi poġkozen² hypofĨzy. 

Hypopituitarismus mŢģe bĨt ļ§steļnĨ nebo ¼plnĨ. Souvis² s hypofunkc² 

perifern²ch ģl§z (atrofie gon§d, sterilita, hypothyre·za, hypofunkce 

nadledvin, nanismus, Simondsova kachexie). 

 
Neurohypofyz§rn² syndromy souvis² s naruġen²m stopky hypofĨzy 

nebo destrukc² neurohypofĨzy. Vznik§ diabetes insipidus (polyurie, 

polydipsie). Jde o potlaļen² sekrece oxytocinu. 

 
20.2 Ġt²tn§ ģl§za 

 
Jde o org§n v§hy 18ï40 g, tvoŚ² ji 2 laloky, kter® jsou spojeny isthmem. 

Histologicky  se  skl§d§  z folikulŢ  obsahuj²c²ch  thyreocyty  a  koloid.  Mezi 
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folikuly je intersticium tvoŚen® vazivovĨm stromatem s ļetnĨmi kapil§rami. 

Ve folikulech doch§z² k ukl§d§n² hormonu ve formŊ z§sobn² l§tky 

thyreoglobulinu. 

 

 
20.2.1 Z§nŊty 

 
Ve ġt²tn® ģl§ze pŚich§z² z§nŊty bakteri§ln², nespecifick® a specifick®. PatŚ² 

mezi nŊ formy granulomat·zn², autoimunitn² a sklerozuj²c². 

 
Subakutn² granulomat·zn² thyreoiditida je nejsp²ġe virov®ho 

pŢvodu, pŚich§z² ve stŚedn²m vŊku pŚev§ģnŊ u ģen. Histologicky se nach§z² 

nekr·za   folikulŢ   s granulocyty,   pozdŊji   s granulomat·zn²   reakc²   a 

s fibrotizac². 

 
Chronick§ lymfoplazmocelul§rn² thyreoiditita je prov§zena 

celulizac² z lymfocytŢ a plazmocytŢ s tvorbou lymfatickĨch folikulŢ. Jde o 

z§nŊt difuzn² s protil§tkami proti vlastn² ģl§ze (autoimunitn² thyreoiditida 

Hashimotova). Ģl§zov® struktury jsou nahrazov§ny lymfatickou tk§n², 

thyreocyty ztr§c² folikul§rn² uspoŚ§d§n² a mŊn² se v onkocyty, velk® oxyfiln² 

buŔky se zvŊtġenĨmi mitochondriemi v cytoplazmŊ. OnemocnŊn² mŢģe 

pŚej²t do obrazu B lymfomu a tak® do karcinomu ġt²tn® ģl§zy. 

 

 
Struma lymphomatosa (Hashimoto). 

 
 

Chronick§ sklerozuj²c² thyreoiditida (Riedelova). Jde o fibrotizuj²c² z§nŊt 

s parci§ln²m poġkozen²m ġt²tn® ģl§zy. Ve vazivu se nach§z² kulatobunŊļn§ 

lymfocyt§rn² celulizace bez  tvorby  lymfatickĨch folikulŢ.  Etiologie 

onemocnŊn² je nejasn§. 

 

 
20.2.2 Hyperplazie 

 
Hyperplazie ġt²tn® ģl§zy s pŚevahou parenchymu se oznaļuje jako struma 

parenchymat·zn²,   s pŚevahou   koloidu   jako   struma   koloidn².   PŚi 




























































